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ÒÀÊÒÈÊÀ ËÅ×ÅÍÈß ÑÀÕÀÐÍÎÃÎ ÄÈÀÁÅÒÀ
ÃÓ «3-ÿ ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà», ã. Ìèíñê

Âûáîð òàêòèêè ëå÷åíèÿ ñàõàðíîãî äèàáåòà (ÑÄ) ÿâëÿåòñÿ ñëîæíûì âîïðîñîì è çàâèñèò îò
òèïà ÑÄ, êëèíè÷åñêîãî òå÷åíèÿ, ñòàäèè ðàçâèòèÿ áîëåçíè. Îñíîâíûì ïðèíöèïîì ëå÷åíèÿ ñàõàðíîãî
äèàáåòà, ïî Â.Ã. Áàðàíîâó (1977), ÿâëÿåòñÿ íîðìàëèçàöèÿ íàðóøåíèÿ îáìåíà âåùåñòâ, à êðèòåðè-
ÿìè êîìïåíñàöèè íàðóøåíèé îáìåíà ñëóæàò àãëþêîçóðèÿ è íîðìîãëèêåìèÿ â òå÷åíèå ñóòîê. Ïàðàë-
ëåëüíî ñ íîðìàëèçàöèåé ïîêàçàòåëåé óãëåâîäíîãî îáìåíà óëó÷øàþòñÿ ïîêàçàòåëè æèðîâîãî, áåëêîâî-
ãî è âîäíî-ñîëåâîãî îáìåíà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñàõàðíûé äèàáåò, ëå÷åíèå

M.V. Lobanova
DIABETES MELLITUS AND THE TACTICS OF ITS TREATMENT

The choice of treatment depends on the type of diabetes mellitus, the stage of development of the illness.
The main way of treatment of is the normalization of metabolism.

Key words: treatment, diabetes mellitus.

Комплексная терапия сахарного диабета включа�
  ет в себя несколько компонентов:

1. диету;
2. применение лекарственных препаратов;
3. дозированную физическую нагрузку;
4. обучение больного и самоконтроль;
5. профилактику и лечение поздних осложнений.
Все пункты перечисленного комплекса должны про�

водиться параллельно, совместно.
К сожалению, профилактика и лечение поздних ос�

ложнений рассматривается не сразу. Согласно литера�
турным данным, на количество больных с выявленным
СД имеется ещё столько же пациентов, не предполага�
ющих о наличии у них данного недуга. Согласно практи�
ческим наблюдениям, общее количество больных СД
гораздо больше. Имеются ранние стадии СД (предиа�
бет, скрытая форма СД или нарушение толерантности к
глюкозе), при которых на первый план выступают кос�
венные жалобы. Это зуд половых органов, частое моче�
испускание малыми порциями, недержание мочи, фу�
рункулёз, незаживающие раны на ногах и др.

Даже в ранней стадии СД уже наблюдается разви�
тие поздних осложнений: диабетическая нефропатия с
быстро прогрессирующей ХПН, трофические язвы на
ногах, переходящие в гангрену и др. Пациент долго по�
сещает кожвенеролога, гинеколога, нефролога, хирур�
га и др. Диагноз сахарного диабета ставится не на его
раннем этапе, а в поздней, запущенной форме.

При выявленном СД, при соблюдении диеты и при�
ёме сахароснижающих препаратов часто наблюдается
декомпенсация метаболического процесса: усугубление
жажды, сухости во рту, повышение уровня сахара в кро�
ви, появление его в моче. При стойкой гипергликемии и
глюкозурии следует поставить вопрос: что явилось при�
чиной декомпенсации сахарного диабета?

Несоблюдение диеты или режима питания, адина�

мия, переохлаждение, перенесенное простудное забо�
левание, нервный стресс или что�то ещё?

Не следует без обследования этот момент СД (как
любого хронического заболевания) рассматривать как
вторичную сульфаниламидную или инсулиновую рези�
стентность и переводить больного на инсулинотерапию
или повышать дозу инсулина.

У всех больных СД отмечается склонность к инфек�
ции мочевых путей, что приводит к быстрому распрост�
ранению и развитию пиелонефрита и апостематозному
нефриту или папиллярному некрозу (9, 11, 12).

Одной из веских причин неполного объяснения ме�
ханизма поражения почек при сахарном диабете и раз�
вития диабетической нефропатии, переходящей в не�
фросклероз, является рассмотрение инфекционного
фактора и пиелонефрита только как «склонность».

Пиелонефрит является самым частым заболевани�
ем почек и одной из распространённых болезней ин�
фекционного генеза. На основании данных вскрытия
пиелонефрит выявляется примерно у каждого 12�10�го
умершего, будучи в значительном проценте случаев не
распознанном при жизни (8).

У лиц пожилого и старческого возраста на вскрытии
пиелонефрит выявляют ещё чаще – практически у каж�
дого 5�го умершего (3).

Согласно нашим наблюдениям, у 11 из 27 умерших
больных с сахарным диабетом, в возрасте 68,1 ± 1,52
года, (20 женщин, 7 мужчин), было сделано вскрытие. У
всех 11 пациентов патологоанатомом был поставлен
диагноз – прогрессирующая почечная недостаточность,
у 8 – нефросклероз, у 7 – острый пиелонефрит (карбун�
кул почки, множественные гнойнички), у 2�х из них с
явлениями уросепсиса, у 4 лиц – хронический пиело�
нефрит в фазе обострения и двусторонняя крупнооча�
говая полисегментарная гнойная пневмония (5).

Ведущими этиологическими агентами, инфицирующи�
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ми мочевые пути и почки, являются представители се�
мейства Enterobacteriaceae, из которых большая часть
приходится на кишечную палочку – около 80 %. Патоген�
ность микроорганизма характеризуется его способнос�
тью к адгезии, инвазии и повреждению тканей, а также к
пролиферации в среде обитания. Кишечные палочки, в
отличие от стафилококков, способны размножаться даже
в нормально функционирующем мочевом пузыре, что
может рассматриваться как ключевой момент в патоге�
незе восходящей инфекции мочевых путей (10).

Основной путь инфицирования мочевых путей – вос�
ходящий, уриногенный; гематогенное их инфицирование
происходит лишь в 3�5 % случаев, как правило, в ходе
системных инфекционных процессов, протекающих с
бактериемией.

В норме возможно инфицирование лишь дистально�
го отдела уретры микроорганизмами, колонизирующи�
ми периуретральную область и промежность. Микроб�
ный пейзаж этих областей, состоящий из дифтероидов,
стрептококков и стафилококков, в норме населяющий,
уступает место грамотрицательной флоре кишечной груп�
пы. Следующим этапом является инфицирование моче�
вого пузыря, свойственное преимущественно женщинам.
Попадание бактерий в мочевой пузырь женщин облегча�
ется короткостью мочеиспускательного канала и близо�
стью к нему анального отверстия. У мужчин аденома пред�
стательной железы является способствующим фактором
проникновения инфекции. Третьим этапом является про�
никновение бактерий в почечные лоханки и далее в ткань
почек. Внутрипочечный рефлюкс – это обратный ток мочи
в венозную форникальную систему почки или в почеч�
ные канальцы, он относится к рефлюксам высокого дав�
ления и происходит в сложных чашечках почек.

Чаще всего пузырно�мочеточниковый и внутрипочеч�
ный рефлюксы приводят к фокально�сегментарным по�
ражениям паренхимы почек (1).

Нефропатогенность бактерий заключается в феноме�
не адгезии, препятствующей вымыванию микробов из
чашечно�лоханочной системы, инвазии, повреждению и
пролиферации тканей. Бактериями выделяется эндоток�
сины, что снижает нормальный тонус и перистальтику
мочевых путей, усугубляет пузырно�мочеточниковый и
внутрипочечный рефлюксы мочи (1).

С возрастом пациента частота гнойных форм пиело�
нефрита значительно возрастает. Однако в клиническом
диагнозе эти формы пиелонефрита находят отражение
лишь в редких случаях, более чем в 90 % случаев их обна�
руживают лишь на вскрытии. (2).

Лечение клинической формы диабетической нефро�
патии направлено на компенсацию углеводного обмена,
устранение артериальной гипертензии, электролитных
нарушений, гиперлипидемии, инфекции мочевых путей и
улучшение азотовыделительной функции почек (4, 10).

Компенсация углеводного обмена достигается за счёт
интенсивной инсулинотерапии (многоразовое введение
инсулина короткого действия) или комбинации инсулина
продлённого действия с коротким при сахарном диабете
1 и 2 типа. Назначаются гипотензивные (ингибиторы АПФ,
мочегонные), гиполипидемические (комбинация стати�
нов, фибратов, никотиновой кислоты), антибактериаль�
ные препараты (4, 10).

Даже при ранних стадиях ХПН компенсация углевод�
ного обмена осложняется тем, что у больных могут воз�
никать частые гипогликемии из�за уменьшения потреб�
ности в инсулине, уменьшения деградации инсулина по�
чечным ферментом инсулиназой и увеличения длитель�
ности циркуляции вводимого инсулина (4).

Согласно нашим наблюдениям, диабетическая нефро�
патия – это общее понятие, объединяющее ряд вариантов
поражения почек при СД, где инфекция мочевых путей,
чашечно�лоханочной системы с развитием пиелонефрита
и папиллярного некросклероза идёт параллельно с фор�
мированием клубочковых, интерстициальных изменений,
гиалинозом артериол и становлением гломерулосклеро�
за, что приводит к диабетическому нефросклерозу и про�
грессирующей почечной недостаточности (5�7).

Одной из частых причин декомпенсации сахарного
диабета, как 1�го, так и 2�го типа, является гнойно�воспа�
лительный процесс в чашечно�лоханочной системе, усу�
губляющийся нарушением уродинамики на фоне клубоч�
ковых, интерстициальных изменений и гиалиноза арте�
риол почек.

У больных СД в феномене адгезии и физиологичес�
кой обструкции, обусловленной выделением бактерия�
ми эндотоксинов, снижается нормальный тонус и перис�
тальтика мочевых путей, чему сопутствуют пузырно�мо�
четочниковый и внутрипочечный рефлюксы мочи, что
многократно усугубляется при глюкозурии. Прогресси�
рованию инфекции содействует диабетический гломеру�
лосклероз. С продолжительностью сахарного диабета и
возрастом пациента частота гнойных форм пиелонефри�
та значительно возрастает. Развитие гнойного пиелонеф�
рита у них происходит, как правило, на фоне обструкции
мочевых путей при мочекаменной болезни, диабетичес�
ком гломерулосклерозе, при опухолевых процессах. На�
рушение пассажа мочи с бактериурией, лейкоцитурией,
пиурией значительно усугубляется глюкозурией (выра�
женной). Назначение комплексного антибактериально�
го лечения снижает выделение бактериями эндотокси�
нов, явление адгезии и окклюзии, восстанавливает то�
нус, перистальтику мочевых путей, пассаж мочи, ускоря�
ет отток воспалительно�гнойно�сладкого содержимого из
почек. Комплексное антибактериальное лечение вместе
с сахароснижающими препаратами (инсулинотерапией,
по надобности) снижает гипергликемию за счёт восста�
новления оттока сладкой мочи и приводит к компенса�
ции сахарного диабета, при чём не наблюдается гипогли�
кемических состояний (6,7).

Клинико�метаболическая компенсация сахарного
диабета (1�го и 2�го типа) наблюдается при назначении
комплексного лечения: сочетанного антибактериально�
го лечения (сочетание антибиотиков с сульфаниламида�
ми, производными нитрофурана, оксихинолина, с фтор�
хинолинами, противогрибковыми препаратами, фитоте�
рапий), инфузионной терапии, сахароснижающих препа�
ратов (по надобности инсулинотерапии) и

симптоматического лечения.
А.
1. Антибиотики
�полусинтетические пенициллины (ампициллин)
�цефалоспорины (цефозолин, кефзол),
�аминогликозиды (гентамицин, амикацин),
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2. Производные нитрофурана (фурамаг, фурагин),
3. Фторхинолоны (таривид, ципробай);
4. Нефторированные хинолоны (нитроксолин, 5�НОК,

оксолиновая кислота);
5. Производные нафтиридина (налидиксовая кисло�

та, неграм);
6. Противогрибковые (нистатин, леворин);
7. Сульфаниламиды (бисептол, сульфадиметоксин)
8. Фитотерапия.
Б.
1. Инфузионная терапия (реополиглюкин, полиглю�

кин).
2. Сахароснижающие препараты (по надобности ин�

сулинотерапия).
3. Симптоматическое лечение.
Выводы:
1. У больных сахарным диабетом пожилого и старчес�

кого возраста на вскрытии пиелонефрит выявляется прак�
тически у каждого умершего.

2. Диабетическая нефропатия – это общее понятие,
объединяющее ряд вариантов поражения почек, где ин�
фекция мочевых путей, чашечно�лоханочной системы с
развитием пиелонефрита идёт параллельно с формиро�
ванием клубочковых, интерстициальных изменений, ги�
алинозом артериол, что приводит к диабетическому не�
фросклерозу и прогрессирующей почечной недостаточ�
ности.

3. Одной из частых причин декомпенсации сахарного
диабета, как 1�го, так и 2�го типа, является гнойно�воспа�
лительный процесс в чашечно�лоханочной системе, усу�
губляющийся глюкозурией и нарушением уродинамики
на фоне клубочковых, интерстициальных изменений и
гиалиноза артериол почек.

4. Назначение комплексного антибактериального
лечения снижает выделение бактериями эндотоксинов,
явление адгезии и окклюзии, восстанавливает тонус,
перистальтику мочевых путей, пассаж мочи, ускоряет от�
ток гнойно�воспалительно�сладкого содержимого из по�
чек.

5. Комплексное антибактериальное лечение вместе
с сахароснижающими препаратами (инсулинотерапией,
по надобности) снижает гипергликемию, приводит к ком�
пенсации сахарного диабета,

не вызывает гипогликемических состояний.
Пример № 1:
Больная Л., 62 лет, находилась на стационарном ле�

чении в кардиологическом отделении 3�ей ГКБ г. Минска
с диагнозом: ИБС: Стенокардия покоя и напряжения ФКШ.
Атеросклеротический и постинфарктный коронарокарди�
осклероз с нарушением сердечного ритма

Н
IIБ

. Артериальная гипертензия П ст., риск 3. Сахар�
ный диабет 2 типа.

Эндокринолог был вызван по поводу декомпенсации
сахарного диабета, частых гипогликемических состояний:

8.00 – гликемия�3,0 ммоль/л; 14.00�3,4 ммоль/л,
17.00�5,4 ммоль/л.

Больная жаловалась на постоянную головную боль,
головокружение, потливость, боли в области сердца сжи�
мающего характера особенно в ночное время, частое
мочеиспускание малыми порциями, общую слабость и
недомогание.

Считает себя больной сахарным диабетом (СД) около
12 лет, принимала манинил по 2 таблетке 2 раза в день,
с августа 2010 года была переведена на инсулинотера�
пию:

800�Моно�инсулин 8 ЕД
1400�Моно�инсулин 8 ЕД
1700�Моно�инсулин 8 ЕД
2200�Протамин 22 ЕД подкожно.
Объективно: Больная правильного телосложения,

повышенного питания,
рост 162 см, вес 96 кг. Кожные покровы сухие, обыч�

ной окраски. Паховые лимфатические узлы увеличены,
чувствительны при пальпации. Щитовидная железа не
увеличена, безболезненна, подвижна при акте глотания.
Тоны сердца глухие, над аортой акцент П тона, ЧСС – 87,
Ps�79 уд. в 1 мин, аритмичен. АД 160/105 мм рт. ст. В
лёгких дыхание поверхностное, хрипов нет, ЧД – 20 в 1
мин. Живот мягкий, печень на 4 см выступает из�под края
правой рёберной дуги, чувствительна при пальпации.
Симптом поколачивания по пояснице слабо положите�
лен с обеих сторон. Паховые лимфатические узлы увели�
чены в размерах, болезненны при пальпации. Стул –
склонность к запору. Пульсация на а. tibialis posterior d., s.
ослаблена. На ногах отёки.

Биохимический анализ крови: билирубин общий –
22,6 мкмоль/л, мочевина�14,8 ммоль/л; амилаза�150
ммоль/л.

Общий анализ крови: Er – 4,0 ·1012/л, Hb – 124 г/л, L
– 16,8 ·109/л, б – 1%, п�10 %, э – 7%, с.�45 %, л.�26 %, м.�
12 %, СОЭ�28 мм/час.

Общий анализ мочи: удельный вес 1014, белок�0,8
г/л, лейкоциты – все поля зрения, глюкоза – следы, бак�
терии +++, ураты, ацетон�отр.

На основании жалоб, анамнеза, объективных и лабо�
раторных данных был поставлен диагноз: Сахарный диа�
бет 2 типа, в стадии клинико�метаболической декомпен�
сации (гипогликемические состояния на фоне инсулино�
терапии). Диабетическая полинейропатия, дистальная
форма. Диабетическая ангиопатия нижних конечностей.
Диабетический нефросклероз. Хронический пиелонеф�
рит в стадии затянувшегося обострения. МКБ. ХПН П ст.
Жировой гепатоз (стеатоз). ИМТ�35 кг/м2.

Рекомендовано лечение:
1. Стол № Д�П + П завтрак, + полдник + П ужин (ке�

фир).
2. 800�Моно�инсулин 8 ЕД,
1400�Моно�инсулин 6 ЕД,
1700�Моно�инсулин 4 ЕД,
2100�Моно�инсулин 2 ЕД
Протамин отменён.
коррекция дозы инсулина�в зависимости от гликемии;
3. Реополиглюкин 400 мл
Панангин 5,0
по окончании – фуросемид 2,0, в/венно�капельно № 4;
4. фуразидин (0,05) по 2 табл. 3 раза в день;
5. 5�НОК (0,05) по 2 табл. 3 раза в день;
6. УЗИ органов брюшной полости (печени, желчного

пузыря, поджелудочной железы, почек);
7. общий анализ мочи, анализ мочи по Нечипорен�

ко;
8. контр.анализ крови на сахар: 800�1400�1700�2200.
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В течение 2�х дней стационарного лечения самочув�

ствие больной улучшилось: перестали беспокоить голов�
ная боль, боли в области сердца в ночное время, сон стал
спокойным, мочилась в ночное время 1 раз.

Гликемия: 8.00�5,6 ммоль/л; 14.00�6,1 ммоль/л,
17.00�6,4 ммоль/л).

На 4�ый день доза инсулинотерапии была снижена:
800�Моно�инсулин 4 ЕД,
1400�Моно�инсулин 4 ЕД,
1700�Моно�инсулин 4 ЕД,
2100�Моно�инсулин 2 ЕД
Гликемия: 8.00�5,4 ммоль/л; 14.00�6,0 ммоль/л,

17.00�6,2 ммоль/л).
На 6�ой день инсулин был отменён, больная была

переведена на приём Диабетона (30 мг) 3 таблетки ут�
ром.

Гликемия: 8.00�6,1 ммоль/л; 14.00�6,6 ммоль/л,
17.00�6,8 ммоль/л, 21.00�6,4 ммоль/л ).

Контр. биохимический анализ крови: билирубин об�
щий�22,6 мкмоль/л; мочевина – 8,9 ммоль/л, амилаза
– 85 ммоль/л;

Контр. общий анализ крови: Hв�110 г/л, Er�4,0 · 1012/
л, L – 12,2· 109/л, б�1%, э – 4 %, п – 6 %, с�49 %, л�20 %, м
– 10 %, СОЭ – 21 мм/час.

Контр. общий анализ мочи: удельный вес 1014, бе�
лок�следы, лейкоциты – 20�22 в поле зрения, эритроци�
ты – ед., глюкоза – нет, бактерии +.

В удовлетворительном состоянии больная была пе�
реведена на амбулаторное лечение с продолжением ан�
тибактериального лечения и приёма диабетона.

Пример № 2:
Больной В., 65 лет, находился на стационарном лече�

нии в кардиологическом отделении 3�ей ГКБ г. Минска с
диагнозом: Артериальная гипертензия П ст., риск 3. ИБС:
Стенокардия покоя и напряжения ФКШ. Атеросклероти�
ческий и постинфарктный коронарокардиосклероз с на�
рушением сердечного ритма Н

IIБ
. Сахарный диабет 2 типа.

Эндокринолог был вызван по поводу декомпенсации
сахарного диабета (8.00гликемия�10,6 ммоль/л; 14.00�
22,4 ммоль/л, 17.00�24,4 ммоль/л). Больной жаловал�
ся на постоянную головную боль, головокружение, по�
тливость и боли в области сердца сжимающего характе�
ра особенно в ночное время, жажду, сухость, горечь во
рту, чувство тяжести в правом боку, плохой сон, онемение
пальцев ног, судороги, частое мочеиспускание малыми
порциями.

Пациент считал себя больным сахарным диабетом
(СД) около 10 лет, когда на стационарном лечении по
поводу гипертонического криза был выявлен СД и на�
значен глибенкламид по 1 таблетке 2 раза в день. В те�
чение года сахароснижающие препараты принимал не�
регулярно, злоупотреблял спиртным. Диету не соблюдал:
ел глазированные сырки, мёд, конфеты. Из перенесен�
ных заболеваний отмечал инфекционный гепатит, час�
тые простудные заболевания. 2 года назад на стацио�
нарном лечении по поводу инфаркта миокарда больной
был переведен на инсулинотерапию:

800 – Протамин 18 ЕД
Моно�инсулин 10 ЕД
1400�Моно�инсулин 10 ЕД
1700�Моно�инсулин 10 ЕД

2200�Протамин 22 ЕД подкожно.
Объективно: больной правильного телосложения, по�

вышенного питания,
рост 164 см, вес 97 кг. Кожные покровы сухие, с жел�

тушным оттенком. Паховые лимфатические узлы увели�
чены, чувствительны при пальпации. Щитовидная железа
не увеличена, безболезненна, подвижна при акте глота�
ния. Тоны сердца глухие, над аортой акцент П тона, единич�
ные экстрасистолы, ЧСС – 65, Ps�60 уд. в 1 мин, АД 190/
105 мм рт. ст. В лёгких дыхание жёсткое, с обеих сторон –
единичные сухие хрипы, ЧД – 22 в 1 мин. Живот мягкий,
печень на 6 см выступает из�под края правой рёберной
дуги, чувствительна при пальпации. Симптом поколачива�
ния по пояснице слабо положителен с обеих сторон. Пахо�
вые лимфатические узлы увеличены в размерах, болез�
ненны при пальпации. Стул ежедневнго. Пульсация на а.
tibialis posterior d., s. ослаблена. На ногах отёки.

Биохимический анализ крови: билирубин общий –
32,6 мкмоль/л, мочевина�13,8 ммоль/л; амилаза�250
ммоль/л.

Общий анализ крови: Er – 2,6 ·1012/л, Hb – 106 г/л, L
– 18,8 ·109/л, б – 1%, п�12 %, э – 7%, с.�45 %, л.�24 %, м.�
12 %, СОЭ�32 мм/час.

Общий анализ мочи: удельный вес 1014, белок�1,2
г/л, лейкоциты – все поля зрения, глюкоза – 120 ммоль,
бактерии +++, оксалаты, ацетон�отр.

На основании жалоб, анамнеза, объективных и лабо�
раторных данных был поставлен диагноз: Сахарный диа�
бет 2 типа, вторичная сульфаниламидная резистентность,
в стадии клинико�метаболической декомпенсации Диа�
бетическая полинейропатия, дистальная форма. Диабе�
тическая ангиопатия нижних конечностей. Диабетичес�
кий нефросклероз. Хронический пиелонефрит в стадии
затянувшегося обострения. МКБ. ХПН П ст. Жировой ге�
патоз (стеатоз). Анемия неясного генеза. ИМТ�35 кг/м2.

Рекомендовано лечение:
1. Стол Д�П + П завтрак, + полдник + П ужин (кефир).
2. 800�Протамин 20 ЕД,
800�Моно�инсулин 8 ЕД,
1400�Моно�инсулин 8 ЕД,
1700�Моно�инсулин 6 ЕД,
2200�Протамин 16 ЕД,
коррекция дозы инсулина�в зависимости от гликемии;
3. Реополиглюкин 400 мл
Панангин 5,0
по окончании – фуросемид 2,0, в/венно�капельно № 4;
4. фурамаг (0,1) по 1 табл. 3 раза в день;
5. нитроксолин (0,05) по 2 табл. 4 раза в день;
6. УЗИ органов брюшной полости (печени, желчного

пузыря,
поджелудочной железы, почек);
7. общий анализ мочи, анализ мочи по Нечипоренко;
8. контр.анализ крови на сахар: 800 1400 1700 2200

9. анализ суточной мочи на сахар.
В течение 4�х дней стационарного лечения самочув�

ствие больного улучшилось: перестали беспокоить голов�
ная боль, боли в области сердца в ночное время, не на�
блюдались жажда, сухость, горечь во рту, сон стал спо�
койным, вставал мочиться в ночное время 1 раз.

Гликемия: 8.00�5,6 ммоль/л; 14.00�4,4 ммоль/л,
17.00�5,2 ммоль/л).
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Контр. биохимический анализ крови: билирубин об�
щий�29,6 мкмоль/л; мочевина – 8,9 ммоль/л, амилаза
– 65 ммоль/л;

Контр. общий анализ крови: Hв�110 г/л, Er�4,0 · 1012/
л, L – 10,2· 109/л, б�1%, э – 4 %, п�8%, с�49 %, л�18 %, м –
10 %, СОЭ – 30 мм/час.

Контр. общий анализ мочи: удельный вес 1015, бе�
лок�0,2 г/л, лейкоциты – 20�24 в поле зрения, эритроци�
ты – ед., глюкоза – нет, бактерии – нет.

УЗИ органов брюшной полости: Гепатомегалия, диф�
фузные изменения в печени – стеатоз. УЗ признаки хро�
нического панкреатита (увеличение в размерах головки
поджелудочной железы). Размеры почек, больше пра�
вой, увеличены, паренхима утолщена за счёт отёка, не�
значительная уростаза.

В течение недели утренняя доза протамина умень�
шилась до 10 ЕД, вечерняя – до 6 ЕД, моно�инсулин вво�
дили по 4 ЕД трижды.

В удовлетворительном состоянии больной был пере�
веден на амбулаторное лечение с продолжением при�
ёма антибактериальных препаратов в течение полугода
ежеквартально.

Выше приведенные примеры иллюстрируют важность
инфекционного фактора в развитии диабетического не�
фросклероза и являются основой в разработке методи�
ки комплексного лечения данного осложнения. Положи�
тельная динамика в клинико�метаболической компен�
сации сахарного диабета при назначении сочетанного
антибактериального лечения наводит на мысль о пра�
вильно выбранном пути.
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ÌÎÍÎÐÅËÀÊÑÀÖÈß ÐÎÊÓÐÎÍÈß ÁÐÎÌÈÄÎÌ
ÏÐÈ ÀÍÅÑÒÅÇÈÎËÎÃÈ×ÅÑÊÎÌ ÎÁÅÑÏÅ×ÅÍÈÈ ÎÏÅÐÀÒÈÂÍÛÕ

ÂÌÅØÀÒÅËÜÑÒÂ ÍÀ ÎÐÃÀÍÀÕ ÁÐÞØÍÎÉ ÏÎËÎÑÒÈ
Ó÷ðåæäåíèå çäðàâîîõðàíåíèÿ «ÃÊ ÁÑÌÏ», ã.Ìèíñê1,

ÃÓÎ «Áåëîðóññêàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ïîñëåäèïëîìíîãî îáðàçîâàíèÿ»2,
ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»3

Â èññëåäîâàíèå âêëþ÷åíî 42 ïàöèåíòà (30 æåíùèí, 12 ìóæ÷èí) â âîçðàñòå îò 20 äî 64 ëåò, ASA I-
III ñ õèðóðãè÷åñêîé ïàòîëîãèåé îðãàíîâ áðþøíîé ïîëîñòè, êîòîðûì âûïîëíÿëèñü îïåðàòèâíûå
âìåøàòåëüñòâà èç ëàïàðîòîìíîãî äîñòóïà. Ïàöèåíòû áûëè ðàçäåëåíû íà 2 ãðóïïû â çàâèñèìîñòè
îò äîçèðîâêè ðîêóðîíèÿ áðîìèäà, èñïîëüçóåìîãî äëÿ îáåñïå÷åíèÿ óñëîâèé äëÿ èíòóáàöèè òðàõåè: 1-
ÿ ãðóïïà – 20 ïàöèåíòîâ, ó êîòîðûõ äëÿ äîñòèæåíèÿ ìèîïëåãèè èñïîëüçîâàëàñü äîçà 0,6 ìã/êã; 2-ÿ
ãðóïïà – 22 ïàöèåíòà äëÿ äîñòèæåíèÿ ìèîïëåãèè èñïîëüçîâàëàñü äîçà 0,9 ìã/êã.Ïðîâåäåííûé àíàëèç
äàííûõ ñ ïîìîùüþ ìåòîäà êèíåìèîãðàôèè è àêöåëåðîìåòðèè, à òàêæå îöåíêè óñëîâèé èíòóáàöèè
òðàõåè è ëàðèíãîñêîïèè ïî êëèíè÷åñêèì øàêàëàì ïîêàçàë, ÷òî îòëè÷íûå óñëîâèÿ äëÿ èíòóáàöèè
îòìå÷àëèñü ó 12 (60%) ïàöèåíòîâ ïåðâîé è ó 19 (86%) âòîðîé ãðóïïû. Ëåãêàÿ ëàðèíãîñêîïèÿ áûëà
ó 13 (65%) ïàöèåíòîâ ïåðâîé è 20 (90%) ïàöèåíòîâ âòîðîé ãðóïïû. Áëàãîäàðÿ îáúåêòèâíîìó
ìîíèòîðèíãó íåðâíî-ìûøå÷íîãî áëîêà ïàöèåíòîâ ñ ïëîõèìè óñëîâèÿìè èíòóáàöèè òðàõåè è òÿæå-
ëîé ëàðèíîñêîïèåé íå îòìå÷àëîñü â îáåèõ ãðóïïàõ. Â õîäå îáúåêòèâèçàöèè óñòàíîâëåíî, ÷òî ïðè
ââåäåíèè ðîêóðîíèÿ áðîìèäà äëÿ èíòóáàöèè òðàõåè â äîçå 0,9 ìã/êã âðåìÿ äîñòèæåíèÿ îòëè÷íûõ
óñëîâèé äëÿ èíòóáàöèè òðàõåè äîñòèãàåòñÿ áûñòðåå íà 26,9 ñåêóíäû (íà 30%), ÷åì ïðè èñïîëüçîâà-
íèè äîçû 0,6 ìã/êã. Èñïîëüçîâàíèå ðîêóðîíèÿ áðîìèäà â äîçå 0,9 ìã/êã äëÿ èíòóáàöèè òðàõåè
ÿâëÿåòñÿ áîëåå ýôôåêòèâíûì, ïî ñðàâíåíèþ ñ äîçîé 0,6 ìã/êã. Îáúåêòèâíûé ìîíèòîðèíã ãëóáèíû
íåðâíî-ìûøå÷íîãî áëîêà ïîçâîëÿåò îñóùåñòâèòü èíòóáàöèþ òðàõåè â íóæíûé ìîìåíò âðåìåíè è
èçáåæàòü ïëîõèõ óñëîâèé äëÿ èíòóáàöèè òðàõåè è òÿæåëîé ëàðèíãîñêîïèè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: àíåñòåçèÿ, íåðâíî-ìûøå÷íûé áëîê, ìûøå÷íûå ðåëàêñàíòû, ðîêóðîíèÿ
áðîìèä, ëàðèíãîñêîïèÿ, èíòóáàöèÿ òðàõåè.


