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1. Тема: Дифференциальная диагностика и лечение коматозных состояний при сахарном диабете
2. Значение изучения темы: Диабетические комы являются острыми осложнениями сахарного диабета, определяющими его прогноз в ближайшем будущем. Нередко диабет впервые диагностируется на фоне, развившегося у больного, острого неотложного состояния. Запоздалая диагностика и промедление в лечении коматозных состояний при сахарном диабете нередко приводят к роковому исходу. Одной из наиболее важных задач практического врача являются диагностика и лечение неотложных состояний.

3. Цели занятия: 

Овладение принципами диагностики и лечения прекоматозных и коматозных состояний при сахарном диабете, позволит студентам в будущей практической деятельности своевременно диагностировать это острое осложнение сахарного диабета и проводить грамотное лечение. 

Для этого надо:
А. Знать
1. Причины возникновения коматозных состояний.

2. Механизмы развития кетоацидоза, гиперосмолярности, лактацидемии, гипогликемии.

3. Принципы лечения коматозных больных на догоспитальном этапе.

4. Принципы лечения больных в стационаре.

 Б. Уметь
1. Собрать анамнез.

2. Распознать симптомы кетоацидоза, диагностировать гиперкетонемическую кому.

3. Распознать типичные и атипичные клинические проявления гипогликемических состояний, диагностировать гипогликемическую кому.

4. Оказать неотложную помощь больным сахарным диабетом при кетоацидотической и гипогликемической комах.

5. Наметить план обследования и лечения конкретного больного.

 В. Иметь представление
1. О типичных проявлениях, диагностике и лечении гиперосмолярной комы.

2. О типичных проявлениях, диагностике и лечении гиперлактацидемической комы.

3. О дифференциальной диагностике диабетических ком с коматозными состояниями при других заболеваниях. 

Г. Иметь навыки
1. Сбора анамнеза.

2. Физикального обследования. 
4. План изучения темы:

4.1. Самостоятельная работа:

- курация больных (для клинических кафедр) – 25 мин;

- работа с тестами по диагностике кетоацидоза – 25 мин;

4.2. Исходный контроль знаний (тесты): 20 мин;

4.3. Самостоятельная работа по теме:

- разбор больных – 50 мин;

- заслушивание рефератов: 20 мин; 

- формулировка диагноза – 5 мин;

4.4. Итоговый контроль знаний:

- решение ситуационных задач, выписывание рецептов – 25 мин;

- подведение итогов – 5 мин.

- задание на дом- 3 мин.

5. Основные понятия и положения темы: 

Острыми осложнениями сахарного диабета (СД) традиционно считают:

1) диабетическй кетоацидоз и кетоацидотическую кому;

2) гиперосмолярную некетоацидотическую кому;

3) лактоацидоз;

4) гипогликемии различной степени тяжести и гипогликемическую кому.
Диабетический кетоацидоз (ДКА) – патологическое состояние, возникающее при резком дефиците инсулина и проявляющееся развитием гипергликемии, гиперкетонемии и формированием метаболического ацидоза.

Обычно развивается при СД 1 типа. Частота развития колеблется от 5 до 20 случаев на 1000 больных СД. 
Этиология и патогенез

В основе развития ДКА лежит резко выраженный дефицит инсулина.

Причины дефицита инсулина:

· поздняя диагностика сахарного диабета;

· отмена или недостаточность дозы инсулина;

· грубое нарушение диеты;

· неправильное лечение диабета;

· интерркурентные заболевания и вмешательства (инфекции, травмы, операции, инфаркт миокарда);

· беременность;

· тяжелые психологические стрессы в быту и на работе;

· применение лекарственных средств, обладающих свойствами антагонистов инсулина (ГКС, пероральные контрацептивы, салуретики и др.);

· панкреатэктомия у лиц, ранее не страдавших СД.

      Инсулиновая недостаточность приводит к уменьшению утилизации глюкозы периферическими тканями, печенью, мышцами и жировой тканью. Содержание глюкозы в клетках снижается, в результате происходит активация процессов гликогенолиза, глюконеогенеза и липолиза. Их следствием является неконтролируемая гипергликемия. Образующиеся в результате катаболизма белков аминокислоты также включаются в глюконеогенез в печени и усугубляют гипергликемию.

      Наряду с дефицитом инсулина большое значение в патогенезе ДКА имеет избыточная секреция контринсулярных гормонов, прежде всего глюкагона (стимулирует гликогенолиз и глюконеогенез), а также кортизола, адреналина и гормона роста, обладающих жиромобилизирующим действием, то есть стимулирующих липолиз и повышающих концентрацию свободных жирных кислот (СЖК) в крови. Увеличение образования и накопление продктов распада СЖК - кетоновых тел (ацетона, ацетоуксусной кислоты и  b-оксимасляной кислоты) приводит к кетонемии, накоплению свободных ионов водорода. В плазме снижается концентрация бикарбоната, который расходуется на компенсацию кислой реакции крови. После истощения буферного резерва нарушается кислотно-щелочное равновесие, развивается метаболический ацидоз. Накопление в крови избытка CO2 ведет к раздражению дыхательного центра и гипервентиляции, которая обуславливает глюкозурию, осмотический диурез с развитием дегидратации. При ДКА потери воды организмом могут составлять от 5 до 12 л, т.е. 10-12% массы тела. Гипервентиляция усиливает дегидратацию за счет потери воды через легкие (до 2 л в сутки).
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Для ДКА характерна гипокалиемия вследствие осмотического диуреза, катаболизма белков, а также уменьшения активности K+ - Na+   АТФазы, что приводит к изменению мембранного потенциала и выходу ионов K+ из клетки по градиенту концентрации. 

Патогенез расстройства сознания до конца не ясен. Нарушение сознания связывают с:

· токсическим действием на головной мозг кетоновых тел;

· ацидозом ликвора;

· дегидратацией клеток головного мозга вследствие гиперосмолярности;

· гипоксией ЦНС вследствие повышения уровня HbA1C в крови, уменьшения содержания 2,3-дифосфоглицерата в эритроцитах.
Клинические признаки и синдромы:
ДКА развивается, как правило, постепенно, в течение нескольких суток.

Наиболее частые синдромы ДКА-

1) диабетический синдром:

· жажда;

· сухость кожи и слизистых оболочек;

· полиурия;

· снижение массы тела;

· слабость, адинамия.

           Затем к ним присоединяется симптомы кетоацидоза и дегидратации.

2) синдром кетоацидоза включает:

· запах ацетона изо рта;

· дыхание Куссмауля;

· тошноту, рвоту;

· рубеоз кожных покровов

3) синдром дегидратации включает:

· снижение тургора кожи;

· снижение тонуса глазных яблок;

· снижение АД и температуры тела

  Кроме того, нередко отмечаются признаки острого живота, обусловленные раздражающим действием кетоновых тел на слизистую ЖКТ, мелкоточечными кровоизлияниями в брюшину, дегидратацией брюшины и электролитными нарушениями

4) абдоминальный синдром включает:

· тошнота;

· рвота, часто многократная, не приносящая облегчения, нередко “кофейной гущей” (в результате развития эрозивного гастрита или острых стрессовых язв желудка);

· боли в животе (носят непостоянный характер, по мере развития патологического процесса могут менять свою локализацию);

· явления перитонизма (сомнительные или положительные симптомы раздражения брюшины);

· возможен парез кишечника

· с исчезновением перистальтических шумов;

· гепатомегалия

5) Синдром угнетения центральной нервной системы включает:

· головная боль, головокружение, слабость, вялость, апатия, сонливость, которые постепенно нарастают и сменяются прекоматозным, а затем и коматозным состоянием;

· снижение мышечного тонуса и ослабление сухожильных рефлексов, которое по мере нарастания метаболических нарушений сменяется арефлексией;

· возможна гиперестезия кожных покровов, связанная с нейротоксическим действием азотемии и гиперкетонемии.

6) Синдром типичных лабораторных проявлений:

· Гипергликемия свыше 16-17 ммоль/л, но не превышающая 33,3 ммоль/л;

· Кетонемия значительная, в несколько раз превышающая нормальные значения (в норме уровень кетоновых тел плазмы крови не превышает 5 мг/%, 1,72 ммоль/л, при ДКА кетонемия достигает 100 и боле мг/%);

· Выраженная глюкозурия и ацетонурия (может отсутствовать при анурии);

· Возрастание осмоляльности плазмы до 350 мосмоль/л 9норма 285-300 мосмоль/л);

· Метаболический ацидоз (снижение pH до 7,2 и ниже (норма 7,35-7,45), концентрация бикарбоната в сыворотке < 15 мэкв/л;

· Нарушения электролитного баланса (часто умеренная гипонатриемия вследствие перехода внутриклеточной жидкости во внеклеточное пространство и гипокалиемия за счет осмотического диуреза. Уровень калия в крови может быть нормальным или повышенным в результате выхода калия из клеток при ацидозе);
· Нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево не обязательно связанный с инфекцией  (результат интоксикации кетоновыми телами);

· Вторичный эритроцитоз, повышение уровня гемоглобина, гематокрита в результате сгущения крови;

· Азотемия (повышение уровней мочевины и креатинина за счет активации катаболизма белка);

· Умеренная протеинурия.
В зависимости от преобладания тех или иных клинических синдромов выделяют несколько клинических форм течения кетоацидоза:

1) абдоминальную (желудочно-кишечную) – в клинической картине преобладают проявления абдоминального синдрома;

2) кардиоваскулярную (коллаптоидную) – в симптоматике преобладает картина тяжелой сердечно-сосудистой недостаточности вплоть до развития шока;

3) нефротическую (почечную) – на фоне предшествующей протеинурии и цилиндрурии развивается олиго- или анурия с прогрессирующей азотемией и интоксикацией;

4) энцефалопатическую (псевдомозговую) – обычно развивается на фоне предшествующего церебрального атеросклероза, сопровождается развитием очаговой неврологической симптоматики (парезы, параличи, ассиметрия рефлексов) на фоне общего угнетения центральной нервной системы.

	ЛЕЧЕНИЕ КЕТОАЦИДОЗА:

Основные компоненты лечения - устранение инсулиновой недостаточности, борьба с дегидратацией и гиповолемией, восстановление электролитного баланса и КЩС, лечение сопутствующих заболеваний.

На догоспитальном этапе или в приемном отделении

1. Анализ глюкозы крови.

2. Анализ мочи на ацетон.

3. Инсулин короткого действия 20 ед. в/м.

4. 0, 9% раствор хлорида натрия в/в капельно со скоростью 1 л/ч.

В реанимационном отделении или отделении интенсивной терапии Лабораторный контроль

1. Экспресс-анализ глюкозы крови - 1 раз в час до снижения гликемии до 13-14 ммоль/л, затем 1 раз в 3 ч.

2. Анализ мочи на ацетон (при возможности - кетоновые тела в сыворотке) - 2 раза в сутки в первые 2 сут, затем 1 раз в сутки.

3. Общий анализ крови и мочи - исходно, затем 1 раз в 2 - 3 сут.

4. Натрий, калий в плазме - 2 раза в сутки.

5. Креатинин сыворотки - исходно, затем 1 раз в 3 сут.

6. Газоанализ и рН капиллярной крови - 1 - 2 раза в сутки до нормализации КЩС.

7. Почасовой контроль диуреза (постоянный мочевой катетер) до устранения дегидратации или до восстановления сознания и произвольного мочеиспускания.

Регидратация

· 0, 9% раствор хлорида натрия (при уровне Na плазмы < 150 мэкв/л).

· 0, 45% раствор хлорида натрия - гипотонический (при уровне Na плазмы - 150 мэкв/л).

· При гликемии ниже 14 ммоль/л - 5- 10% раствор глюкозы (предпочтительно 10%), возможно вместе с физ. раствором.

· Коллоидные плазмозаменители (при гиповолемии - систолическое АД ниже 80 мм рт. ст. или центральное венозное давление ниже 4 мм вод. ст. ).

Скорость регидратации: 1-й час - 1000 мл физ. раствора; 2-й и 3-й час - по 500 мл физ. раствора; последующие часы - по 300 - 500 мл физ. раствора.

Скорость регидратации корректируется в зависимости от показателя центрального венозного давления или по правилу: объем вводимой за час жидкости может превышать часовой диурез не более, чем на 500 - 1000 мл.
Инсулинотерапия - режим малых доз

· В 1-й час - 10 - 14 ед. инсулина короткого действия в/в струйно. 

· Приготовление раствора инсулина АЛЯ одномоментного в/в введения: в "резинку" инфузионной системы. Необходимое количество инсулина короткого действия набрать в инсулиновый шприц и дополнить до 1 мл 0, 9% раствором хлорида натрия; вводить в течение 1 мин.

· В последующие часы (пока гликемия не снизится до 14 ммоль/л) - инсулин короткого действия по 4 - 8 ед. в час (в среднем, 6) в/в непрерывно с помощью перфузора (инфузомата) или 1 раз в час в "резинку" инфузионной системы. 

· Приготовление раствора инсулина для перфузора. 50 ед. инсулина короткого действия + 2 мл 20% сывороточного альбумина человека; довести общий объем смеси до 50 мл с помощью 0, 9% раствора хлорида натрия.

· Приготовление раствора для в/в капельного введения инсулина (менее предпочтительно, чем использование перфузора или введение "в резинку", см. ниже). На каждые 100 мл 0, 9% раствора хлорида натрия - 10 ед. инсулина короткого действия + 2 мл 20% сывороточного альбумина человека (инфузия со скоростью 40-80 мл в час, что не совпадает со скоростью инфузии жидкости для регидратации и требует установки отдельной в/в системы). 

· При отсутствии 20% сывороточного альбумина человека сорбция инсулина на стекле и пластике во флаконе и инфузионных системах составляет от 10% до 50%, что затрудняет контроль и коррекцию введенной дозы. Следовательно, при невозможности использовать 20% альбумин человека введение инсулина лучше осуществлять в "резинку" инфузионной системы, как указано выше.

· Если через 2 - 3 ч после начала инсулинотерапии уровень гликемии не снижается, вдвое увеличить дозу инсулина в последующий час.

· Скорость снижения гликемии - не более 5, 5 ммоль/л в час и не ниже 13 - 14 ммоль/л в первые сутки (при более быстром снижении - опасность синдрома осмотического дисбаланса и отека мозга).

· При гликемии ниже 14 ммоль/л - по 3 - 4 ед. инсулина короткого действия в/в в "резинку" на каждые 20 г вводимой глюкозы (200 мл 10% или 400 мл 5% раствора глюкозы). 

· Внутримышечное или подкожное введение инсулина малоэффективно из-за ухудшения всасывания (нарушение микроциркуляции).

· Внутримышечное введение инсулина может применяться при невозможности проведения внутривенной инсулинотерапии по следующей схеме: 

· начальная доза - 20 ед. инсулина короткого действия в/м;

· последующее введение - по 6 ед. инсулина короткого действия 1 раз в час.

· После стабилизации уровня гликемии на уровне не выше 10-12 ммоль/л, нормализации КЩС, восстановления сознания и стабилизации АД - перевод на подкожную дробную терапию инсулином короткого действия (каждые 4 - 5 ч, дозы - в зависимости от уровня гликемии). В дополнение к инсулину короткого действия возможно введение фонового (пролонгированного инсулина) в дозах 10- 12 ед. 2 раза в сутки с первого дня после перевода на подкожную инсулинотерапию.

Восстановление электролитных нарушений

Ввиду высокого риска быстрого развития гипокалиемии, в/в капельное введение препаратов калия начинают одновременно с началом инсулинотерапии из расчета:

К+ ПЛАЗМЫ, МЭКВ/Л 

СКОРОСТЬ ВВЕДЕНИЯ KCL, Г/ч 

при рН<7,1

при рН>7,1

без учета рН, округленно

<3

3

1,8

3

3-3,9

1,8

1,2

2

4-4,9

1,2

1,0

1,5

5-5,9

1,0 

0,5

1,0

>6

Препараты калия не вводить

Если уровень К+ плазмы неизвестен, в/в капельное введение препаратов калия начинают не позднее, чем через 2 ч после начала инсулинотерапии под контролем ЭКГ и диуреза.

Коррекция метаболического ацидоза

Этиологическим лечением метаболического ацидоза при кетоацидотической коме является инсулинотерапия.

Показания к введению бикарбоната натрия строго ограничены значением рН крови менее 7, 0 или уровнем стандартного бикарбоната менее 5 ммоль/л. Без определения рН (КЩС) введение бикарбоната противопоказано.

Питание пациента после выведения из кетоацидотической комы

После улучшения состояния пациента, восстановления сознания, способности глотать - при отсутствии тошноты и рвоты - показано дробное щадящее питание с достаточным количеством углеводов, умеренным количеством белков (каши, картофельное пюре, хлеб, бульон, омлет, разведенные соки без добавления сахара), с дополнительным п/к введением инсулина короткого действия в дозе 4 - 8 ед. на прием пищи. Через 1-2 сут после начала приема пищи - при отсутствии обострения заболеваний желудочно-кишечного тракта - больной может быть переведен на обычное питание (стол 9).
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    Гиперосмолярная некетоацидотическая кома (ГОК) – патологическое состояние, возникающее при умеренном дефиците инсулина и проявляющееся потерей сознания на фоне выраженной (более 33, 3 ммоль/л) гипергликемии, значительного (более 350 мосмоль/л) повышенияосмоляльности плазмы и отсутствия кетоацидоза.

    ГОК встречается примерно в 6-10 раз реже ДКА и развивается преимущественно у пожилых больных СД 2 типа легкой и средней степени тяжести, получающих диетотерапию и лечение пероральнымт сахаропонижающими препаратами. Примерно в 30% случаев ГОК является первым проявлением заболевания. Летальность при ее развитии составляет около 390 %, а при запоздалой диагностике и (или) наличии тяжелой сопутствующей патологии погибает до 60-70% пациентов.

     Этиология:

1) Состояния, приводящие к потере жидкости (рвота, понос, ожоги, кровотечение, прием диуретиков, сопутствующий несахарный диабет и т.п.);

2) Нарушение питьевого режима (попытка бороться с полиурией путем ограничения потребления жидкости, ослабление чувства жажды у больных с сенильной деменцией, отсутствие питьевой воды в пределах досягаемости и т.п.);

3) Соматические заболевания, способствующие росту инсулинорезистентности и обострению дефицита инсулина (интеркуррентные инфекции, инфаркт миокарда, острый панкреатит, травмы и т.п.);

4) Прием медикаментов, обладающих контринсулярным эффектом (ГКС, половых гормонов, аналогов соматостатина);

5) Избыточное потребление углеводов и перегрузка организма в результате парентерального введения больших количеств раствора NaCl и глюкозы;

6) Заболевания почек с нарушением их экскреторной функции

Патогенез ГОК:

Патогенез ГОК до конца не ясен. Выраженная гипергликемия возникает вследствие избыточного поступления глюкозы в организм, повышенной продукции глюкозы печенью, глюкозотоксичности, подавления секреции инсулина и утилизации глюкозы периферическими тканями, а также вследствие обезвоживания организма. Считалось, что наличие эндогенного инсулина препятствует липолизу и кетогенезу, но его недостаточно, чтобы подавить образование глюкозы печенью. Таким образом, глюконеогенез и гликогенолиз приводят к выраженной гипергликемии. Однако концентрация инсулина в крови при ДКА и гиперосмолярной коме практически одинаковы.

В соответствии с другой теорией, при ГОК концентрация СТГ и кортизола меньше, чем при ДКА; кроме того, при ГОК соотношение инсулин/глюкагон выше, чем при ДКА. Гиперосмолярность плазмы приводит к подавлению освобождения СЖК из жировой ткани и угнетает липолиз и кетогенез.

Механизм гиперосмолярности плазмы включает повышенную выработку альдостерона и кортизола в ответ на дегидратационную гиповолемию; в результате развивается гипернатриемия. Высокая гипергликемия и гипернатриемия приводят к гиперосмолярности плазмы, которая в свою очередь обусловливает резко выраженную внутриклеточную дегидратацию. При этом содержание натрия повышается и в ликворе. Нарушение водного и электролитного баланса в клетках головного мозга ведет к развитию неврологической симптоматики, отеку мозга и коме.

Клиническая картина ГОК: При сопоставлении ГОК с ДКА можно выделить ряд особенностей клинической картины:

· Более медленное развитие;

· Более выраженная дегидратация (потеря жидкости может достигать 25% от веса тела);

· Исключительно высокая гипергликемия (до 50-100 и более моль/л);

· Значительное повышение активности свертывающей системы крови, приводящее к частым артериальным и венозным тромбозам, тромбоэмболиям, ДВС-синдрому;

· Частое развитие обратимой функциональной неврологической симптоматики (двусторонний спонтанный нистагм, мышечный гипертонус, парезы, параличи, афазия, ригидность затылочных мышц, судороги, положительный симптом Бабинского и другие патологические рефлексы, гемианопсия, эпилептиформные припадки, галлюцинаторные психозы и др.);

· Нередко возникает лихорадка центрального генеза (для ДКА характерна склонность к гипотермии);

· Более выраженная дисфункция сердечно-сосудистой системы в результате пожилого возраста пациентов и сопутствующей кардиальной патологии;

· Более частое развитие осложнений и менее благоприятный прогноз

ГОК развивается постепенно, в течение нескольких дней или даже недель. Первыми симптомами являются нарастающая жажда, полиурия, слабость. Состояние больного постепенно ухудшается, развиваются признаки дегидратации  и полиморфная неврологическая симптоматика, которая в отличие от обычного острого нарушения мозгового кровообращения  носит обратимый характер. При анализе состояния можно выделить несколько ведущих синдромов:

1) диабетический синдром:

· жажда;

· полиурия;

· полидипсия;

2) синдром дегидратации включает:

· снижение тургора кожи;

· снижение тонуса глазных яблок;

· сухость кожи и видимых слизистых; в ходе клинического обследования проявления этого синдрома нередко недооценивают и объясняют возрастными иволютивными изменениями);

            3) синдром угнетения центральной нервной системы (появляется и нарастает слабость, по мере прогрессирования которой возникает дезориентация, возможны галлюцинации, делирий, которые сменяются нарастающим сопором, переходящим в кому);

             4) синдром неврологических нарушений (выраженная гиповолемия и сгущение крови на фоне церебрального атеросклероза приводят к появлению изменчивой полиморфной неврологической симптоматики, которая не укладывается в какой-либо определенный синдром очагового поражения ЦНС; это нередко приводит к ошибочной диагностике острого нарушения мозгового кровообращения и неадекватному ведению больного);

              5) синдром тромботических осложнений (нередко возникают тромбозы глубоких вен и т.п.);

               6) синдром типичных лабораторных проявлений: 

· гипергликемия (выше 33,3 до 110 ммоль/л)  и глюкозурия;
· резко повышена осмоляльность плазмы (обычно > 350 мосм/кг при норме 280-296 мосм/кг); осмоляльность можно рассчитать по формуле: 2×([Na+] + [K+]) + уровень глюкозы в крови/18 + уровень азота мочевины в крови/2,8;
· гипернатриемию (возможна также повышенная или нормальная концентрация натрия в крови за счет выхода воды из внутриуклеточного пространства во внеклеточное);
· отсутствие ацидоза и кетоновых тел в крови и моче;

· другие изменения (возможен лейкоцитоз до 15 000-20 000/мкл, не обязательно связанный с инфекцией, повышение уровня гемоглобина и гематокрита, умеренное повышение концентрации азота мочевины в крови).
	ЛЕЧЕНИЕ ГОК:

В реанимационном отделении или отделении интенсивной терапии

ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ ЛЕЧЕНИЯ - БОРЬБА С ДЕГИДРАТАЦИЕЙ И ГИПОВОЛЕМИЕЙ, УСТРАНЕНИЕ ИНСУЛИНОВОИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, ВОССТАНОВЛЕНИЕ ЭЛЕКТРОЛИТНОГО БАЛАНСА, ЛЕЧЕНИЕ СОПУТСТВУЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ.
Регидратация

·  При уровне Na >165 мэкв/л введение солевых растворов противопоказано, регидратацию начинают с 2% раствора глюкозы.

·  При уровне Na+ 145-165 мэкв/л регидратацию проводят 0, 45% (гипотоническим) раствором хлорида натрия.

·  При снимании уровня Na+ до значений <145 мэкв/л регидратацию продолжают 0, 9% раствором хлорида натрия.

Скорость регидратации: 1-й час- 1000-1500 мл физ. раствора; 2-й и 3-й час - по 500- 1000 мл физ. раствора; последующие часы - по 250 - 500 мл физ. раствора.

Скорость регидратации корректируется в зависимости от показателя центрального венозного давления или по правилу: объем вводимой за час жидкости может превышать часовой диурез не более, чем на 500 - 1000 мл.

Инсулинотерапия

Проводится по тем же принципам, что и при диабетической кетоацидотической коме, но, учитывая высокую чувствительность к инсулину при данном виде комы, имеет следующие особенности:

· в начале инфузионной терапии инсулин совсем не вводят или вводят в малых дозах (около 2 ед. инсулина короткого действия в час в/в в "резинку" инфузионной системы);

· если через 4 - 5 ч с начала инфузионной терапии после частичной регидратации и снижения уровня Na+ сохраняется выраженная гипергликемия, переходят на режим дозирования инсулина, рекомендованный для лечения диабетической кетоацидотической комы;

· при одновременном начале регидратации 0, 45% (гипотоническим) раствором хлорида натрия и ошибочном введении более высоких доз инсулина (6 - 8 и более единиц в час) возможно катастрофически быстрое снижение осмолярности и создание обратного ос мотического градиента с развитием необратимого отека легких и отека мозга! Оптимальная скорость снижения осмолярности - не более 10 мсмоль/ч.

Восстановление дефицита калия

Проводится по тем же принципам, что и при диабетической кетоацидотической коме.

Ввиду возможности сочетанного развития кетоацидотического и гиперосмолярного состояния, лабороторный контроль при обоих типах ком проводится одинаково, а расчёт осмолярности плазмы осуществляется в каждом случае индивидуально.
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Лактацидоз – патологическое состояние, развивающееся при увеличении продукции и (или) снижении клиренса лактата, проявляющееся выраженным метаболическим ацидозом и тяжелой сердечно-сосудистой недостаточностью. В настоящее время лактацидоз у больных с диабетом – это редкая патология. В последние годы частота его развития при лечении препаратами метформина в разных странах составляет от 0,027 до 0, 053 случая на 1000 пациентов в год. Развитие лактатацидоза происходит довольно быстро, от появления первых симптомов до развития терминального состояния обычно проходит несколко часов. Летальность при этой патологии очень высока и достигает 50-90%.

Этиология лактоацидоза. Сахарный диабет не является единственно возможной причиной лактоацидоза. Этиологическая классификация лактоацидоза предствлена в таблице.

КЛАССИФИКАЦИЯ ЛАКТОАЦИДОЗА

	ТИП А (СВЯЗАН-НЫЙ С ТКАНЕВОЙ

ГИПОКСИЕЙ)
	ТИП В (НЕ СВЯЗАННЫЙ С ТКАНЕВОЙ ГИПОКСИЕЙ)

	ТИП А
	ТИП В1
	ТИП В2
	ТИП В3

	КАРДИОГЕННЫЙ 
	САХАРНЫЙ 

ДИАБЕТ
	БИГУАНИДЫ
	1-Й ТИП ГЛИКО-ГЕНОЗА (Б-НЬ ГИРКЕ, ДЕФЕКТ ГЛЮКОЗО-6-ФОСФОТАЗЫ)

	ОТРАВЛЕНИЕ CO,

ЭНДОТОКСИЧЕС-КИЙ, ГИПОВОЛЕМИ-ЧЕСКИЙ ШОК.
	НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ПОЧЕК И ПЕЧЕНИ
	ПАРЕНТЕРАЛЬНОЕ ВВЕДЕНИЕ ВЫСОКИХ ДОЗ ФРУКТОЗЫ, СОРБИТА, КСИЛИТА
	МЕТИЛМАЛОНО-ВАЯ АЦЕДЕМИЯ

	АНЕМИЯ
	ЗЛОКАЧЕСТВЕН-НЫЕ ОПУХОЛИ
	САЛИЦИЛАТЫ
	

	ФЕОХРОМО-ЦИТОМА
	ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
	МЕТАНОЛ

ЭТАНОЛ
	

	ЭПИЛЕПСИЯ

(GRAND MAL)
	ЛЕЙКОЗЫ
	ЦИАНИДЫ
	


Этиопатогенез лактоацидоза. Лактоацидоз у больных сахарным диабетом имеет смешанную этиологию, прием бигуанидов в его развитии играет лишь вспомогательную роль. Для его развития необходимо воздействие комплекса факторов, включающих развитие тканевой гипоксии любой этиологии, нарушение функции печени и почек, воздействие тяжелых инфекций и интоксикаций, которые сами по себе способны вызвать развитие лактоацидоза. Назначение на этом фоне высоких доз метформина может усугубить метаболические нарушения и ускорить развитие лактацидоза.

Провоцирующие факторы при сахарном диабете:

· повышенное образование лактата (прием бигуанидов, выраженная декомпенсация сахарного диабета, диабетический кетоацидоз, ацидоз другого генеза);

· снижение клиренса лактата (поражение паренхимы печени, злоупотребление алкоголем);

· одновременное снижение клиренса лактата и бигуанидов (нарушение функции почек, внутривенное введение рентгеноконтрастных средств);

· тканевая гипоксия (хроническая сердечная недостаточность, ИБС, облитерирующие заболевания периферических артерий, тяжелые заболевания органов дыхания, анемии [фолиево-, B12- и железоденфицитные]);

· сочетанное действие нескольких факторов, ведущих к накоплению лактата (острый стресс, выраженные поздние осложнения диабета, возраст >65 лет, тяжелое общее состояние, запущенные злокачественные новообразования);

· беременность.

Клиника лактоацидоза.

· Стойкие боли в мышцах, не купирующиеся приемом анальгетиков

· Боли в сердце, не купирующиеся приемом антиангинальных препаратов

· Боли в животе

· Слабость, адинамия

· Головная боль

· Тошнота, рвота

· Артериальная гипотония

· Сонливость, переходящая в состоянии оглушенности, ступора и комы.

· Одышка, впоследствии дыхание Куссмауля
       Клинические проявления ранних стадий лактоацидоза неспецифичны и включают в основном диспепсические симптомы (тошнота, рвота, понос, боли в животе, слабость). Единственным ранним симптомом этой патологии, наводящим на мысль о лактоацидозе, являются миалгии, вызванные накоплением молочной кислоты, напоминающие мышечные боли после интенсивной физической нагрузки. По мере нарастания уровня лактата и усиления метаболического ацидоза развивается компенсаторная гипервентиляция с формированием большого ацидотического дыхания Куссмауля, появляются симптомы нарастающей острой сердечной недостаточности (артериальной гипотонии вплоть до коллапса), которые сменяются картиной тяжелого шока. Нередко возникают нарушения сердечного ритма, усугубляющие дисфункцию сердечно-сосудистой системы. На фоне резкого снижения артериального давления развиваются олигоурия и анурия. Двигательное беспокойство, нарушение концентрации внимания, бред сменяются сопором, переходящим в кому.

        Выраженная дегидратация для лактацидоза нехарактерна, за исключением случаев его присоединения к ДКА и ГОК. Это связано с быстрым прогрессированием симптоматики, не оставляющим времени для развития сильного обезвоживания. Гликемия повышена умеренно или остается в пределах нормальных значений. Запах ацетона изо рта, гиперкетонемия отсутствуют.

         Диагноз лактоацидоза достоверен при наличии: 

· Гиперлактатемии (уровень лактата сыворотки крови выше 5 ммоль/л (2,2-5,0))

· Декомпенсированного метаболического ацидоза (pH артериальной крови ниже 7,25, снижение уровня бикарбоната сыворотки ниже 18 мэкв/л)

· Увеличение анионного интервала выше 16 мэкв/л. Расчет анионного интервала производят по формуле: [AИ] = [Na+] – ([Cl-] + [HCO3-]), где
[АИ] – анионный интервал, мэкв/л;

[Na+] – натриемия, мэкв/л;

[Cl-] – хлоремия, мэкв/л;

[HCO3] – уровень бикарбоната сыворотки, мэкв/л

ЛЕЧЕНИЕ ЛАКТОАЦИДОЗА:

В реанимационном отделении или отделении интенсивной терапии

ОСНОВНЫЕ КОМПОНЕНТЫ ЛЕЧЕНИЯ - УМЕНЬШЕНИЕ ПРОДУКЦИИ ЛАКТАТА, УДАЛЕНИЕ ИЗБЫТКА ЛАКТАТА И БИГУАНИДОВ (если применялись), БОРЬБА С ШОКОМ, ВОССТАНОВЛЕНИЕ КЩС, УСТРАНЕНИЕ ПРОВОЦИРУЮЩЕГО ФАКТОРА.

Уменьшение продукции лактата

Осуществляется введением инсулина короткого действия по 2 - 5 ед. в час в/в в "резинку" инфузионной системы или с помощью перфузора с 5% раствором глюкозы по 100-250 мл в час.

Удаление избытка лактата и бигуанидов (если применялись) 

Единственное эффективное мероприятие - гемодиализ.

Восстановление КЩС

Проводится двумя путями:

1. искусственная гипервентиляция (ИВЛ) для устранения избытка СО2;

2. введение щелочей (бикарбоната натрия) с крайней осторожностью в малых дозах (не более 50 мл 8, 5% раствора бикарбоната натрия однократно) - в связи с опасностью парадоксального усиления внутриклеточного ацидоза и усиления продукции лактата).

Борьба с шоком и гиповолемией

Проводится по общим принципам интенсивной терапии с использованием коллоидных плазмозаменителей и вазопрессоров.
        Гипогликемия и гипогликемическая кома – патологическое состояние, развивающееся при выраженном снижении уровня сахара крови и характеризующееся компенсаторной активацией автономной нервной системы, а также нарушением сознания различной выраженности, вплоть до развития комы.

Гипогликемическое состояние различной тяжести часто развивается как у больных СД-1 и -2, так и у лиц без диабета. Гипогликемические комы служат причиной смерти 3-4% больных сахарным диабетом.

        Этиология и патогенез:

В основе гипогликемии лежит избыток инсулина при относительном дефиците углеводов или их ускоренной утилизации.

 Провоцирующие факторы:

· Случайная или намеренная передозировка инсулина или ПССС;

· Пропуск очередного приема пищи или недостаточное ее количество;

· Повышенная физическая нагрузка (на фоне приема постоянной дозы ПССС);

· Употребление алкоголя (торможение глюконеогенеза под действием алкоголя);

· Изменение фармакокинетики инсулина или ПССС при неправильном введении (например, ускоренное всасывание инсулина при в/м введении вместо п/к), почечной недостаточности (кумуляция ПССС в крови), лекарственном  взаимодействии (например, b-адреноблокаторы, салицилаты, ингибиторы МАО и другие потенцируют действие ПССС).

· Автономная нейропатия (невозможность ощутить гипогликемию).

Глюкоза служит основным источником энергии лдля клеток коры головного мозга, мышечных клеток и эритроцитов. Большинство других тканей в условиях голодания используют СЖК.

В норме гликогенолиз и глюконеогенез поддерживают концентрацию глюкозы в крови даже при длительном голодании. При этом содержание инсулина снижается и поддерживается на более низком уровне. При уровне гликемии 3, 8 ммоль/л отмечают увеличение секреции контринсулярных гормонов – глюкагона, адреналина, СТГ и кортизола (причем уровень СТГ и кортизола повышается лишь при длительной гипогликемии). Вслед за вегетативными симптомами появляются нейрогликопенические (обусловленные недостаточным поступлением глюкозы в головной мозг).

С увеличением длительности сахарного диабета уже через 1-3 года происходит снижение секреции глюкагона в ответ на гипогликемию в последующие годы секреция глюкагона продолжает уменьшаться до полного прекращения. Позднее снижается реактивная секреция адреналина даже у больных без автономной нейропатии. Снижение секреции глюкагона и адреналина в ответ на гипогликемию повышает риск тяжелых гипогликемий.

Клинические признаки и симптомы гипогликемии: 

1) Вегетативные симптомы (ранний признак):

· Активация парасимпатической нервной системы (чувство голода, тошнота, рвота, слабость)

· Активация симпатической нервной системы (беспокойство, агрессивность, потливость, тахикардия, тремор, мидриаз, гипертонус мышц)

2) Нейрогликопенические симптомы (поздний признак): 

· Раздражительность, снижение способности к концентрации, дезориентация

· Головная боль, головокружение

· Нарушение координации движений

· Примитивные автоматизмы (гримасы, хватательный рефлекс)

· Судороги, очаговая неврологическая симптоматика (гемиплегия, афазия, двоение в глазах)

· Амнезия

· Сонливость, нарушение сознания, кома

· Расстройство дыхания и кровообращения центрального генеза

Лабораторные проявления:

· Снижение уровня глюкозы в крови < 2,8 ммоль/л, клиническая симптоматика

· Снижение глюкозы крови < 2,2 ммоль/л вне зависимости от наличия симптоматики

· Возможен нормальный уровень глюкозы в крови

Алкогольная гипогликемия:

· Отсроченный характер возникновения

· Вероятность рецидивов гипогликемий (за счет подавления глюконеогенеза в печени)

· Преобладание симптомов нейрогликемии над вегетативными симптомами

Ночная гипогликемия: 

· Может протекать бессимптомно

· Косвенные признаки:

- потливость

- кошмарные сновидения, тревожный сон

- утренние головные боли

- феномен Самоджи (постгипогликемическая гипергликемия в ранние утренние часы)

ЛЕЧЕНИЕ

Легкая гипогликемия (без потери сознания и не требующая посторонней помощи)  Прием легкоусвояемых (простых) углеводов в количестве 1 - 2 ХЕ: сахар (4 - 5 кусков, лучше растворить в воде, чае) или мед, или варенье (1 - 1, 5 стол, ложки), или 200 мл сладкого фруктового сока. или 100 мл лимонада (пепси-колы, фанты), или 4 - 5 больших таблеток глюкозы (упаковка из 10 таблеток по 3 г в виде "конфеты"), или 2 - 4 шоколадные конфеты. Если гипогликемия вызвана инсулином продленного действия, то дополнительно съесть 1-2 ХЕ медленноусваяемых углеводов (кусок хлеба, 2 стол, ложки каши и т. д. )
Тяжелая гипогликемия (с потерей сознания или без нее, но требующая помощи другого лица)

· До приезда врача потерявшего сознание пациента уложить на бок, освободить полость рта от остатков пищи. При потере сознания больному нельзя вливать в полость рта сладкие растворы (опасность асфиксии!)

· В/в струйное введение 40% раствора глюкозы в количестве от 20 до 100 мл - до полного восстановления сознания

· Альтернатива - п/к или в/м введение 1 мл раствора глюкагона (может быть осуществлено родственником больного)

· Если больной не приходит в сознание после в/в введения 100 мл 40% раствора глюкозы, начать в/в капель ное введение 5-10% раствора глюкозы и доставить больного в стационар

Если гипогликемическая кома вызвана передозировкой пероральных сахароснижающих препаратов с большой продолжительностью действия, особенно у больных старческого возраста или при сопутствующем нарушении функции почек, в/в капельное введение 5-10% раствора глюкозы может продолжаться столько, сколько необходимо для нормализации уровня гликемии

План работы у постели больного.
При осмотре больных с острыми осложнениями диабета, кетоацидозом или  гиперосмолярной  комой  следует  выяснить  причину,   которая способствовала  развитию острых  осложнений  (прекращение  введения инсулина,   тяжелые   инфекции,   интоксикация,   недиагностированный диабет,  инфаркт миокарда,  инсульт у больных с лабильным течением диабета). Обратить внимание на наличие выраженной жажды, полиурии, слабости, тошноты, рвоты, болей в животе. Выяснить, как развивались эти  симптомы  во  времени  (часы,  дни).  При  объективном  осмотре обратить внимание на характер дыхания  (Куссмауля).  Наличие запаха ацетона  в  выдыхаемом воздухе,  гипотонии  мышц  и  глазных  яблок, сухость  кожи и  слизистых,  характер  пульса,  АД.  Из  лабораторных данных,  подтверждающих диагноз,  следует иметь:  уровень  гликемии, глюкозурии, ацетонурии, концентрации кетоновых тел в крови, уровень мочевины и креатинина в крови, ЭКГ. Окончательный диагноз ставится на  основании  жалоб,  анамнестических,  объективных  и  лабораторных данных. Учитывается тип диабета.

Диагноз гиперкетонемической комы.
Основывается на характерной симптоматике, развивающейся на фоне декомпенсации сахарного диабета, выраженной дегидратации, гипотонии мышц и артериальной гипотензии, наличия запаха изо рта, характерного глубокого дыхания.

Решающее  значение  для  диагностики  имеет  определение  в  крови глюкозы и кетоновых тел.  У больных с диабетическим кетоацидозом уровень  гликемии  превышает  16,7  ммоль/л  (300  мг%),  а  иногда достигает 55,5 ммоль/л  (1000 мг%) и более. Концентрация кетоновых тел достигает иногда 172,2 ммоль/л (1000 мг%) и более (норма 0,9-1,7 ммоль/л или 5-10 мг%). РН крови снижается до 7,2 (норма 7,32-7,45).

Гиперкетонемическую  кому  необходимо  дифференцировать  в  первую очередь    с    апоплексической,    алкогольной,    гиперосмолярной, гипогликемической   комами   и   различными   отравлениями.   Явления кетоацидоза  могут  наблюдаться  также  при  длительном  голодании, алкогольной интоксикации, заболеваниях желудка, печени и кишечника.

Диагноз гиперосмолярной комы.

Устанавливается   на   основании   признаков   дегидратации   и неврологической симптоматики, возникших на фоне декомпенсированного диабета у лиц пожилого возраста. Запах  ацетона в  выдыхаемом воздухе  при  гиперосмолярной  коме отсутствует.   Диагноз   подтверждается   гипергликемией   (55,5-111 ммоль/л),  значительным  повышением  уровня  креатинина,  мочевины, остаточного азота, натрия.

Гиперосмолярную кому следует дифферецировать в первую очередь с кетоацидотической комой.

Диагноз  лактацидемической комы.  

Основывается  на  клинической  картине  в  появлении  тяжелого метаболического   ацидоза   с   гиперлактацидемией   и   повышением соотношения  лактат/пируват  при  отсутствии  кетоза  и  выраженной гипергликемии.

6. Задания для уяснения темы занятия, методики вида деятельности:

Тесты: 
001. Этиологическими факторами развития гиперлактацидемической комы у больных диабетом являются все перечисленные, кроме:

а) лечения сульфаниламидами

б) лечения бигуанидами

в) инфаркта миокарда

г) гипоксии, обусловленной анемией, шоком, кровотечением

д) сердечной и дыхательной недостаточности 

002. Клиническая симптоматика гиперлактацидемической комы проявляется всем перечисленным, кроме:

а) тошноты, рвоты

б) выраженной артериальной гипотензии

в) олигурии вплоть до анурии

г) повышения температуры тела

д) дыхания Куссмауля, одышки 

003. Профилактические мероприятия с целью предупреждения развития ги​перлактацидемической комы включают контроль за уровнем молочной кислоты и бикарбонатов в крови у больных диабетом во всех приведенных случаях, кроме:

а) больных с заболеваниями кишечника

б) лиц пожилого и старческого возраста

в) больных, получающих бигуаниды

г) больных, страдающих заболеваниями сердечно-сосудистой системы

д) больных с заболеваниями печени и почек

004. Лечение гиперлактацидемической комы включает все перечисленное, кроме

а) внутривенного введения 2-5% раствора бикарбоната под контролем рН крови и уровня калия в крови

б) введения больших доз инсулина

в) внутривенного введения 1% раствора метиленового синего

г) оксигенотерапии

д) введения сердечных, сосудорасширяющих средств 

005. О наличии гиперлактацидемической комы свидетельствует все перечисленное, кроме:

а) наличия кетоза

б) отсутствия запаха ацетона в выдыхаемом воздухе

в) отсутствия кетоза

г) повышения содержания молочной кислоты

д) высокой гипергликемии 

006. Гиперосмолярная кома может развиваться вследствие любой причины, за исключением:

а) приема тиазидовых диуретиков

б) фенформина

в)перитонеального диализа

г) пищевой токсикоинфекции

007. Больной поступил в коме, анамнез неизвестен. Резкое обезвоживание, АД 90/45, в моче 5% сахара, следы ацетона. Наиболее вероятный диагноз?

а) диабетический кетоацидоз

б) молочнокислая кома

в) гиперосмолярная кома

г) гипогликемия

д) церебральная кома 

008. В отличие от кетоацидотической комы при гиперосмолярной наблюдается отсутствие всего перечисленного, кроме:

а) дыхания Куссмауля

б) запаха ацетона изо рта

в) ацетонурии

г) неврологической симптоматики

д) нормального уровня сахара в крови 

009. Лечение гиперосмолярной комы заключается в назначении всего перечисленного, кроме:

а) гипертонических растворов

б) 0,45% раствора хлористого натрия

в) хлористого калия

г) инсулинотерапии

д) устранения причины коматозного состояния 

010. Клиническая симптоматика гиперосмолярной комы проявляется всем перечисленным, кроме:

а) гипертензии

б) признаков дегидратации

в) различных неврологических нарушений

г) нарушений функций сердечно-сосудистой системы

д) одышки

011. При гиперосмолярной коме отмечают все перечисленное, кроме:

а) увеличения в крови гемоглобина, показателя гематокрита

б) повышения в крови общего белка

в) обязательного наличия кетоацидоза

г) нормального уровня бикарбоната и рН крови

д) гиперазотемии 

012. Развитию гиперосмолярной комы способствует все перечисленное, кро-ме:

а) недостаточной компенсации сахарного диабета

б) интеркуррентных заболеваний

в) длительного лечения мочегонными и стероидньми препаратами

г) состояния, сопровождающегося дегидратацией (рвота, понос, ожоги)

д) избыточного введения жиров

013. Патогенез симптомов гиперосмолярной комы обусловлен всем перечисленным, кроме:

а) абсолютного или относительного дефицита инсулина

б) гипонатриемии

в) активации процесса гликолиза и глюкогенеза в печени

г) гипернатриемии

д) клеточной дегидратации

014. Выберите симптом, характерный для гипогликемического состояния:

а) жажда

б) полиурия

в) отсутствие аппетита

г) чувство голода

д) сухость кожных покровов 

015. Что характерно для гипогликемической комы?

а) постепенное развитие

б) дыхание Куссмауля

в) арефлексия

г )нормальное или повышенное кровяное давление

д) дегидратация

016. Какой лабораторный признак характерен для гипогликемической комы?

а) повышение уровня трансаминаз

б) низкая гликемия

в) сниженный щелочной резерв крови

г) высокая гипергликемия

д) высокая осмолярность крови 

017. Какой метод лечения необходимо применить экстренно при гипогли-кемической коме?

а) введение реополиглюкина

б) введение инсулина в/в

в) введение глюкозы в/в

г) введение гепарина

д) введение глюкокортикоидов

018. Какие факторы приводят к развитию гипогликемии?

а) чрезмерные физические нагрузки

б) недостаточный прием углеводов

в) большие дозы инсулина

г) ухудшение функции почек и печени

д) правильно все

019. Что используется для купирования гипогликемии?

а) внутривенное введение инсулина

б) прием сахаропонижающих таблеток

в) внутривенное введение глюкозы

г) внутривенное введение полиглюкина,гемодеза 

020. Что относится к профилактическим мероприятиям для предупреждения гипогликемических состояний?

а) строгое соблюдение режима питания и инсулинотерапии

б) физические нагрузки

в) самоконтроль ацетона

г) внутримышечные инъекции глюкагона 

021. Больной доставлен в коме. В кармане обнаружен паспорт диабетика, в котором указано, что больной получал 46 ед инсулина ИЦС. Кожные покро-вы влажные. АД 120/80. ЧСС 80, живот мягкий, печень и селезенка не увели-чены. Диагноз?

а) диабетическая кома

б) кетоацидотическая кома

в) гипогликемическая кома

г) гиперосмолярная кома 

022. Из перечисленных данных для гипогликемической комы не характерно:

а) внезапность развития

б) патологические рефлексы

в) бледность кожных покровов

г) мидриаз

д) сохраненный тонус глазных яблок 

023. При гипогликемической коме проводят всю перечисленную терапию, кроме

а) струйного внутривенного введения 40% раствора глюкозы (40-60 мл)

б) подкожного введения 0.5-1.0 мл 0.1% раствора адреналина

в) подкожного внутривенного или внутримышечного введения 1-2 мл глюкагона

г) внутривенного или внутримышечного введения гидрокортизона (150-200 мг)

д) внутривенного введения раствора Рингера 

Правильный ответ: д

024. Начальная симптоматика тяжелой гипогликемии может проявляться всем перечисленным, кроме

а) возбуждения, агрессивности больных диабетом

б) спутанного сознания

в) повышения сухожильных и периостальных рефлексов

г) снижения тонуса мышц

д) положительного симптома Бабинского 

025. Наличие гипогликемической комы в отличие от кетоацидотической под-тверждают на основании всех следующих симптоматических данных, кроме

а) быстрого внезапного развития тяжелого состояния

б) ровного дыхания

в) нормального или повышенного тонуса глазных яблок и скелетных мышц

г) нормального или повышенного артериального давления

д) сниженного артериального давления

026. Гипогликемическая кома при сахарном диабете может развиваться вследствие всех перечисленных причин, кроме

а) передозировки вводимого инсулина

б) недостаточного приема белков

в) недостаточного приема углеводов при введении обычной дозы инсулина

г) недозированной физической нагрузки

д) ухудшения функций печени и почек 

027. Гипогликемическая кома характеризуется всем перечисленным, кроме

а) быстрого развития коматозного состояния

б) медленного развития комы

в) тонических или клонических судорог

г) понижения температуры тела

д) тахикардии 

028. О наличии гипогликемической комы свидетельствует все перечислен-ное, кроме

а) низкого уровня сахара в крови

б) быстрого развития комы

в) нормального или повышенного кровяного давления

г) ровного дыхания

д) редкого пульса

029. К развитию гипогликемии могут привести все перечисленные факторы, кроме

а) нарушения диеты и режима питания

б) чрезмерных физических нагрузок

в) стрессовой ситуации

г) развития жировой инфильтрации печени

д) передозировки инсулина 

030. Гипогликемии способствуют всему перечисленному, кроме

а) прогрессирования микроангиопатий

б) развития свежих ретинальных кровоизлияний

в) жировой инфильтрации печени

г) развития инфаркта миокарда или нарушения мозгового кровообращения

д) развития инсулинорезистентности

031.Гипогликемические реакции устраняются введением всего перечисленного. кроме

а) сахара, меда, варенья.

б) внутривенного введения глюкозы.

В) внутримышечных инъекций адреналина.

г) внутримышечных инъекций глюкагона.

д) употребления алкоголя. 

032. Длительная гипогликемия приводит к необратимым повреждениям прежде всего:

а) в миокарде

б) в периферической нервной системе

в) в центральной нервной системе

г) в гепатоцитах

д) в поперечно-полосатой мускулатуре 

033. Перечислите воможные причины гипогликемии:

а) большая доза инсулина

б) в рационе недостаточное количество хлебных единиц

в) недостаточная доза инсулина

г) прием алкоголя

д) физическая нагрузка 

034. Что является клиническим проявлением диабетической комы?

а) судорожный синдром

б) дегидратация

в) быстрое развитие комы

г) нормальный или повышенный тонус глазных яблок

д) ровное дыхание 

035. Что относится к этиологическому фактору кетоацидотической комы?

а) передозировка инсулина

б) прекращение введения или уменьшение дозы вводимого инсулина

в) физическая работа

г) заболевание желудочно-кишечного тракта, сопровождающееся рвотой, поносом

д) недостаточное питание 

036. Назовите наиболее вероятные причины развития диабетической комы:

а) передозировка сахаропонижающих таблеток

б) несвоевременная диагностика сахарного диабета

в) передозировка инсулина

г) физическая нагрузка 

037. Больной доставлен в бессознательном состоянии. Известно, что болен сахарным диабетом и получает 60 ед инсулина в сутки. Кожные покровы сухие, язык сухой, обложен белым налетом, запах ацетона. Что необходимо провести больному?

а) нормализация углеводного обмена, усиленная регидратация организма

б) введение ангиопротекторов

в) введение антибиотиков 

039. При кетоацидозе возможны следующие метаболические нарушения:

а) гипергликемия

б) метаболический ацидоз

в) общая дегидратация и потеря электролитов

г) клеточная дегидратация и потеря внутриклеточных ионов

д) верно все 

040. Основными метаболическими признаками диабетической кетоацидотической комы являются:

а) гипергликемия и гиперосмолярность

б) гиперосмолярность и лактоацидоз

в) лактоацидоз и гипернатриемия

г) гипернатриемия и кетоацидоз

д) кетоацидоз и гипергликемия 

041. Из перечисленных состояний дыхание Куссмауля наиболее характерно:

а) для стволового инсульта

б) для тромбоэмболии легочной артерии

в) для диабетического кетоацидоза

г) для застойной недостаточности кровообращения

д) для отравления угарным газом 

042. Для кетоацидотической комы справедливы все перечисленные признаки, кроме:

а) гликемия свыше 20 ммоль/л

б) выраженная кетонемия

в) влажность кожных покровов

г) снижение тонуса глазных яблок

д) снижение рН крови 

043. Основным провоцирующим фактором развития диабетической кето-ацидотической комы при сахарном диабете I типа является:

а) потере организмом жидкости

б) оперативное вмешательство

в) беременность

г) неадекватная инсулинотерапия

д) сопутствующая патология (инфаркт миокарда, пневмония, пиелонефрит) 

044. При диабетическом кетоацидозе имеются все перечисленные признаки, кроме:

а) гипергликемии

б) снижения утилизации глюкозы

в) повышения катаболизма белков

г) снижения липолиза

д) осмолярного диуреза 

045. При диабетическом кетоацидозе наблюдаются все изменения, кроме:

а) уменьшение использования глюкозы тканями

б) повышенный катаболизм белков

в) уменьшение липолиза

г) осмотический диурез

д) гипокалиемия 

046. Основными метаболическими признаками диабетической кетоацидоти-ческой комы являются:

а) гипергликемия и гиперосмолярность

б) гиперосмолярность и лактоацидоз

в) лактоацидоз и гипернатриемия

г) гипернатриемия и кетоацидоз

д) кетоацидоз и гипергликемия 

047. Какое положение в отношении лечения диабетической комы правильно?

а) бикарбонат натрия следует вводить всегда с самого начала

б) для применения калия требуется его повторное определение в крови

в) начальное лечение должно включать не менее 100 ЕД инсулина

г) наиболее эффективно постоянное или дробное введение малых доз ин-сулина

д) при гипотензии используются глюкокортикоиды 

Правильный ответ: г

048. В отличие от кетоацидотической комы при апоплексической коме отме-чается все перечисленное, кроме

а) наличия тахикардии

б) стридорозного дыхания

в) гемипареза

г) отсутствия симптомов обезвоживания

д) отсутствия запаха ацетона в выдыхаемом воздухе

049. Основными профилактическими мероприятиями в отношении предот-вращения развития диабетической комы являются все перечисленные, кроме

а) компенсации углеводного, жирового, водно-солевого обмена при сахар-ном диабете

б) правильного режима дозировки вводимого инсулина

в) своевременной диагностики и лечения возникающих сопутствующих за-болеваний

г) соблюдения диетического режима

д) при наличии высокой гипергликемии (выше 400 мг%) увеличения физи-ческих

упражнений

050. Лечебные мероприятия при диабетической кетоацидотической коме включают все перечисленное, кроме

а) немедленной госпитализации и интенсивной инсулинотерапии

б) устранения нарушений углеводного и липидного обмена

в) борьбы с дегидратацией

г) прежнего режима введения инсулина и его дозы

д) борьбы с сердечно-сосудистой недостаточностью 

051. При введении больших доз инсулина при диабетической кетоацидотической коме может возникнуть все перечисленное, кроме

а) гипогликемического состояния

б) отека мозга

в) гипокалиемии

г) гиперкалиемии

д)гиперосмолярности 

052. При диабетическом кетоацидозе инфузионную терапию назначают с внутривенным введением

а) изотонического раствора хлорида натрия

б) 5% раствора глюкозы

в) гипотонического (0.45%) раствора хлорида натрия

г) реополиглюкина

д) гемодеза

053. Начальная доза внутривенного введения инсулина короткого действия в час лечения при диабетической кетоацидотической коме на 1 кг массы тела составляет

а) ЮОед/час

б) 50 ед/час

в) 25 ед/час

г) 2-4 ед/час

д) 0,1-0,2 ед/час 

054. В первые сутки лечения диабетической кетоацидотической комы при отсутствии сердечно-сосудистой патологии следует вводить жидкость в общем объеме, равном

а) 5% массы тела

б) 4-6 л

в) 2 л

г) 1л

д) 50 мл/кг массы тела 

055. В первые 6 часов выведения больного из диабетической кетоацидо-тической комы обычно вводят жидкости в количестве

а) 50% суточного объема

б) 30% суточного объема

в) 25% суточного объема

г) 10% суточного объема

д) 5% суточного объема

056. Изменения на ЭКГ для гипокалиемии при диабетической кетоацидо-тической коме харак-теризуются всем перечисленным, кроме

а) удлинения интервала PQ
б) снижения сегмента ST
в) расширения и уплощения зубца Т

г) укорочения интервала PQ

д) патологического зубца U 

057. Неконтролируемое капельное внутривенное введение изотонического 2,5% раствора натрия бикарбоната для борьбы с ацидозом при диабетической коме может обусловить все следующие осложнения, кроме

а) отека мозга

б) гипокалиемии

в) уменьшения рН спинномозговой жидкости

г) нарушения диссоциации оксигемоглобина

д) гиперкалиемии 

058. Различают все следующие варианты клинического течения кетоацидо-тической комы, кроме

а) абдоминальной формы

б) миопатической формы

в) коллаптоидной формы

г) почечной формы

д) энцефалопатической формы 

059. Кетоацидотическая ко^ма отличается от гиперосмолярной на основании определения всего перечисленного, за исключением

а) запаха ацетона в выдыхаемом воздухе

б) наличия неврологической симптоматики

в) гликемии

г) характера дыхания

д) кетоновых тел 

060. Гипергликемическая диабетическая кома характеризуется всем пере-численньм, кроме

а) влажности кожи

б) бледности кожных покровов

в) снижения тургора кожи

г) снижения тонуса мышц

д) арефлексии 

061. При гиперкетонемической коме дыхание:

а)редкое, поверхностное

б) частое, глубокое

в) глубокое, редкое, шумное

г) частое, поверхностное

д) поверхностное 

062. При гиперкетонемической коме дыхание:

а) редкое, поверхностное

б) частое, глубокое

в) глубокое, редкое, шумное

г) частое, поверхностное

д) поверхностное

063. Этиологическими факторами гипергликемической комы являются все перечисленные, кроме

а) прекращения или уменьшения дозы вводимого инсулина

б) присоединения инфекций и других заболеваний

в) хирургического вмешательства

г) передозировки инсулина

д) стрессовых ситуаций 

064. Для диабетического кетоацидоза характерно все перечисленное, кроме

а) распада гликогена                   •                                 

б) образования углеводов из белков

в) повышения распада жиров

г) развития жировой инфильтрации печени

д) снижения распада жиров 

065. Клиническими проявлениями диабетической прекомы являются все перечисленные, кроме

а) резкой слабости, вялости, сонливости

б) потери аппетита, тошноты, рвоты

в) желудочно-кишечных болей

г) повышения аппетита

д)полидипсии,полиурии 

066. Гипергликемическая диабетическая кома характеризуется всем перечисленным, кроме

а) полной потери сознания

б) дыхания Куссмауля

в) повышения артериального давления

г) запаха ацетона в выдыхаемом воздухе

д) дегидратации 

067. У больного кетоацидотическая кома. Кожа сухая, резкий запах ацетона в выдыхаемом воздухе. Гликемия 20,2. Калий плазмы 3,8. Рн 7,2. Какое лечения Вы предпочтете?

а) инсулин Вед через час в/м, сода 400мл, физраствор 300мл, калий 1гр в час в/в

б) инсулин 4ед п/к через час, калий 1гр в час, физраствор 1 литр в час

в) инсулин Вед через час в/м, сода 200мл, физраствор 300мл, калий 1 гр в час

г) частое, поверхностное

д) поверхностное 

068. У больной инсулинзависимый сахарный диабет, эндокринологу сооб-щила.что увеличила дозу инсулина, ощущает постоянную сонливость в первую половину дня. Внезапно стала плакать, нецензурно ругаться, потеряла сознание. Какова тактика врача?

а) немедленно вызвать "скорую помощь" и госпитализировать больную в эндокринное отделение

б) немедленно вызвать психиатрическую бригаду, предварительно проведя пробу на алкоголь

в) ввести срочно в/в 40% раствор глюкозы

г) исследовать уровень гликемии, а затем определить дальнейшую тактику

д) немедленно ввести Вед инсулина короткого действия 

069. У больной после вирусной инфекции нарастала слабость, жажда, анорексия, полиурия. Сейчас ступор, частое поверхностное дыхание. Кожа и слизистые сухие. ЧСС 140, мерцательная аритмия. Калий крови 5,5 креатинин 0,5 глюкоза крови 65 глюкоза в моче 2 % ацетон (-). Поставьте диагноз:

а) сахарный диабет, инфаркт миокарда 

б) сахарный диабет, гипогликемическая кома

в) сахарный диабет, кетоацидотическая кома                                •'

г) сахарный диабет, лактоацидотическая кома

д) сахарный диабет, гиперосмолярная кома 

070. Больной в бессознательном состоянии, в документах имеется карточка больного диабетом. Кожные покровы влажные, судороги конечностей, мимической мускулатуры лица, чсс 92, язык влажный. Предположительный диагноз?

а) гипергликемическая кома

б) нарушение мозгового кровообращения

в) гиперосмолярная кома

г) печеночная кома

д) гипогликемическая кома Правильный ответ: д

г) инсулин Вед через 3 часа, калий 1гр в час, физраствор 300мл в/в

д) инсулин 4ед п/к через 3 часа, сода 400мл, раствор глюкозы 5% в/в 

Гипогликемическая кома.

1. Больной без сознания. В анамнезе сахарный диабет. Запах ацетона и дыхание Куссмауля не определяются. Ваша такти​ка:
1. 16-20 ед. инсулина в/в, затем по 0,1 ед на 1 кг веса в час.

2. 500 мл. 5 % глюкозы в/в капельно.

3. 40-100 мл. 40 % глюкозы в/в струйно.

4. 200 мл 40% глюкозы в/в струйно.

5. 20-40 мл 40% глюкозы в/в струйно.

2. В результате Ваших лечебных мероприятий сознание больного восстановилось. Ваша дальнейшая тактика (два ответа):

1. Инсулинотерапия в прежней дозе.

2. Инсулинотерапия по 0,1ед. на 1 кг веса каждый час .

3. Покормить больного.

4. Ввести в/м 1-2 мл глюкагона.

5. Маннитол 0,5-1 мг/кг веса.

3. В результате Ваших мероприятий сознание больного не восстановилось. Ваша дальнейшая тактика ( выберите два правильных ответа ):

1. Продолжить введение глюкозы: 40-80 мл 40% в/в.

2. Инсулинотерапия по 4-6 ед. п/к каждый час.

3. Инсулинотерапия в прежней дозе.

4. Гидрокортизон 75-125 мг на 10% растворе глюкозы.

5. Никотиновая кислота 1 % -2 мл в/м.

4. При наличии признаков отека мозга Вы введете (два пра​вильных ответа):

1. S. NaCI 0,9% - 200 в/в капельно.

2. Маннитол 1-2мг на 1 кг веса.

3. Дексаметазон 8 мг каждые 6-8 часов.

4. S.Strophanthini 0,05 % 0,5 мл в/в на физ. растворе.

5. Глюкоза 40 % 10 мл в/в струйно.

5. Кома затягивается более одного часа. Ваша тактика:

1. S.Strophanthini 0,05% 0,5мл в/в на физ. растворе.

2. Инсулинотерапия в прежней дозе+5 % глюкоза 500 мл.

3. Перевод на ИВЛ.

4. Инсулинотерапия по сахару крови.

5. S. Heparini 5000 ед 4 раза в день.

Диабетическая кома.

1. Выберите режим введения жидкости :

1. По 1 л/ час. в течение 6 часов.

2. 1 час 1,5- 2 литра, 2-3 час по 1 л., 4-5 час по 0,5 л.

3. 1 час 3 литра, 2-3 ч. 2 л., 4-5-6 ч. по 1 л.

4. 1 час. 1 л, 2-3 ч 0,5л/час, далее 0,3 л в час.

5. В первые 6 часов б литров, затем по 0,5 л. в час.

2. Выберите режим введения инсулина:

1. 50 ед. в/в капельно, затем по 16-20 ед. в час.

2. По 10 ед. в час под контролем сахара крови.

3. По 4-6 ед. п/к каждый час.4. По 20 ед. в/в, затем по 2-4 ед. в час.

5. 16-20 ед. в/м или 10 ед в/в, затем по 0,1 ед./ кг веса в час.

3. Определите показания для введения бикарбоната Na (два ответа):

1. РН 7,35-7,42.

2. РН 7,0 и <

3. Дыхание Куссмауля.

4. РН 7,25-7,35.

5. РН > 7,42.

4. При каком уровне гликемии начинают введение 5-10 % раствора глюкозы:

1. 20 ммоль/л.

2. 10 ммоль/л.

3. 7-8 ммоль/л.

4. 11,1-13,9 ммоль/л.5.

5. 5,5 ммоль/л.

5. Указать общий объем вводимой за сутки жидкости.

1. 15% массы тела.

2. 5 % массы тела.

3. 10 % массы тела.

4. 3 % массы тела.

5. До 20 % массы тела.

Ситуационные задачи
Задача  №1

Больной 16 лет доставлен бригадой скорой помощи в хирургическое отделение с острыми болями в животе.  Заболел сутки назад.  Хирурги заподозрили острый живот, однако заметили запах ацетона изо рта. Сахар крови 20 ммоль/л. В разовой порции мочи 8% сахара, ацетон +++, удельный вес 1043. Состояние тяжелое. Заторможен. Кожные покровы сухие, тургор снижен.  Язык яркий сухой.  Ангулярный стоматит.  Пародонтоз.  Дыхание шумное. В легких жесткое дыхание. Пульс 100, ритмичный. Тоны сердца

глухие.  АД-90/50 мм рт ст..  Брюшная стенка напряжена.  Пальпация живота резко болезненная   во   всех   отделах.   Симптом   Щеткина   +.   Печень  перкурторно + 6см. Масса тела больного  60 кг. От рвотных масс резкий запах ацетона.

 Какое предположение о диагнозе будет наиболее правильным? Наметьте план лечебных мероприятий.
Задача  № 2

Больная  73  лет  доставлена  бригадой  скорой помощи  с  диагнозом:сахарный диабет, кетоацидотическая кома. Сознание смутное. Со слов родственников, страдает сахарным диабетом 4 года.  Раньше  лечилась  только  диетой.  Последние  два  месяца  стала принимать манинил по 1 табл. до завтрака и 1 табл. до ужина. Лечение манинилом  вызвало  повышенный  аппетит.  3  дня  назад  по  советам эндокринолога родственники резко ограничили больную в еде. К вечеру у больной развилось неадекватное поведение, агрессивность, дурашливость. На следующий день был приступ судорог,  перестала ориентироваться в окружающем, стала отказываться от еды. Галлюцинировала. Сегодня утром потеряла сознание. Все эти дни лечение манинилом проводилось.

Губы цианотичные. Кожные покровы влажные. Язык влажный. Тоны сердца глухие. В подлопаточной области выслушиваются влажные мелкопузырчатые хрипы. Мерцательная аритмия. ЧСС 120 в мин. АД 120/70 мм рт ст. Печень +5см,  отеки голеней. Тонус мышц повышен. Клонические и тонические судороги. Симптомы Бабинского ±. Сахар крови 2,0 ммоль/л. В моче ацетон  ±, сахар отрицательный.

Проверьте  предварительный  диагноз:   основное  заболевание,   его осложнение, сопутствующее и его осложнения.

Какие должны быть мероприятия? 
Задача  № 3

Больная 28 лет. Жалуется на слабость, головные боли, особенно по утрам,  сухость во рту,  увеличение массы тела,  боли в конечностях. Страдает сахарным диабетом 5 лет. Получает инсулинотерапию: ленте 52 ед.  В  анамнезе  частые  гипокликемии,  снимает  приемом  сахара.  За последний год масса тела увеличилась на 6 кг.

Выраженная гиперемия лица.  Рост 159 см,  масса тела 86 кг.  Тоны сердца приглушены, АД 130/85 мм рт ст, пульс ритмичный. Печень увеличена на 4 см, мягкая, безболезненная. Пальпация периферических нервных стволов резко болезненна. Анализ крови: 4,2х1012 , Нв 146 г/л, лейкоциты 5,3х1010, э –  1,  б – 0,  п – 3,  с – 67, м – 6, л - 23, СОЗ 12 мм/час, анализ мочи: реакция кислая, удельный вес 1027, лейк. 3-4 в поле зрения, белок отрицательный.

Сахар крови 13,7 ммоль/л. Сахар мочи 3%, диурез 1,8 л, ацетон ±. 

Каковы предположения относительно диагноза? Как правильно обследовать? Начать лечение?
Задача  № 4

        Больная  73 лет  доставлена  бригадой  скорой помощи  с  диагнозом:  сахарный диабет, кетоацидотическая кома.

Анамнез не известен. Давность комы выяснить не удалось. В кармане одежды найден «паспорт больного диабетом»,  где указано, что больная получает манинил по 1 табл. после завтрака и после ужина. Температура 38,6. Кожные покровы и видимые слизистые оболочки сухие. Тактильная и болевая чувствительность  сохранены.  Тонус глазных яблок снижен.  АД 100/60 мм рт ст, пульс 120, аритмичный слабого наполнения. Тоны сердца глухие. Мерцательная  аритмия.  Дыхание  поверхностное  -  36  в мин.  Изо  рта застойный  запах.  Печень  +5  см,  плотной  консистенции,  тонус  мышц снижен.  Симптом  Бабинского  +.  Ригидность  затылочных  мышц.  При катетеризации мочевого пузыря моча не получена. Сахар крови 42 ммоль/л.

Анализ крови: Лейкоциты 16,0х109, СОЭ 50 мм/час.

Какой вид комы наиболее вероятен у больной?

Составить план дальнейшего обследования.

Какие должны быть неотложные мероприятия?
Задача  № 5

        Женщина 72 лет доставлена в отделение интенсивной терапии. Шесть дней назад - вирусная инфекция, после которой появилась и нарастала слабость,  жажда,  полиурия,  анорексия.  При  исследовании:  состояние очень тяжелое,  ступор,  частое поверхност-ное дыхание,  кашель.  Сухие кожа и слизистая. АД 130/95 мм рт ст.  Пульс 140 в 1 мин., мерцательная аритмия. Очаговой  неврологической  симптоматики  не  выявлено.  Лабораторные  данные:   Нв-16 г%, лейкоциты 22,0х109, калий крови 5,5 ммоль/л, креа-тинин-0,5ммоль/л, глюкоза в крови 65 ммоль/л .  Глюкозурия 2%, ацетон -.

 Диагноз. Лечение.
Задача  № 6

      Больная 18 лет госпитализирована в эндокринологическое отделение с жалобами на слабость, жажду, сухость во рту, учащенное мочеиспускание, тупые боли в пояснице, головные  боли, боли в ногах.

Заболела сахарным диабетом остро в 12 лет.  Сразу была назначена диета №9  и инсулин.  2  недели  назад  перенесла  грипп.  После  чего появились вышеуказанные жалобы. Несмотря на строгое соблюдение диеты и инсулинотерапии:  перед завтраком 8 ед.,  перед обедом 8 ед.,  перед ужином 4 ед. и ленте перед завтраком 14 ед. и перед ужином 8 ед.

Лицо бледное, одутловатое. Рост 160 см, масса 54 кг.

АД 150/95. Пульс 80.  Язык сухой,  яркий.  Пародонтоз.  Живот мягкий.  Печень  +4  см,  тестоватой консистенции,  безболезненная. Симптом Пастернацкого положительный   с обеих  сторон.  Пальпация периферических нервных  стволов  болезненна. Температура 37,4,  анализ крови:  эр.  3,0 Х 10 9 , Нв 89 г/л;  лейкоциты 9,9х109 ( э-о, б-о, ю-1, п-17, с-68, л-10, м-4). СОЭ 55мм/час.

Анализ мочи: мутная. Реакция щелочная, уд.вес 1011,  белок 0,99 г/л,

лейк. 80 -100 в поле зрения; слизь +++, бактерии +++.

Гликемический профиль:                 8   часов - 15,7 ммоль/л;

     13 часов - 17 ммоль/л;

     18 часов - 16,8 ммоль/л.

Глюкозурический профиль:            1-я порция: 800 мл - 3% сахара;

2-я порция: 600 мл - 4% сахара;

3-я порция: 1200 мл - 2,8 %сахара;

Анализ мочи по Нечипоренко: лейкоциты – 187000, эритроциты – 4400.

Биохимический анализ крови: холестерин 8,7 ммоль/л, в-липопротеиды  11,3 ммоль/л, белок 80 г/л (альбумины 47 %),  мочевина -9,0 ммоль /л, креатинин - 0,02 ммоль/л, АЛТ - 0,45; ACT - 0.67;  билирубин - 12 ммоль/л;  глазное дно: диски зрительных нервов розовые,  артерии и  вены в норме.

Наиболее вероятный прогноз?

Имеются ли осложнения?

Сопутствующие заболевания?

Наметить план дальнейшего обследования.

Какое лечение необходимо назначить?

Задача  № 7

       Мужчина  21  года.  Беспокоит жажда.  Полиурия,  похудение.  Заболел остро две недели тому назад. Уровень глюкозы в крови натощак - 18 ммоль/л,   глюкозурия   -   4%,   ацетон   +.   Состояние   больного удовлетворительное.

Диагноз.

Лечебная тактика.

Задача  № 8

      Женщина 22 лет. Инсулинзависимый диабет, лабильное течение. Частые гипогликемические  состояния.  Нередко  развиваются  быстро  с  потерей сознания. Доставлена в клинику в тяжелом гипогликемическом состоянии (уровень  глюкозы в  крови  1,8  ммоль/л).  Вскоре  после  гипогликемии ухудшение  зрения.  При  исследовании  глазного  дна  -  диабетическая ретинопатия,  свежее  кровоизлияние  в  сетчатку  левого  глаза.  При исследовании  гликемического  профиля  в  течение  дня  значительные колебания уровня глюкозы в крови - от 3,4 ммоль/л до 16,8 ммоль/л. получают ИЦС - 78 ед. и ИЦС-А -44 ед. в 8 часов утра.

Диагноз. Лечебная тактика.

Задача  № 9 

Больная П., 30 лет. Внезапно потеряла сознание на рабочем месте. Врач скорой помощи выяснил, что больная страдает сахарным диабетом, вводит инсулин. Он расценил состояние больной как кетоацидотическую кому, ввел 40 ед инсулина короткого действия под кожу, после этого больная была доставлена в клинику в глубокой коме.

Объективно: без сознания. Кожа нормальной влажности. АД - 125/80 мм рт.ст., пульс 96 в мину​ту, удовлетворительного наполнения. Со стороны внутренних органов отклонений нет. Гликемия - 1,1 ммоль/л., в моче сахар 2 %.

О какой коме идет речь? Какова должна быть тактика врача скорой помощи?

Задача  № 10

Больной 30 лет доставлен в приемное отделение больницы с жалобами на выраженную слабость, вялость, жажду, боли в эпигастральной области, рвоту. Ухудшение состояния после перенесенного острого респираторного заболевания. Объективно: заторможен, вял, залах ацетона изо рта, кожа сухая, язык обложен грязно-коричневым налетом. Пульс -100 в минуту. АД - 100/60 мм. рт. ст. Пальпация живота болезненная в эпигастральной области, симптомов раздражения брюшины нет.

Какой диагноз можно заподозрить?

Какой симптом наиболее характерен? Как подтвердить диагноз?

Как вводить инсулин?

Показания для ощелачивающей терапии?

7. Список тем по УИРС: 

1. Дифференциальная диагностика коматозных состояний.

2. Клиника, диагностика, лечение гиперосмолярной комы.

3. Клиника, диагностика, лечение гиперлактацидемической комы. 
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