                     Лекция № 1  Сахарный диабет

Сахарный диабет – это группа метаболических (обменных) заболеваний, характеризующихся гипергликемией, которая является результатом дефектов секреции инсулина, действия инсулина или обоих этих факторов.    ВОЗ, 1999

Развитие сахарного диабета, прежде всего, связано с нарушением функции b - клеток поджелудочной железы.
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                             Классификация сахарного диабета

	СД 1 типа

-аутоиммунный

-идиопатический
	Деструкция β-клеток поджелудочной железы, обычно приводящая к абсолютной инсулиновой недостаточности

	СД 2 типа
	С преимущественной инсулинорезистентностью и относительной инсулиновой недостаточностью или преимущественным дефектом секреции инсулина с инсулинорезистентностью или без неё

	Гестационный СД
	Возникает во время беременности

	Другие типы сахарного диабета
	• Генетические дефекты функции β-клеток

• Генетические дефекты в действии инсулина

• Болезни экзокринной части поджелудочной железы

• Эндокринопатии

• Диабет, индуцированный лекарствами или химикалиями

• Диабет, индуцированный инфекциями

• Необычные формы иммунноопосредованного диабета

• Другие генетические синдромы, сочетающиеся с СД


СД 1 типа

· Вирусная теория 

· Аутоиммунная теория

Гибель β-клеток приводит к абсолютной недостаточности инсулина.

Сахарный диабет первого типа 

-Обычно развивается у молодых людей, у которых инсулин не вырабатывается в организме из-за повреждения или утраты бета-клеток поджелудочной железы. В результате этого организм не может использовать глюкозу и она накапливается в крови. В этом случае почки начинают выводить избыток глюкозы с мочой. Одним из первых симптомов заболевания бывает частое мочеиспускание, так как организм старается «вымывать» нарастающее количество глюкозы. Это приводит к повышенной жажде и потреблению большого количества воды. Со временем почки перестают справляться с такой нагрузкой  и возникают боли в животе, рвота, наступает обезвоживание организма. 

- Когда организм не может использовать глюкозу для производства энергии, он расходует отложенный жир. Однако клеткам перерабатывать жир для производства энергии труднее. Поскольку клетки не в состоянии «сжигать» жир полностью, в организме образуются кетоновые тела. Они могут накапливаться в крови и тем самым вызывать разные осложнения. По мере накопления в крови кетоновых тел возникает состояние, называемое кетоацидозом. Для любого человека, больного диабетом, кетоацидоз представляет серьезную опасность. Если кетоацидоз вовремя не распознать и быстро не устранить, больной может потерять сознание и даже умереть.
Сахарный диабет 2 типа

Нарушения на 3 уровнях:

- в поджелудочной железе – нарушается секреция инсулина

- в периферических тканях – становятся резистентными к инсулину

- в печени – повышается продукция глюкозы.
Диабет второго типа 

- наиболее распространен. Обычно он развивается у людей старше 40 лет и имеющих избыточный вес. У них может быть нормальное, низкое или даже высокое содержание инсулина, и тем не менее, высокое содержание глюкозы в крови и диабет. Тучность может способствовать невосприимчивости к инсулину, т.е. клетки организма не могут использовать инсулин должным образом. Одной из причин этого является отсутствие у клеток достаточного числа рецепторов для инсулина. В этом случае глюкоза не может полностью проникнуть в клетки и накапливается в крови.

    Симптомы диабета второго типа обычно развиваются постепенно в течение длительного времени. Вы можете чувствовать усталость или заметить, что мочеиспускание происходит более часто. Однако, поскольку начало болезни проходит постепенно, многие люди не обращают на это внимания.
Жалобы

- выраженная общая и мышечная слабость 

- жажда (чем выше гипергликемия, тем более выражена жажда)

- сухость во рту (в связи с обезвоживанием и снижением функции слюнных желез)

- частое и обильное мочеиспускание

- похудание (характерно для больных СД 1 типа)

- повышение аппетита (при выраженной декомпенсации аппетит резко снижен)

- зуд кожи
Диагностические критерии СД и других нарушений гликемии
(ВОЗ 1999 – 2006г)

	Время определения
	Концентрация глюкозы ммоль/л

Капиллярная кровь

	Натощак

Ч/з 2 часа после ПГТТ
	 Норма

< 5,6

< 7,8

	Натощак 

Ч/з 2 часа 

Случайные определения
	Сахарный диабет
≥ 6,1

≥ 11,1

≥ 11,1

	Натощак

Ч/з 2 часа после ПГТТ(пероральный глюкозотолерантный тест)
	Нарушение толерантности к глюкозе

< 6,1

≥ 7,8 и < 11,1


HbAlc – c 2011г  ВОЗ рекомендует использовать в качестве диагностического критерия
N до 6%, сахарный диабет - ≥ 6,5%
 HbAlc – гликилированный гемоглобин.

Гемоглобин захватывает молекулу глюкозы – связь очень прочная (до нескольких месяцев)

Анализ дает представление о средней концентрации глюкозы за длительный период (примерно за последние 2 месяца)

Выбор индивидуальных целей лечения зависит от возраста пациента, ожидаемой продолжительности жизни, наличия тяжелых осложнений и риска тяжелой гипогликемии.

Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по HbAlc (у взрослых пациентов)

	 
	Молодой возраст
	Средний возраст
	Пожилой возраст или ОПЖ < 5 лет

	Нет тяжелых осложнений или риска тяжелой гипогликемии
	< 6,5%
	< 7,0%
	< 7,5%

	Есть тяжелые осложнения или риск тяжелой гипогликемии 
	< 7,0%
	< 7,5%
	< 8,0%


В связи с введением индивидуализированного выбора целей терапии понятия компенсированный, субкомпенсированный и декомпенсированный в формулировке диагноза у взрослых пациентов с СД нецелесообразны.

Данным целевого уровня HbAlc будут соответствовать следующие целевые значения пре – и постпрандиального уровня глюкозы

	HbAlc в %
	Глюкоза плазмы натощак ммоль/л
	Глюкоза плазмы ч/з 2 часа после еды ммоль/л

	< 6,5
	< 6,5
	< 8,0

	< 7
	< 7,0
	< 9,0

	< 7,5
	< 7,5
	< 10,0

	< 8
	< 8,0
	< 11,0


               Показатели контроля липидного обмена

	Показатели
	Целевые значения ммоль/л

	ОХ
	         М

      < 4,5
	          Ж

       < 4,5

	Х ЛНП
	      < 2,6
	       < 2,6

	Х ЛВП
	       > 1,0
	        > 1,2

	Триглицериды
	      < 1,7
	       < 1,7


Показатели контроля АД
	Показатель
	Целевые значения

	Систолическое АД
	       ≤ 130

	Диастолическое АД
	        ≤ 80



                 Пероральный гллюкозотолерантный тест 

Гликемия определяется до и через 2 ч после пероральной нагрузки глюкозой. Нагрузка глюкозой:

- для взрослых - 75 г глюкозы, растворенной в 300 мл воды; выпить в течение 3 — 5 мин;

- для детей - 1,75 г глюкозы на 1 кг массы тела (но не более 75 г); выпить в течение 3 — 5 мин.

Интерпретация результатов
натощак:
5,5 - 6,1 ммоль/л – нарушение гликемии натощак
через 2 часа:
< 7,8 ммоль/л – норма

7,8 -11,1 ммоль/л – нарушение толерантности к углеводам

> 11,1 ммоль/л – сахарный диабет

Осмотр (в период декомпенсации и в отсутствии осложнений)

- Кожные покровы сухие, тургор и эластичность снижены

частые гнойничковые поражения кожи, рецидивирующий фурункулез, гидроаденит, грибковые поражения кожи

- ксантоматоз кожи

- рубеоз – расширение кожных капилляров и артериол, гиперемия кожи в области скуловых костей, щек

- ногти тусклые, ломкие, поперечная исчерченность

ЖКТ

- прогрессирующий кариес

- пародонтоз, расшатывание и выпадение зубов

- гингивит, стоматит

- хронический гастрит, дуоденит,

- снижение моторной функции желудка

- диарея

- язык и слизистые полости рта сухие

Мочевыделительная система

- полиурия, поллакиурия
Самоконтроль
Артериальное давление

- 1 раз в 2 – 3 дня и при плохом самочувствии

- Тучным пациентам со II типом СД контроль АД необходим 3 – 4 раза в день

Контроль веса

ИМТ = вес(кг)/рост(м²)

18,,5 – 24,9 норма

25,0 – 29,9   избыточная масса тела

30,0 – 34,9   1 ст. ожирения

35,0 – 39,9   2 ст. ожирения

Более 40,0   3 ст. ожирения

С ИМТ более 30 вероятность заболевания диабетом и ИМ возрастает в 2 раза

Лечение СД 1 типа

Диетотерапия. 

Физические нагрузки. 

Инсулинотерапия

Диета

Из повседневного рациона исключаются продукты, содержащие легкоусвояемые углеводы 

Суточная калорийность покрывается за счет:

- углеводов на 55-60%;

- белков на 15-20%;

- жиров на 20-25%.

Ограничение насыщенных жирных кислот до 10%; замещение насыщенных жиров моно- и полиненасыщенными (соотношение 1:1:1).

Учет продуктов, содержащих углеводы (ХЕ)

Физические нагрузки

Физические упражнения повышают чувствительность к инсулину и снижают уровень гликемии, что может приводить к развитию гипогликемий 

	инсулин
	препараты
	начало действия
	пик действия
	длительность

	ультракороткого
	хумалог

новорапид

апидра
	через 15 мин
	через 

0,5-2 ч
	3-4 ч

	Короткого
	актрапид

хумулин R
инсуман рапид
	через 30 мин
	через 1-3 ч
	6-8 ч


	средней продолж
	протофан

хумулин Н

инсуман базал
	ч/з 1,5 ч

ч/з 1 ч

ч/з 1 ч
	ч/з 4-6 ч

ч/з 4-8 ч

ч/з 3-4 ч
	12-14 ч

18-20 ч

11-20 ч

	длительн
	гларгин

(лантус)

левемир (детемир)
	ч/з 1 ч

ч/з 2 ч
	нет пиков

10-14 ч
	24 ч

16-24 ч


Места введения инсулина
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Инсулин должен вводиться строго подкожно. При внутримышечном введении инсулина возможно возникновение гипогликемии
Лечение СД 2 типа

Диетотерапия

Физические нагрузки

Сахароснижающие препараты

Инсулинотерапия

Диета

При избыточной массе тела – низкокалорийная диета (< 1800 ккал).

Ограничить легкоусвояемые углеводы 

Рекомендуемый состав пищи по количеству калорий (в %):

- сложные углеводы 50-60%;

- насыщенные жиры < 10%;

- полиненасыщенные жиры < 10%;

- белки < 15%.

Продукты, богатые клетчаткой.

Алкоголь (не более 20 г/день)

Умеренное употребление сахарозаменителей.

Ограничение употребления соли до 3 г/сутки при АГ

Пероральные сахароснижающие препараты 

Препараты сульфонилмочевины:
- гликлазид (Диабетон, Диабетон МВ);

- гликвидон (Глюренорм);

- глибенкламид (Манинил 5, Манинил 3,5, Манинил 1,75);

- глипизид (Глибенез-ретард);

- глимепирид (Амарил).

Меглитиниды и производные фенилаланина:

репаглинид (Новонорм);

натеглинид (Старликс

Бигуаниды:

метформин (Сиофор, Метформин, Глюкофаж).

Тиазолидиндионы:

пиоглитазон (Актос);

розиглитазон (Авандиа).
Ингибиторы α-глюкозидазы:

глюкобай (Акарбоза). 

Инсулинотерапия СД 2 типа
Показания

Неэффективность диеты и максимальной дозы пероральных сахароснижающих препаратов (ПСП):

НbА1с >7,5%;

гликемия натощак > 8 ммоль/л;

кетоацидоз.

Оперативное вмешательство (возможен временный перевод на инсулинотерапию).

У пациента с сахарным диабетом могут развиться гипергликемия или гипогликемия

Гипергликемическая кома

Гипергликемическая кетоацидотическая кома – самый частый вариант диабетической комы.

В основе кетоацидотической комы лежит абсолютный или относительный дефицит инсулина, в результате чего в крови повышается содержание сахара – развивается гипергликемия, одновременно происходит нарушение обмена жиров и повышение образования кетоновых тел (ацетона), что ведет к тяжелой интоксикации организма.
Причины гипергликемической комы:

- немотивированное снижение дозы инсулина или его отмена;

- нарушение диеты с избыточным потреблением углеводов;

- присоединение других заболеваний (инфекции, инсульт, инфаркт миокарда);

- отравления;

- хирургические вмешательства;

- травмы;

- стрессы;

- беременность;

- прием некоторых лекарственных средств (глюкокортикоиды, оральные контрацептивы,

  тиреоидные гормоны, диуретики).
Гипергликемическая кетоацидотическая кома в большинстве случаев развивается постепенно с симтомов декомпенсации сахарного диабета: за несколько недель или дней до развития комы появляется или усиливается жажда, сухость во рту, нарастает количество выделяемой мочи, появляется и усиливается кожный зуд, снижается аппетит, нарастает слабость, вялость, сонливость, адинамия, головная боль, тошнота, частая повторная рвота, боль в животе. 

Обильное мочеотделение и повторная многократная рвота ведут к нарастанию обезвоживания, потере электролитов (натрий, калий, хлор), а нарастание уровня кетоновых тел в крови к усилению интоксикации организма.


Если в этот период не начать интенсивное лечение, у больных развивается коматозное состояние.

Клинические симптомы гипергликемической  кетоацидотической комы:
- сознание отсутствует;

- кожные покровы розовые;

- кожа сухая;

- тургор кожи снижен;

- видимые слизистые оболочки сухие;

- тонус мышц снижен;

- снижение упругости, мягкость глазных яблок (из-за потери жидкости стекловидного тела);

- температура тела  может быть снижена; 

- дыхание глубокое шумное, слышное на расстоянии (дыхание Куссмауля);

- в выдыхаемом воздухе - запах ацетона;

- пульс частый;

- АД снижено;

- уровень сахара крови 19 ммоль/л и выше.

Алгоритм оказания неотложной помощи при 
гипергликемической кетоацидотической коме
1.Пациента уложить в устойчивое боковое положение.

2.Вызвать скорую помощь.

3. Осмотреть ротовую полость.

4. Удалить изо рта остатки пищи.

5. Определить уровень сахара в крови.

6. Наладить связь с веной.

7. Начать инфузию 0,9% раствора натрия хлорида до 1 литра в час.

8. Пациента госпитализировать в реанимационное отделение.

Гипогликемическая кома
Гипогликемическая кома развивается в результате тяжелой гипогликемии (снижение уровня сахара крови ниже 3 ммоль/л). 

Глюкоза является основным субстратом метаболизма головного мозга.

Поэтому гипогликемия приводит к энергетическому голоданию нервных клеток и нарушению их функции с развитием нарушения сознания.

Причины гипогликемической комы: 

- передозировка инсулина (гипогликемия развивается через 1-2 часа после инъекции инсулина. При введении препаратов инсулина продленного действия гипогликемическое состояние и кома могут развиться через 4-5 часов) или таблетированных сахароснижающих препаратов, у больных сахарным диабетом;

- значительная физическая нагрузка;

- недостаточный прием пищи после введения инсулина;

- прием алкоголя;

- прием некоторых лекарственных средств (β-адреноблокаторы, салицилаты, сульфаниламиды).

Клинические симптомы гипогликемического состояния:
- ощущение голода;

- дрожь;

- внезапная слабость;

- потливость;

- сердцебиение;

- нарушение координации движений;

- немотивированное беспокойство;

- страх;

- агрессия.

Алгоритм оказания неотложной помощи при гипогликемическом состоянии
Дать пациенту съесть 4-5 кусочков сахара, выпить сладкий чай с хлебом.

При нарастании гипогликемии может развиться кома. От первых симптомов гипогликемического состояния до потери сознания проходит всего несколько минут.

Клинические симптомы гипогликемической комы:
- сознание отсутствует;

- кожные покровы бледные, влажные;

- АД снижено;

- пульс частый;

- тонус мышц повышен, возможны судороги (при глубокой коме);

Алгоритм оказания неотложной помощи при гипогликемической коме
1. Уложить  пациента в устойчивое боковое положение.

2. Сообщить врачу.

3. Осмотреть ротовую полость.

4. Удалить изо рта остатки пищи, слюну, съемные протезы (если имеются).

5. Определить уровень сахара в крови.

До приезда скорой помощи:

6. Внутривенно медленно ввести  40% раствор глюкозы 40-80 мл.

7. При отсутствии эффекта введение глюкозы повторить (до общей дозы 120 мл).

8. Если сохраняется гипогликемия начать введение 10% раствора глюкозы 100-200 мл. внутривенно капельно.

9. При отсутствии эффекта и сохранении гипогликемии вводят 0,1% раствора эпинефрина (адреналина) детям в дозе 0,1 мл. на год жизни, взрослым 0,5-1мл подкожно (усиливает выброс глюкозы из депо гликогена – печень, мышцы).


После оказания неотложной помощи госпитализация в терапевтическое или эндокринологическое отделение.

                                    Осложнения СД
Диабетическая ангиопатия

микроангиопатия:

д. ретинопатия

д. нефропатия

д. периферическая ангиопатия

макроангиопатия

ИБС и СН

цереброваскулярные заболевания

периферические ангиопатии

Диабетическая нейропатия

Диабетическая стопа

Диабетическая ретинопатия
Клинические проявления:

мелькание мушек перед глазами, пятен

ощущение тумана

прогрессирующее снижение остроты зрения

Диабетическая нефропатия
Клинические проявления

В начальных стадиях отсутствуют

Затем появляются:

головные боли

отечность лица

повышение АД

Классификация 
диабетической нефропатии

Стадия микроальбуминурии

суточный белок в моче 30-300 мг/сут

транзиторное повышение АД

СКФ нормальная или повышена 

Диагностика ДН (обязательные методы исследования) 

Исследование микроальбуминурии (МАУ)

Исследование протеинурии (в моче,

    собранной за сутки)

Исследование осадка мочи (эритроциты, лейкоциты)

Исследование креатинина и мочевины сыворотки крови

Исследование скорости клубочковой фильтрации (СКФ)

Диабетическая макроангиопатия

ишемическая болезнь сердца и сердечная недостаточность (как осложнение ИБС)

цереброваскулярные заболевания

периферические ангиопатии

Классификация диабетической нейропатии

Поражение периферической нервной системы

    диабетическая полинейропатия

        сенсорная форма

        моторная форма

        сенсомоторная форма

    диабетическая мононейропатия

Автономная (вегетативная) нейропатия

Сенсорная нейропатия
Клинические проявления:

Нарушения чувствительности:

- вибрационной 

- температурной

- болевой

- тактильной

- проприоцептивной

Моторная нейропатия 

Клинические проявления:

мышечная слабость

мышечная атрофия

СД легкой степени тяжести 
Нет микро - и макрососудистых осложнений диабета 

Сахарный диабет средней степени тяжести 

Диабетическая ретинопатия, непролиферативная стадия (ДР1)

Диабетическая нефропатия на стадии микроальбуминурии

Диабетическая полинейропатия

Сахарный диабет тяжелого течения 

Диабетическая ретинопатия, препролиферативная или пролиферативная стадия (ДР 2 — 3)

Диабетическая нефропатия, стадия протеинурии или хронической почечной недостаточности

Автономная полинейропатия

Макроангиопатии:

• постинфарктный кардиосклероз;

• сердечная недостаточность;

• состояние после инсульта или преходящего нарушения мозгового кровообращения;

• окклюзионное поражение нижних конечностей

лабильное течение СД (частые гипогликемии и/или кетоацидотические состояния)
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