Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего профессионального образования «Красноярский государственный медицинский университет имени профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого» Министерства здравоохранения Российской Федерации 
ГБОУ ВПО КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России

Кафедра внутренних болезней №2 с курсом ПО
Кафедра внутренних болезней №1

МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ
ДЛЯ ОБУЧАЮЩИХСЯ 

по дисциплине «Госпитальная терапия, эндокринология»
для специальности  060101.65 – Лечебное дело (очная форма обучения)

 К КЛИНИЧЕСКОМУ ПРАКТИЧЕСКОМУ ЗАНЯТИЮ № 10

ТЕМА: «Диабетические ангиопатии. Этиология. Патогенез. Клиника. Диагностика. Дифференциальная диагностика. Лечение»

          Утверждены на кафедральном заседании
протокол № _  от « _»           2015 г.
протокол № _  от «_ »           2015 г.

Заведующий кафедрой внутренних болезней №2 с курсом ПО
д.м.н., проф. __________________Демко И.В.

Заведующий кафедрой внутренних болезней №1
д.м.н., проф. __________________Никулина С.Ю.

          Составитель :
к.м.н. ,доц. __________________ Осетрова Н.Б.






Красноярск
2015


1. Занятие № 10
Тема: «Диабетические ангиопатии. Этиология. Патогенез. Клиника. Диагностика. Дифференциальная диагностика. Лечение»
2. Форма организации занятия: клиническое практическое занятие 
3. Значение изучения темы (актуальность изучаемой проблемы). 
Поздние осложнения сахарного диабета (диабетическая микро- и макроангиопатия, нейропатия) являются  основной причиной инвалидности и смертности больных сахарным диабетом. Поэтому, ранняя диагностика и своевременное лечение поздних осложнений диабета являются весьма важной целью, как в социальном, так и в медицинском отношении. 

4. Цели обучения: 
- общая: обучающийся должен обладать следующими компетенциями: ОК-1,ОК-8,ПК-1,ПК-5,ПК-6,ПК-15,ПК-16,ПК-17, ПК-18,ПК-21,ПК-22,ПК-23,ПК-27,ПК-30
- учебная: 
Знать особенности сбора анамнеза у больных сахарным диабетом и диабетическими микро- и макроангиопатиями, нейропатиями, знать причины возникновения болевого синдрома нижних конечностей у больных сахарным диабетом. 
Уметь оценивать состояние периферического кровообращения, результаты осмотра глазного дна, лабораторного исследования углеводного, липидного, белкового обмена, мочи, исследования функционального состояния почек, данные реовазографии, допплерографии конечностей и электрокардиографии. Уметь сформулировать диагностические критерии диабетической ретинопатии, нефропатии, полинейропатии, синдрома диабетической стопы. 
Владеть навыками  по выявлению симптомов, свидетельствующих о нарушении периферического кровообращения (в частности, нижних конечностей), патологии сосудов почек и сетчатки. 

5. План изучения темы:
5.1. Контроль исходного уровня знаний.
001. НАИБОЛЕЕ ХАРАКТЕРНЫЙ МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ ПРИЗНАК ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МИКРОАНГИОПАТИИ
1) утолщение базальной мембраны капилляров
2) лимфоидная инфильтрация эндотелия
3) отложение избыточного количества PAS –положительных    веществ в гладкомышечных клетках артерий
   4) дегенеративные изменения соединительной ткани
   5) истончение базальной мембраны капилляров

002. ХРОНИЧЕСКАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ ПРИВОДИТ К
  1) снижению вязкости крови
  2) замедлению процессов неферментативного гликозилирования белков
  3) повышению активности полиолового пути утилизации глюкозы
  4) повышению активности эндогенных антиоксидантных систем
  5) избыточному образованию оксида азота (NO) в эндотелиальных клетках

003. К ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МИКРОАНГИОПАТИИ ОТНОСИТСЯ
1) диабетическая нейропатия
2) диабетическая ретинопатия
3) диабетическая кардиопатия
4) диабетическая радикулопатия
5) ишемическая болезнь сердца

                004. КЛАССИФИКАЦИЯ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ ПО E.COHNER И M.PORTA НАСЧИТЫВАЕТ
                1) две стадии
                2) три стадии
                3) четыре стадии
                4) пять стадий 
                5) шесть стадий
                        
  005. КЛИНИЧЕСКИМ ПРОЯВЛЕНИЕМ ИШЕМИЧЕСКОЙ ФОРМЫ СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ ЯВЛЯЕТСЯ
        1) деформация стоп, пальцев стопы, голеностопных суставов носит специфический характер
                        2) пульсация на артериях стоп сохранена с обеих сторон
                        3) пульсация на артериях стоп снижена или отсутствует
 4) сухая кожа, участки гиперкератоза в областях избыточного нагрузочного давления, безболезненные
 5) субъективная симптоматика отсутствует

006. ДЛЯ НАЧАЛЬНОЙ СТАДИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ ХАРАКТЕРНО
1) стойкая протеинурия
2) нефротический синдром
3) микроальбуминурия
4) повышение АД
5) ХПН

007. СКОРОСТЬ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ В ПЕРВЫЕ ГОДЫ БОЛЕЗНИ  ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ
                           1) увеличивается всегда
                           2) увеличивается при декомпенсации сахарного диабета       
                           3)  остается  неизменной
                           4) снижается всегда
                           5) снижается при декомпенсации сахарного диабета   

008. СКРИНИНГ НА МИКРОАЛЬБУМИНУРИЮ НЕОБХОДИМО ПРОВОДИТЬ СРАЗУ ПРИ ВЫЯВЛЕНИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА
                          1) у больных СД 1 типа, заболевших в постпубертатном  периоде
                          2) у больных СД 1 типа, заболевших в пубертатном периоде
                          3) у больных СД 1 типа, заболевших в раннем детском возрасте
                          4) у больных с гестационным сахарным диабетом
                          5) при выявлении СД 1 типа скрининг на МАУ не проводится

009. ОСОБЕННОСТЯМИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ЯВЛЯЮТСЯ 
1) отсутствие сердечной недостаточности
2) редко наблюдаемые тромбоэмболические осложнения
3) нетипичная  клиника инфарктов со слабо выраженным или отсутствующим болевым синдромом
4) выраженный болевой синдром
5) обязательно диспептические явления

010. КЛИНИЧЕСКОЙ ООБЕННОСТЬЮ ИБС ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ ЯВЛЯЕТСЯ
1) высокая частота развития у женщин
2) высокая частота развития у мужчин
3) одинаковая частота развития у мужчин и женщин
4) резко выраженные клинические проявления
5) риск развития высокой смерти как в «общей популяции»

5.2. Основные понятия и положения темы 
К диабетическим микроангиопатиям относятся:
· Диабетическая ретинопатия
· Диабетическая нефропатия

	Диабетическая ретинопатия (ДР) – микрососудистые нарушения и изменения сетчатки, в терминальной стадии приводящие к полной потере зрения.



  Классификация  ДР
	Стадии ДР

	Характеристика изменений сосудов сетчатки


	Непролиферативная

	Микроаневризмы, мелкие интраретинальные кровоизлияния, отек сетчатки, твердые и мягкие экссудативные очаги.
Макулопатия* (экссудативная, ишемическая, отечная)

	Препролиферативная

	Присоединение венозных аномалий (четкообразность, извитость, колебания калибра), множество мягких и твердых экссудатов, интраретинальные микрососудистые аномалии (ИРМА), более крупные ретинальные геморрагии.

	Пролиферативная

	Неоваскуляризация диска зрительного нерва и/или других отделов сетчатки, ретинальные, пререти-нальные и интравитреальные кровоизлияния/ гемофтальм, образование фиброзной ткани в области кровоизлияний и по ходу неоваскуляризации

	Терминальная

	Неоваскуляризация угла передней камеры глаза, ведущая к возникновению вторичной рубеозной глаукомы. Образование витреоретинальных шварт с тракционным синдромом, приводящее к отслойке сетчатки.


* – Макулопатия может быть на любой стадии ДР.

[image: стадии диабетической ретинопатии]

  1) норма
              2) начальная (фоновая) ретинопатия
            3) непролиферативная диабетическая ретинопатия
            4) тяжелая непролиферативная диабетическая ретинопатия
            5) неоваскуляризация при пролиферативной диабетической ретинопатии
            6) фибрососудистые мембраны (рубцевание).

  Этиология и патогенез ДР
     Диабетическая ретинопатия является самой частой причиной слепоты у взрослых (при СД развивается в 25 раз чаще, чем в общей популяции). ДР имеется у 85 % больных СД-1 с двадцатилетним стажем заболевания; 20 % пациентов с СД-2 имеют  диабетическую ретинопатию уже на момент постановки диагноза сахарного диабета. Слепота развивается примерно у 2-4 % больных СД-1. 
ОСНОВНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА
	Немодифицируемые
	Модифицируемые

	Длительность СД
Генетические факторы

	Гипергликемия (HbA1c)
Артериальная гипертензия
Дислипидемия


       В основе патогенеза лежит микроангиопатия сосудов сетчатки, которая приводит к сужению их просвета, пролиферации неполноценных новообразованных сосудов в ответ на гипоксию с образованием микроаневризм, артерио-венозных шунтов. Функционирование последних приводит к дилатации вен и усугублению гипоперфузии сетчатки.  Микроинфаркты сетчатки ведут к образованию мягких экссудатов (ватные пятна), а отложение липидов - плотных. Отслоение сетчатки – результат ишемической дезинтеграции и образования витриоретинальных тракций. Кровоизлияния в стекловидное тело развиваются вследствие геморрагических инфарктов, массивной сосудистой инвазии и/или разрыва аневризм. Пролиферация сосудов радужной оболочки приводит к развитию вторичной (рубеозной) глаукомы. 



Ключевые моменты патогенеза ДР:
Хроническая гипергликемия и связанные с ней биохимические нарушения: 
· увеличенное образование сорбитола (осмотический отек клеток), 
· неферментативное гликозилирование структурных  белков капилляров сетчатки (необратимая перестройка стенки сосуда),
·  повышение окислительного стресса (свободные радикалы)
· глюкозотоксичность 
В результате воздействия гемореологических факторов происходит окклюзия капилляров сетчатки, ишемия и гипоксия сетчатки, повышение вазопролиферативных факторов с новообразованием сосудов сетчатки.

  Клиника ДР
     Поражение сетчатки протекает безболезненно, на ранних стадиях диабетической ретинопатии пациент может не замечать снижения зрения. Возникновение внутриглазных кровоизлияний сопровождается появлением перед глазом пелены и плавающих темных пятен, которые обычно через некоторое время бесследно исчезают (рис. 1 б). Массивные кровоизлияния в стекловидное тело приводят к быстрой и полной потере зрения. Развитие отека центральных отделов сетчатки, ответственных за чтение и способность видеть мелкие предметы, также может вызывать ощущение пелены перед глазом (рис. 1 в). Характерно появление затруднений при выполнении работы на близком расстоянии или чтении. 
[image: ][image: ] [image: ]
Рис.1а – нормальное    Рис.1б –    кровоизлияние  Рис.1в - макулярный
                  зрение             в стекловидное тело                                     отек  

6.  Диагностика
	Обязательные методы
	Дополнительные методы

	1. Определение остроты зрения (визометрия)
2. Измерение внутриглазного давления (тонометрия)
3. Биомикроскопия хрустали-ка и стекловидного тела
4. Офтальмоскопия при расширенном зрачке

	1. Фотографирование глазного дна
2. Флюоресцентная ангиография (ФАГ) сетчатки
3. УЗИ при наличии значительных помутнений в стекловидном теле и хрусталике
4. Электрофизиологические методы исследования функционального состояния зрительного нерва и нейронов сетчатки
5. Осмотр угла передней камеры глаза (гониоскопия)
6. Измерение полей зрения (периметрия)
7. Оптическая когерентная томография (ОКТ) сетчатки



Частота офтальмологического осмотра в зависимости от стадии ДР
	Стадия ДР
	Частота осмотра

	Непролиферативная ДР с макулопатией
	По показаниям, но не менее 3 раз в год

	Препролиферативная ДР
	3-4 раза в год

	Пролиферативная ДР
	По показаниям, но не менее 3-4 раза в год

	Терминальная ДР
	По показаниям



Осложнения ДР
 1)Кровоизлияние в стекловидное тело      
 2) Тракционная отслойка сетчатки
 3) Вторичная рубеозная глаукома
 4) Субатрофия глазного яблока

8. Лечение ДР
1. Лазерная коагуляция сетчатки (ЛКС)

[image: ] [image: ]

2. Медикаментозная терапия: интравитреальное введение антиVEGF препаратов – ингибиторов эндотелиального фактора роста сосудов – ранибизумаба («Луцентис»)* (как монотерапия, так и в сочетании с ЛКС)
3. Витрэктомия с эндолазеркоагуляцией
* – В настоящее время препарат «Луцентис» зарегистрирован для лечения неоваскулярной (влажной) формы возрастной макулярной дегенерации и диабетического макулярного отека.

Показания к лазеркоагуляции сетчатки
	Абсолютные

	• Пролиферативная ДР (высокого риска)
• Клинически значимый макулярный отек

	Возможные

	• Пролиферативная ДР, не относящаяся к группе высокого риска
• Некоторые случаи препролиферативной ДР



• При HbA1c>10 % и наличии препролиферативной или пролиферативной ДР лазеркоагуляция сетчатки должна быть ПЕРВЫМ мероприятием и проводиться ДО существенного улучшения контроля гликемии.
• Снижение гликемии у таких больных следует осуществлять медленно и только после выполнения ЛКС в полном объеме.

Показания к интравитреальному введению анти-VEGF препаратов
• Макулярный отек со снижением зрения (толщина сетчатки в макулярной зоне по данным ОКТ > 300 мкм).

Показания к витрэктомии
• Интенсивное, длительно не рассасывающееся кровоизлияние в стекловидное тело (более 4–6 месяцев).
• Тракционная отслойка сетчатки.
• Старые фиброзные изменения стекловидного тела.

	Применение ангиопротекторов, антиоксидантов, ферментов и витаминов при ДР малоэффективно и не рекомендуется.



 Профилактика и реабилитация
	Обучение больных методам самоконтроля гликемии и артериального давления – обязательное условие профилактики и успешного лечения осложнений СД!


Профилактика ДР:
Диагностика ДР на ранних стадиях и своевременно проводимое лечение дают возможность остановить развитие и прогрессирование ДР.
• Оптимальная компенсация углеводного обмена (уровень НЬА1с <7%).
• Коррекция липидного обмена.
• Контроль АД (<130/80 мм рт. ст.).
• Медикаментозное лечение.
• Фотокоагуляция сетчатки.
• Криокоагуляция.
• Витрэктомия.

	Диабетическая нефропатия (ДН) – специфическое поражение почек при СД, сопровождающееся формированием узелкового или диффузного гломерулосклероза, терминальная стадия которого характеризуется развитием хронической почечной недостаточности (ХПН).



  Классификация ДН
СТАДИИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК (ХБП) У БОЛЬНЫХ СД
	СКФ*
(мл/мин/1,73 м2)

	Больные СД


	
	С признаками поражения почек (по анализам мочи и/или данным визуализирующих методов исследования) 
	Без признаков поражения почек


	> 90
	1
	Норма

	89 – 60
	2
	Норма

	59 – 30
	3
	3

	59 – 30
	4
	4

	< 15 или диализ
	5
	5


* – СКФ – скорость клубочковой фильтрации.

Диагноз ДН в соответствии с классификацией ХБП
	При выявлении у больного СД микроальбуминурии или протеинурии будет ставиться диагноз с уточнением стадии ХБП (в зависимости от СКФ):
• ДН, стадия микроальбуминурии, ХБП 1,2,3 или 4;
• ДН, стадия протеинурии, ХБП 1,2,3 или 4;
• ДН, ХБП 5 (лечение заместительной почечной терапией).

При выявлении у больного СД снижения СКФ < 60 мл/мин, в отсутствие других приз-наков поражения почек (микроальбуминурии, протеинурии) будет ставиться диагноз:
• ХБП 3 или 4;
• ХБП 5 (лечение заместительной почечной терапией).



   Этиология и патогенез ДН
     Диабетическая нефропатия (ДН) с одинаковой частотой осложняет течение СД-1 и СД-2, развиваясь у 40-45 % больных. Смертность от уремии при СД-1 во многом превышает таковую при СД-2, составляя 30-50 и 5-10 % соответственно. 
     Частота выявления 	ДН находится в прямой зависимости от длительности течения сахарного диабета. Течение заболевания при СД-2 более мягкое. Пациенты, страдающие сахарным диабетом, составляют в Европе 15,6 %, а в США-30 % от числа всех лиц, включаемых в программы заместительной почечной терапии.

ОСНОВНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА ДН
	Немодифицируемые
	Модифицируемые

	Длительность СД
Генетические факторы
Заболевания почек у родителей ( отягощённая наследственность). 
	Гипергликемия (HbA1c)
Артериальная гипертензия
Дислипидемия


 Ключевым звеном патогенеза ДН является внутриклубочковая гипертензия, которая развивается в результате дисбаланса регуляции тонуса приносящей - выносящей артериол клубочка ( рис.1).      
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Рис.1 Клубочек почки. Механизм развития клубочковой гиперфильтрации
     Гипергликемия, вызывая метаболические нарушения сосудистой стенки (неферментное гликозилирование белков и мембранных структур, шунтирование катаболизма глюкозы по полиоловому пути, прямая глюкозотоксичность, нарушение синтеза гликозаминогликанов), приводящие к микроангиопатии почечных сосудов, оказывает релаксирующее действие на приносящую артериолу. Её зияние приводит к беспрепятственной передаче растущего системного АД на сосуды клубочка. 
Длительное воздействие внутриклубочковой гипертензии, которая оказывает мощное механическое давление на все структуры почки (механический shear стресс), в итоге приводит к повышению проницаемости базальных мембран капилляров клубочков для белков, липидов и других компонентов плазмы. Белки и липиды начинают откладываться в мезангиуме клубочков, стимулируя склероз почечной ткани. Процесс заканчивается гломерулосклерозом,  который клинически проявляется прогрессирующей  ХПН (рис.2)
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ДИАГНОСТИКА ДН
	Обязательные методы исследования
	Обязательные методы исследования

	Микроальбуминурия (МАУ), предпочтительно в утренней порции мочи
• Протеинурия (в общем клиническом анализе мочи и в моче, собранной за сутки)
• Осадок мочи
• Креатинин, мочевина, калий сыворотки
• Расчет СКФ
	Дуплексное ультразвуковое исследование почек
и почечных сосудов
• Ангиография почечных сосудов для диагностики стенозирующего процесса, эмболии сосудов и др.



Диагностические показатели альбуминурии
	Индексация 
по степени
Показатель, 
метод оценки
	Оптимальная или незначительно повышенная (А1)
	Высокая
(А2)
	Очень высокая
(А3)

	Альбумин в моче

	Суточная экскреция альбумина мг/сут)
	<30
	30-300
	>300

	Альбумин/Креатинин мочи (мг/г)
	<30
	30-300
	>300

	Альбумин/Креатинин мочи (мг/ммоль)
	<3
	3-30
	>30

	Общий белок в моче

	Суточная экскреция альбумина мг/сут)
	<150
	150-500
	>500

	Общий белок/Креатинин мочи (мг/г)
	<150
	150-500
	>500

	Общий белок/Креатинин мочи (мг/ммоль)
	<15
	15-50
	>50


Формулы для расчета скорости клубочковой фильтрации (СКФ):
Формула Кокрофта-Голта (Cockcroft-Gault), 1976 г
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Формула MDRD, 1999 г
[image: http://www.hd13.ru/img/2398.png]
Формула CKD-EPI**:_
СКФ (мл/мин/1,73 м2)= 141 x [min креатинин плазмы (мг/дл)/k или 1]α х [max креатинин плазмы (мг/дл)/k или 1]-1,209 x 0,993возраст (лет) x 1,018 (для женщин) х 1,159 (для представителей негроидной расы)_
k – 0,7 для женщин и 0,9 для мужчин, α – (-0.329) для женщин и (-0.411) для мужчин креатинин (мкмоль/л) = креатинин (мг/дл) х 88,4_

Лечение диабетической нефропатии.
	Стадия ДН 
	Принципы лечения

	Микро-
альбуминурия,
ХБП 1-3
	· Достижение индивидуальных целевых значений HbA1c
     • Умеренное ограничение животного белка (не более 1,0 г/кг массы тела в сутки)
      • Ингибиторы АПФ или БРА как препараты выбора;
      • Комбинированная АГ-терапия для достижения целевого АД
  • Гликозаминогликаны (сулодексид) при отсутствии противопока заний
      • Коррекция дислипидемии
  • Коррекция анемии (средства, стимулирующие эритропоэз, препараты железа)
• Избегать применения нефротоксических средств (аминогликозиды, нестероидные противовоспалительные препараты)
• Осторожность при проведении рентгеноконтрастных исследо ваний

	Протеинурия,
ХБП 1-3
	• Достижение индивидуальных целевых значений HbA1c
• Ограничение животного белка (не более 0,8 г/кг массы тела в сутки)
• Ингибиторы АПФ или БРА как препараты выбора
• Комбинированная АГ-терапия для достижения целевого АД
• Гликозаминогликаны (сулодексид) при отсутствии противопоказаний (доказательства недостаточны)
• Коррекция дислипидемии
• Коррекция анемии (средства, стимулирующие эритропоэз, препараты железа)
• Избегать применения нефротоксических средств (аминогликозиды, нестероидные противовоспалительные препараты)
• Осторожность при проведении рентгеноконтрастных процедур
• Контроль статуса питания

	ХБП 4
	• Достижение индивидуальных целевых значений HbA1c
• Ограничение животного белка (0,7 – 0,8 г/кг массы тела в сутки)
• Ингибиторы АПФ или БРА как препараты выбора; уменьшение дозы при СКФ<30 мл/мин/1,73 мІ
• Комбинированная АГ-терапия для достижения целевого АД
• Коррекция гиперкалиемии
• Коррекция дислипидемии
• Коррекция нарушений фосфорно-кальциевого обмена
• Коррекция анемии (средства, стимулирующие эритропоэз, препараты железа)
• Избегать применения нефротоксических средств (аминогликозиды, нестероидные противовоспалительные препараты)
• Осторожность при проведении рентгеноконтрастных процедур
• Контроль статуса питания

	ХБП 5
	• Гемодиализ
• Перитонеальный диализ
• Трансплантация почки


Сахароснижающие препараты, допустимые к применению у больных с диабетической нефропатией на стадии протеинурии и начальной стадией ХПН (креатинин сыворотки крови до 250 мкмоль/л):
· Гликвидон (Глюренорм);
· Гликлазид (Диабетон МВ);
· Репаглинид (Новонорм);
· Глимепирид (Амарил);
· Глюкобай (Акарбоза)
· Инсулины.
При диабетической нефропатии противопоказаны АМИНОГЛИКОЗИДЫ и другие нефротоксичные препараты.
Показания к началу заместительной почечной терапии у больных СД и ХПН:
- СКФ менее 15 мл/мин;
- Калий сыворотки более 6,5 мэкв/л;
- Тяжелая гипергидратация с риском развития отека легких;
- Нарастание белково-энергетической недостаточности. 
                                
ДИАБЕТИЧЕСКАЯ    НЕЙРОПАТИЯ (ДН)
Определение и классификация. Диабетическая нейропатия – сочетание синдромов поражения нервной системы при сахарном диабете, которые могут быть классифицированы (сенсомоторная, автономная) в зависимости от преимущественного вовлечения в процесс различных ее отделов, в также по распространенности и тяжести поражения. В соответствии с модифицированной классификацией  по Thomas, Ward, Green, выделяют: а) периферическую диабетическую нейропатию: симметричную (сенсорная или сенсомоторная, острая или подострая моторная); фокальную или полифокальную (краниальная, проксимальная моторная, мононейропатия конечности и туловища); б) автономную: кардиоваскулярную (ортостатическая гипотензия, синдром сердечной денервации); гастроинтестинальную  (атония желудка, дискинезия желчных путей, диабетическая энтеропатия); урогенитальную (с нарушением функции мочевого пузыря, половой функции); нарушение способности распознавать гипогликемию; нарушение функции потовых желез (дистальный ангидроз, гипергидроз при еде).
 Этиология и патогенез. Диабетическая нейропатия (31%) наряду с алкогольной (27%) - самый частый вариант полинейропатий, одинаково часто встречается при обоих типах сахарного диабета. Периферической диабетической нейропатией страдают 25% всех больных СД и 45% пациентов старше 60 лет. Распространенность и патогенез автономной и периферической форм одинаковы. При СД развивается смешанная форма поражения нервов, как аксонов, так и миелиновых оболочек (демиелинизация). Основными патогенетическими факторами диабетической нейропатии являются хроническая гипергликемия, которая вызывает активацию полиолового шунта (эндоневральное накопление осмотически активного сорбитола, уменьшение содержания миоинозитола с подавлением активности Na-К-АТФ-азы), развитие эндоневральной микроангиопатии, неэнзиматическое гликозилирование мембранных и цитоплазматических белков нервных клеток.
Клиническая картина. Для сенсорной и моторной диабетической полинейропатии типичны: нарушение вибрационной чувствительности (исчезновение ощущения вибрации калибрированного камертона раньше 4/8 октавы), парестезии и  дизестезии;         синдром беспокойных ног, представляющий собой сочетание ночных парестезий и повышенной чувствительности, боли (ночные, колющие, уменьшающиеся при ходьбе), гипостезия (выпадение чувствительности по типу “чулок” и перчаток), сенсорная атаксия, ослабление сухожильных рефлексов, СДС, замедление скорости проведения по нервам, мононейропатия (чаще – лицевой, седалищный, отводящий нервы).
Автономные формы подразделяют на: 
- кардиоваскулярную (тахикардия покоя как результат выпадения парасимпатических эффектов в nervus vagus, со временем при симпатической денервации уменьшается); вегетативная денервация легочно-сердечного комплекса проявляется отсутствием физиологической дыхательной аритмии и ортостатической гипотензией; 
- гастроинтестинальную (гастропарез, рефлюкс-эзофагит, ночная  водянистая диарея, дискинезия желчных путей); 
-  урогенитальную – атония мочеточников и мочевого пузыря с рефлюксом  и стазом  мочи и склонностью к мочевой инфекции, ретроградная эякуляция и нарушение болевой иннервации яичек, нарушение увлажнения влагалища; - - нарушение способности распознавать гипогликемию.
Диагностика.  Проводят неврологическое обследование с определением температурной, болевой, тактильной чувствительности, сухожильных рефлексов, времени проведения по нервам. В диагностике автономной диабетической нейропатии наиболее чувствительны сердечно-сосудистые пробы. О парасимпатической денервации сердца свидетельствуют отсутствие вариации сердечного ритма при глубоком дыхании (разница между минимальной и максимальной ЧСС, определяемой по ЭКГ, - 14 ударов и менее), положительная проба Вальсальвы (при натуживании отношение величины максимального RR к минимальному менее 1,2). На симпатическую денервацию указывает положительный тест Шелонга (падение систолического АД на 30 мм и более на 2 - 10-й минуте после 10 - минутного пребывания в положении лежа).
Дифференциальная диагностика. В круг дифференциально - диагностического поиска входят, поли-, мононейропатии другого генеза. Автономная диабетическая полинейропатия является диагнозом исключения при доказанном отсутствии органной патологии.
Лечение направлено на компенсацию сахарного диабета. Назначают вначале (на 2-4 неделе) а-липоевую кислоту (Эспа-Липон, тиоктацид) в виде ежедневных внутривенных капельных вливаний от 300 до 600 мг/сут (в тяжелых случаях – до 1200 мг/сут); затем переходят на таблетированную форму – 600 мг/сут на 3-6 месяцев. “Мильгамму-N” (100мг тиамина, 100мг пиридоксина и 1000 мкг цианокаболамина) применяют, начиная с ежедневных инъекций по 2 мл глубоко внутримышечно, далее по 2 - 3 инъекции в неделю, после чего переходят на прием “Мильгамма-100” (100 мг бенфотиамина и 100 мг пиридоксина) по 1 драже ежедневно. В тяжелых случаях целесообразна комбинация обоих препаратов. Симптоматическая терапия: при периферической диабетической полинейропатии - анальгетики, антидепрессанты (амитриптилин), антиконвульсанты (карбамазепин, препараты магния, хинидин, клоназепам); при автономной форме: гастропарезе -  пропульсин, диарее - имодиум, доксициклин, ортостатической гипотензии - кортинефф, эректильной дисфункции -  каверджект, йохимбин, виагра.
СИНДРОМ  ДИАБЕТИЧЕСКОЙ  СТОПЫ
Определение и классификация. Синдром диабетической стопы (СДС) – патологическое состояние стопы при сахарном диабете, которое возникает на фоне поражения периферических нервов, сосудов, кожи и мягких тканей, костей и суставов и проявляется острыми и хроническими язвами, костно-суставными поражениями и гнойно-некротическими процессами.
Выделяют: - нейропатическую форму (НСДС): без остеоартропатии; диабетическая остеоартропатия; 
- нейроишемическую (смешанную) форму; 
- ишемическую форму (ИСДС).
Этиология и патогенез.  Ампутации ног в группе пациента с СДС производятся в 15 раз чаще, чем у остального населения; 50-70 % от общего числа всех ампутаций ног приходится на долю больных сахарным диабетом. Патогенез СДС представлен сочетанием нейропаретических и перфузионных нарушений, а также выраженной склонностью к инфицированию. НСДС встречается в 60-70 % случаев СДС, ИСДС в чистом виде - в 3 - 7% случаев, сочетание обеих форм – 15 - 20% случаев. Длительный дефицит трофической импульсации в результате диабетической нейропатии приводит к гипотрофии кожи, костей, связок, сухожилий и мышц. В результате развивается деформация стопы с нефизиологичным перераспределением и чрезмерным увеличением опорной нагрузки на ее отдельные участки. В этих местах отмечаются утолщение ноги и формирование гиперкератозов. Постоянное давление на эти участки приводит к воспалительному  аутолизу подлежащих мягких тканей, что создает предпосылки для формирования язвенного дефекта. Из-за снижения болевой чувствительности указанные изменения, а также внедрение инородных тел и инфицирование остаются незаметными для пациента. Нарушение глубокой чувствительности проявляется нарушением походки, неправильной установкой ноги. Иммунодефицит, всегда имеющийся при плохо компенсированном СД, обусловливает повышенную склонность очага к инфицированию, а паретическое расширение поверхностных сосудов – некоторую отечность и повышенную температуру нейропаретической стопы. Отек тканей стопы может привести к вторичному сдавлению артериальных стволов, что влечет за собой ишемические изменения дистальных отделов (“симптом синего пальца”).  ИСДС является следствием атеросклероза артерий нижних конечностей, приводящего к нарушению магистрального кровотока, т.е. является одним из вариантов диабетической макроангиопатии.
Клиническая картина. При нейропатической форме синдрома диабетической стопы выделяют три основных вида поражения: нейропатическую язву; остеоартропатию (с развитием сустава Шарко); нейропатические отеки.
Нейропатические язвы локализуются в области подошвы и межпальцевых про-межутках, т.е. на участках, испытывающих наибольшее давление. Пораженный участок обычно безболезненный. По ночам возможны сильные боли и парестезии (синдром «беспокойных ног»). Ноги теплые, розовые, хотя самих больных может беспокоить ощущение замерзания ног. Кожа сухая, тестообразная, трескающаяся. Пульс прощупывается, вены полнокровны.
Нейропатическая остеоартропатия является результатом выраженных дистрофических изменений в костно-суставном аппарате стопы (остеопороз, остеолиз, гиперостоз). Нейропатия маскирует спонтанные переломы костей, которые в 1/3 случаев оказываются безболезненными и приводят к формированию сустава  Шарко. Развитие нейропатических отеков связано с автономной нейропатией, которая приводит к нарушению регуляции тонуса мелких сосудов и образованию большого числа артериовенозных шунтов.
 В отличие от нейропатической формы синдрома диабетической стопы  при ишемической форме  стопы холодные, язвенные дефекты возникают по типу акральных некрозов (кончики пальцев, краевая поверхность пяток), болезненны при обработке раны. Кожные покровы стоп бледные или цианотичные, реже имеют розовато-красный оттенок из-за расширения поверхностных капилляров в ответ на ишемию. ИСДС сопровождается симптоматикой хронического окклюзионного заболевания артерий нижних конечностей (ХОЗАНК): перемежаюшая хромота, синдром Лериша, нарушение пульсации на артериях ног.
Диагностика. В комплекс диагностических мер входят осмотр и пальпация стоп и голеней, определение неврологического статуса (вибрационная чувствительность, сухожильные рефлексы). Ангиологическое исследование: пульс перестает пальпироваться, если стеноз превышает 90 % просвета сосуда, систолический шум выслушивается над сосудом при стенозе в 2/3 просвета и более. Выполняют пробу Ратшова,  допплерографическое исследование лодыжечно-плечевого индекса [(1,0 – в норме;.>0,8- при манифестном ХОЗАНК, <0,5 – в отношении развития некрозов; исследование неинформативно при медиасклерозе Менкеберга (10-15 % случаев при СД.)], ангиографию (дигитальная субтракционная), компьютерную и магниторезонансную томографию, ангиографию, дуплексное и триплексное УЗ-сканнирование  артерий. Используют также рентгенографию (остеолиз, секвестры, фрактуры, остеопения), сцинтиграфию костей, подографию (перераспределение давления, подбор ортопедической обуви), микробиологический анализ (посев из глубины раны после предварительного удаления участков некроза).
Дифференциальная диагностика. Дифференцируют нейропатическую форму синдрома диабетической стопы  с ишемической формой синдрома диабетической  стопы. 
Лечение. Направлено на оптимальную компенсацию сахарного диабета.  При нейропатической форме синдрома диабетической стопы показаны: системная антибиотикотерапия до полного заживления язв; полный покой и разгрузка стопы (костыли, кресло-каталка, специальная обувь); местная обработка раны; удаление участков гиперкератозов; подбор и ношение специальной обуви. Консервативная терапия позволяет избежать оперативного вмешательства в 95% случаев.  При ишемической форме синдрома диабетической стопы: малоинвазивные вмешательства (чрескожная транслюминальная ангиопластика, местный фибринолиз с аспирационной тромбэктомией, лазерная ангиопластика, эндоваскулярные протезы); реваскуляризационные операции (тромбэндартерэктомия, обходные анастомозы). Вспомогательная консервативная терапия: эрготерапия (1-2 часовая ходьба в день, способствующая развитию коллатерального кровотока), начиная с третьей стадии по Фантейну, противопоказана; назначают аспирин, антикоагулянты, простаноиды (алпрастадил, илопрост), реологическую терапию (гиперволемическая гемодилюция), обезболивание, местную обработку раны. При гангрене и угрожающем сепсисе производят апмпутацию. 
Профилактика синдрома диабетической стопы предусматривает: компенсацию сахарного диабета, осмотр ног больного сахарным диабетом при каждом визите к врачу (не реже 1 раза в 6 месяцев), обучение пациентов уходу за ногами (чистота и сухость ног, использование жирных кремов, запрет ходить босиком, устранение мозолей и уход за ногтями без использования ножниц; обувь и носки, исключающие повышенное трение; постепенное разнашивание новой обуви).
ИШЕМИЧЕСКАЯ  БОЛЕЗНЬ  СЕРДЦА (ИБС)
Атеросклероз коронарных сосудов и как следствие ИБС, является ведущей причиной высокой смертности больных диабетом. Частота развития ИБС у мужчин, страдающих диабетом, в 2 раза, а у женщин – в 3 раза превышает частоту встречаемости ИБС в общей популяции. От ИБС погибает 35% больных диабетом в возрасте от 30 до 53 лет, тогда как в общей популяции ИБС является причиной смерти только у 8% мужчин и 4% женщин этой возрастной категории.
Клинические особенности ИБС у больных  сахарным диабетом: одинаковая частота развития ИБС у мужчин и женщин; высокая частота безболевых форм ИБС и инфаркта миокарда, что создает риск “внезапной  смерти”; высокая частота развития постинфарктных осложнений (кардиогенного шока, застойной сердечной недостаточности, нарушений ритма).
Смертность от перенесенного инфаркта миокарда в течение первой недели (острая фаза) или первого месяца (фаза выздоровления) в два раза превышает таковую у больных, не страдающих сахарным диабетом.

5.3. Самостоятельная работа по теме:
В процессе самостоятельной  работы студент должен выявить основные жалобы, характерные для диабетической микроангиопатии, макроангиопатии (атеросклероза). Проанализировать последовательность развития симптомов, зависимость формирования  (развития) ангиопатий от длительности течения, степени тяжести сахарного диабета, проводимой терапии, в том числе методики лечения, состояния компенсации метаболизма; оценить степень физической активности больных и состояния самоконтроля за лечением диабета. Совместно с лечащим врачом или ассистентом  студент проводит обследование больных с СД и поздними осложнениями, выделяет синдромы заболевания;  интерпретирует полученные клинические данные, намечает  план обследования и лечения пациента.  Далее студент должен написать представление о больном; интерпретировать данные дополнительных методов исследования (данные офтальмоскопии, анализов мочи, состояния азотовыделительной функции почек, почечного кровотока, канальцевой секреции и реабсорбции, гликемического профиля, гликированного гемоглобина, С-пептида); сформулировать клинический диагноз.  В процессе коллективного разбора   студенты активно участвуют в обсуждении полученных данных.  

5.4. Итоговый контроль знаний:
Задача № 1. 
Больная, 36 лет, страдает сахарным диабетом в течение 18 лет. Все это время получает инсулин. Больная нарушает диету, режим питания. В анамнезе трижды кетоацидоз, частые гипогликемии. С 23 – летнего возраста отмечает появление отеков на лице и ногах, одышку при физической нагрузке. Последние 2 года артериальное давление 180/100 – 190/110 мм рт.ст. Месяц назад появилось ощущение плавающего предмета в правом глазу, ухудшилось зрение. Участились гипогликемии, снизилась потребность в инсулине.
1.Сформулируйте диагноз.
2. Выделите ведущие синдромы.
3. План обследования.
4. Объясните появление гипогликемий и снижение потребности в инсулине.
5. План лечения.

Задача № 2.
         Больная, 26 лет, страдает с трех лет сахарным диабетом. Часто нарушала диету. Лечилась инсулином Lantus в макисмальной дозе 66 ЕД. За последний год у больной часто возникают «беспричинные» гипогликемические состояния (вплоть до комы). Снизила вводимую дозу  Lantus до 40 ЕД. Лицо бледное, одутловатое. Отечность голеней. В легких дыхание везикулярное. Тоны сердца приглушены, систолический шум над всеми точками, акцент второго тона над аортой. АД 160/100. Печень тестоватой консистенции (+ 6 см). Почки не пальпируются. Анализ крови: гемоглобин 90 г/л  лейкоциты 5,0  СОЭ 50 мм. Анализ мочи: удельный вес  1012, реакция кислая, белок 3 г/л, лейкоциты 10 – 12 в п/зр., эритроциты 8 – 10 в п/зр., цилинды гиалиновые 2 – 3 в п/зр., зернистые – 0 – 1 в п/зр. Сахар крови 19 ммоль/л, мочевина 15,7 ммоль/л, креатинин 310 мкмоль/л, холестерин 8,8 ммоль/л, общий белок 58 г/л. Гликемический профиль: 11 часов – 17 ммоль/л, 13 часов – 19 ммоль/л, 18 часов – 17 ммоль/л. Глазное дно: диски зрительных нервов розовые, артерии извиты, сужены с аневризматическими расширениями и большим количеством микрогеморрагий. Вены широкие.
1.Поставить развернутый диагноз.
2. Развитие какого синдрома характеризует поражение почек.
3. Наметить план обследования.
4. Скорректировать  инсулинотерапию
5. Назначить лечение          

Задача № 3.
          Больной, 56 лет, поступил с жалобами на сухость во рту, жажду, боль в области сердца сжимающего характера с иррадиацией в левую руку, усиливающуюся при быстрой ходьбе, одышку, боли в ногах при ходьбе. В течение 16 лет болеет сахарным диабетом, принимает инсулин «Хумалог» и «Монотард» в суточной дозе 30ЕД утром и 20ЕД вечером. За время болезни ежегодно на стационарном лечении. Рекомендованный режим не соблюдает, курит, в прошлом часто употреблял алкоголь. Объективно: рост 176 см, масса тела 96 кг. На коже голеней трофические изменения. Пульс 84 уд/мин. АД 160/100 мм рт.ст. Левая граница относительной сердечной тупости на 1,5 см кнаружи от срединно-ключичной линии. Акцент второго тона на аорте. Пульсация артерий стоп ослаблена. Глюкоза крови натощак 12,6 ммоль/л.
1.Сформулируйте основной диагноз.
2. Выделите осложнения
3. Выделите сопутствующие заболевания
4. План обследования.
5. План лечения.

Задача № 4.
Больной, 26 лет, страдает сахарным диабетом 12 лет. Постоянно получает инсулинотерапию, в последнее время вводит «Актрапид» и «Протафан» в суточной дозе 38 ЕД. В анамнезе гипогликемические состояния. Жалуется на снижение зрения, зябкость и боль в нижних конечностях. Жажда в первой половине дня. Объективно: рост 176 см, масса тела 72 кг. Кода обычной влажности. Пульс 80 уд/мин. АД 130/75 мм рт.ст. Тоны сердца, пульсация на нижних конечностях ослаблены. Край печени умеренно плотный, безболезненный, пальпируется на 5 см ниже реберной дуги по срединно-ключичной линии. Дополнительные исследования. Глазное дно: единичные микроаневризмы и точечные кровоизлияния, вены сетчатки расширены. Гликемический профиль: 6.00 – 8,2; 8.00 – 7,8; 11.00 – 13,7; 13.00 – 7,3; 18.00 – 6,8; 22.00 – 10,0 ммоль/л.
1. Сформулируйте диагноз
2.Оцените состояние глазного дна. 
3.Объясните причину жалоб больного на боль и зябкость в нижних конечностях.
4. Оцените данные гликемического профиля.
5. План лечения

Задача № 5.
 Больная, 21 года, болеет сахарным диабетом 14 лет. Получает по 20ЕД «ХумулинаR» +10ЕД «ХумулинаH» утром, вечером 12ЕД «ХумулинаR» +8ЕД «ХумулинаH». Жалоб не предъявляет. В настоящее время беременна (срок 11 недель), хочет иметь ребенка. В анамнезе частый кетоацидоз. Объективно: АД 150/95 мм. рт.ст. Пульс 76 уд/мин., ритмичный. Левая граница относительной сердечной тупости в 5 межреберье по срединно-ключичной линии. Тоны сердца ослаблены, акцент второго она над аортой. Глазное дно: точечные множественные кровоизлияния, единичные дегенеративные очаги, вены расширены, имеются новообразованные сосуды. Глюкоза крови натощак 7,8 ммоль/л, после еды – 10,0ммоль/л. Общий анализ мочи: удельный вес 1010; глюкоза 28,8 ммоль/л: белок 0,66 г/л: лейкоциты 6-8 в п/зр.: единичные цилиндры. Креатинин крови 170 мкмоль/л, СКФ=37 мл/мин.
1.Сформулируйте диагноз (основное заболевание). 
2. Выделите осложнения заболевания
3. Оцените состояние глазного дна.
4. Дайте оценку результатам исследования мочи.
5. Дайте рекомендации в отношении беременности (прервать,    сохранить?).

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия «Дифференцированное лечение сахарного диабета 1 и 2 типов: диетотерапия, инсулинотерапия, лечение пероральными сахароснижающими препаратами. Самоконтроль пациента с диабетом»
      6.1Контрольные вопросы.
-Основные ключевые звенья терапии СД
-Критерии компенсации СД1 и СД2
-Основные цели диетотерапии 
-Принципы расчёта суточной энергетической потребности и компонентов диеты
-Понятия об адекватной замене продуктов по системе хлебных единиц (ХЕ)
-Основные препараты инсулина по длительности действия
-Принципы инсулинотерапии при СД типа: расчёт суточной потребности в инсулине, схемы инсулинотерапии. Понятия об интенсифицированной инсулинотерапии.
-Показания к инсулинотерапии при СД типа 2: понятия вторичной резистентности к ПССП, глюкозотоксичность.
-Варианты инсулинотерапии
-Сахароснижающие сульфаниламиды: механизм действия, основные препараты, показания к назначению.
-Регуляторы постпрандиальной гликемии - показания к назначению, особенности действия
-Препараты, воздействующие на инсулинорезистентность. Бигуаниды: механизм действия, показания и противопоказания.Тиазолидиндионы - показания к назначению
-Препараты, замедляющие резорбцию глюкозы. 
-Основные принципы лечения диабетической нефропатии.
-Нефропротективное действие ингибиторов АПФ
-Антиоксиданты и препараты, улучшающие микроциркуляцию

6.2.Тестовые задания по теме.
001. ЧТО ПОДРАЗУМЕВАЕТСЯ ПОД ПОНЯТИЕМ «ХЛЕБНАЯ ЕДИНИЦА»
1) количество продукта, содержащее 12 граммов углеводов 
2) количество продукта, содержащее 20 граммов углеводов 
3) количество продукта, содержащее 100 граммов углеводов 
4)100 граммов хлеба
5) количество продукта, содержащее 200 граммов углеводов 

002. В ДИЕТЕ БОЛЬНОГО САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ МОЖНО В НЕОГРАНИЧЕННОМ КОЛИЧЕСТВЕ ИСПОЛЬЗОВАТЬ
1) картофель
2) маргарин
3) белокочанную капусту
4) масло
5)гречневую кашу

003. КАКИЕ СОРТА ФРУКТОВ НЕПРИГОДНЫ ДЛЯ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
          1) финики, сушеные фрукты
2) яблоки, груши, апельсины 
3) вишня, персики, земляника 
4) арбуз 
5) виноград

004. ПОЧЕМУ УГЛЕВОДЫ РАССЧИТЫВАЮТСЯ ПО ХЛЕБНЫМ ЕДИНИЦАМ
          1) потому что в виде углеводов нужно есть только хлеб
 2) потому что один ломтик хлеба в качестве обменной единицы используется для расчета углеводов в других продуктах, например в картофеле, изделиях из теста, фруктах и т.д.
3) потому что в диете в качестве хлебных единиц нужно рассчитывать только углеводы, а не жиры и белки
4) потому что нужно есть как можно меньше хлебных единиц
5) все ответы верны

005. УКАЖИТЕ КРИТЕРИИ, КОТОРЫЕ УЧИТЫВАЮТСЯ ПРИ РАСЧЕТЕ ДИЕТЫ БОЛЬНОМУ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
1) исходная масса тела больного
2) идеальная масса тела больного, расход килокалорий в зависимости от выполняемой больным работы 
3) наличие осложнений сахарного диабета 
4) наличие сопутствующих заболеваний
5) анамнез

006. УКАЖИТЕ КРИТЕРИИ, УЧИТЫВАЕМЫЕ ПРИ РАСЧЕТЕ СУТОЧНОЙ ДОЗЫ ИНСУЛИНА БОЛЬНОМУ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 1:
1)давность заболевания, масса тела больного
2) сахар в моче
3) состояние липидного обмена
4)гликемический профиль         
5) возраст пациента и сопутствующая патология

007. ВЫБЕРИТЕ АБСОЛЮТНЫЕ ПОКАЗАНИЯ К ИНСУЛИНОТЕРАПИИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ:
          1) сахарный диабет 1 тип
2) диабетический кетоацидоз
3) оперативное вмешательство
4) беременность, роды, лактация
5) верно все.

008. В СОСТОЯНИИ КЕТОАЦИДОЗА ПОТРЕБНОСТЬ ИНСУЛИНА СОСТАВЛЯЕТ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА:
1). 0,3-0,5 ед на кг идеальной массы 
2) 10 ед на кг идеальной массы
3) 0,5-0,7 ед на кг идеальной массы
4)8 ед на кг идеальной массы
5)1 ед на кг идеальной массы

009. В ПЕРВЫЙ ГОД БОЛЕЗНИ ПОТРЕБНОСТЬ В ИНСУЛИНЕ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА СОСТАВЛЯЕТ:
1). 0,3-0,5 ед на кг идеальной массы
2) 1 ед на кг идеальной массы
3) 0,7-0,8 ед на кг идеальной массы
4) ) 2 ед на кг идеальной массы
5)10 ед на кг идеальной массы д. 0,3-0,5 ед на кг идеальной массы

010. НА 3-4 ГОД БОЛЕЗНИ ПОТРЕБНОСТЬ В ИНСУЛИНЕ ДЛЯ БОЛЬНЫХ САРАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА СОСТАВЛЯЕТ:
1) 0,3-0,5 ед на кг фактической массы
2) 1 ед на кг идеальной массы
3) 0,6-0,8 ед на кг идеальной массы
4)10 ед на кг идеальной массы
5) 0,3-0,5 ед на кг идеальной массы

     6.3 Ситуационные задачи
       Задача №1.
       У больного, 62 лет, на фоне избыточной массы тела появилась умеренная жажда, полиурия. Уровень глюкозы крови 11,8 ммоль/л, в моче глюкоза 2%, ацетон (-). Лечение диетой привело через 2 недели к снижению уровня гликемии до 5,4 ммоль/л натощак, в течение суток до 7,6 ммоль/л.
1.Поставьте программа
2.Обоснуйте диагноз
3. Правильно ли было назначено первоначальное лечение?
4.Определите дальнейшую тактику
5. Выпишите рецепт на глибомет.

     Задача № 2.
     Пациент 62 лет обратился к хирургу  поликлиники. В  течение  12 лет страдает сахарным диабетом 2типа, углеводный обмен был компенсирован приемом Диабетона МВ. На 1-м пальце стопы имеется глубокая язва с участком некроза в центре 2,5 см в диаметре, стона отечна, гиперемирована. При обследовании выявлено: на обеих ногах незначительно снижена болевая, температурная и тактилъная  чувствительность. Пульсация  на  тыльной артерии стоны практически  не  определяется.  Сахар  крови  при обращении 13,7 ммоль/л. Общий анализ крови: Hb - 130 г/л, лейкоциты-12х10, СОЭ 5Омм/час. 
1.Какое осложнение диабета развилось у пациента? 
2.Что способствовало его развитию? 
3. Определите тактику сахароснижающей терапии. 
4.Назовите основные компоненты консервативной терапии. Каковы варианты оперативного лечения?
5. Выписать рецепт на Гликлазид (Диабетон МВ)

Задача № 3.
Пациентка 36 лет страдает сахарным диабетом типа 1 в течение 15 лет, получает инсулин в суточной дозе 44 ед. Обратилась с жалобами на повышение артериального давления до 165/100 мм рт. ст., отечность лица. При осмотре выяв-лено: кожные покровы суховаты, лицо пастозно, бледное. ЧСС 88 в мин., АД 170/100 мм рт. ст. Проведены обследования: гликозилированный гемоглобин-11%.  Дневные колебания гликемии от 6,2 до 11,8 ммоль/л. В анализах мочи протеинурия 0,6 - 1,1 г/л, суточная потеря белка до 1,4г. Скорость клубочковой фильтрации 70 мл/мин. Мочевина 7,8 ммоль/л, креатинин - 0,152 ммоль/л.
Осмотр глазного дна: расширение и полнокровие венул, множественные микроаневризмы и мелкоточечные кровоизлияния по периферии сетчатки, мягкие и твердые экссудаты.
1. Сформулируйте клинический диагноз, осложнения.
2. Что способствовало их развитию? 
3.Какие группы препаратов являются препаратами выбора для лечения наступившего поражения почек? 
4. Как предотвратить прогрессирование поражения сетчатки?
5. Выписать рецепт на Лантус (Гларгин).

Задача №4
 Пациент, 58 лет, страдает сахарным диабетом в течение  10 лет. Доза инсулина: 8.00- актрапид 10ед+ протафан 14ед, в 13.00 актрапид 10ед, в 18.00 актрапид 10 ед, в 22.00 протафан 16 ед.  Последний месяц при посещении поликлиники регистрируется гипергликемия натощак - 10 ммоль/л, глюкозурия 1%, ацетон - отрицательный.  Эндокринолог увеличил дозу протафана в 22.00 до 18 ед.  При контроле через неделю сахар крови утром- 12 ммоль/л. Больной жалуется на плохое самочувствие, головную боль утром, потливость ночью, беспокойный сон. Дальнейшее увеличение дозы протафана до 20ед гипергликемию не купировало. В анализе мочи сахар - отрицательный, ацетон + +.
1. Сформулируйте диагноз. 
2. Чем обусловлено плохое самочувствие больного?
3. Наметьте план обследования.
4. Наметьте план лечения.
5. Выписать рецепт на Детемир (Левемир)

Задача №5
 Пациентка 49 лет, в течение 12 лет страдает СД 2 типа, получала препараты сульфонилмочевины, последний год -15 мг манинила в сутки. Соблюдает диету, масса тела была стабильна и близка к идеальной. В течение последнего года начала худеть, уровень гликемии в пределах 12-13 ммоль/л, на глазном дне прогрессируют явления ретинопатии – новообразованные сосуды, усугубилась нефропатия,  повысился уровень креатинина до 300 мкмоль/л.
1Сформулируйте диагноз
2.Оцените клиническую ситуацию.
3.Что явилось причиной развития сосудистых осложнений диабета?
4. Определите и обоснуйте тактику лечения.
5. Выписать рецепт на Манинил (Глибенкламид).

7. Рекомендации по выполнению НИРС, в том числе список тем, предлагаемых кафедрой.
1.Классификация и патогенез диабетических ангиопатий.
  2.Хроническая болезнь почек у больных сахарным диабетом.
3.Диабетическая ретинопатия, патогенез, клиника, лечение.
  4.Синдром диабетической стопы, патогенез, клиника, лечение.
Использовать не менее 3 –х литературных источников

8. Рекомендованная литература по теме занятия:
-обязательная
1..Дедов, И. И. Эндокринология : учеб. для мед. вузов / И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко, В. В. Фадеев. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012.
2	 Благосклонная, Я. В. Эндокринология : учеб. для мед. вузов / Я. В.    Благосклонная, Е. В. Шляхто, А. Ю. Бабенко. СПб :  СпецЛит,	2012
3.Формулировка клинического диагноза (внутренние болезни, хирургические болезни, акушерство, гинекология) : метод. рекомендации для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело / сост. И. В. Демко, Д. Б. Дробот, О. В. Первова [и др.] ; ред. И. В. Демко ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 29 с.
4. Лекарственные средства : (сб. рецептов, изучаемых на циклах внутренние болезни, профпатология, эндокринология, хирургические болезни, акушерство и гинекология для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело): метод. пособие / сост. И. В. Демко, С. Ю. Никулина, И. И. Черкашина [и др.] ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 118 с.

	- дополнительная
1.	Эндокринология : нац. рук. / ред. И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко. М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012
2. 	Эндокринология : рук. для врачей; В 2 т. 	СПб. : СпецЛит, 2011
3. 	Сахарный диабет и глаза : учеб. пособие для послевузовского образования / В. Т. Гололобов, Е. В. Козина, В. П. Мацынина [и др.]. Красноярск: КрасГМУ, 	2011
4. 	Robbins and Cotran. Pathologic Basis of Disease = [Роббинс и Котран. Патологическая основа болезни] / V. Kumar, A. K. Abbas, N. Fausto [et al.]. Philadelphia : Saunders Elsevier,	2012
5. 	Основы фармакотерапии и клинической фармакологии : учебник / ред. М. Д. Гаевой, В. И. Петров. - 3-е изд., испр. и доп. - 2010. - 800 с.	Ростов н/Д : Феникс, 2012

[bookmark: _GoBack]	- электронные ресурсы

1. ЭБС КрасГМУ "Colibris";
2. ЭБС Консультант студента;
3. ЭБС Университетская библиотека OnLine;
4. ЭНБ eLibrary



image5.png




image6.png




image7.png




image8.png
NpuHoCAWanN BeiHOCAWAS
apTepuora apTeproAa

CucremHoe AA

A

~

PEAAKCALIVISI KOHCTPUKLYS]
ToKo3a Asrvioters I
fNoKaroH Karexonammr!
fopmoH pocra ToomEoKCaH Ay
MpocTaumkH SHaoTeAMH |
Oxeua azora

BHYTPUKAYBOUKOBAS!
FUNEPTEH3MS!





image9.png
DaKTopbl U “MEeAUATOPbI” NPOrPeCCMPOBAHIS AMAGETUYECKOTO
FAOMEPYAOCKAEPO3a

TMycKOBAs NPUYNHA
TUNEPTAVIKEMWSI

feHenika feHetka

DAKTOPbI MPOrPECCUPOBAHISI

BHyTPV- Cuctemian  *  funep-

KAyBOuKOBAs MnepTeHans AIAEMMS
unepTeHans

MpotevHypust

Wnwemna XpOHW4eCKi Beicoko-
NOYKK neAoHedpuT 6enxosas

l l Amim

«MEAVATOPbI» MPOrPECCUPOBAHISI

dakropbl  BazoakmmeHble Dakropbl MPOTEOTAMKAHbI
pocta $axropsi BHAOTEAMS
OKCUAGHTHBIN Linrokmbl
crpece /

AVIABETUHEHCKIAI
TAOMEPYAOCKAEPO3




image10.png
(140 - Bospact) x Bec x 0.85 (1 AeHuuin)
CK® (v

0814

KpeaTHiii CHBOPOTKIL (MKMOTE 1)




image11.png
CK@( samamn 173 w2 ) = 32788 x (Kpearmmimi cHBOpoTI, MkMomh 11154
x (Bospact) 9203 x 0,742 (yua skeHmum)




image1.jpeg




image2.emf

Microsoft_PowerPoint_Slide1.sldx






image2.png

TloBTopAOmMHeECA
KpopomsmHAHHA B CT (

HeopackynapHsaipa

Peskoe
CHIIZKeHIIe

oTep:
Toxepx 3peHns

3peHns

Broprunas
HEOBACKY TAPHAA
TIayKoMa

TloTeps rnasa
KaK opraHa







image1.jpeg














image3.png




image4.png




