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Анотація 

Діабетична нефропатія є однією з найпоширеніших причин кінцевої стадії ниркової недостатності та пов'язана з значним збільшенням серцево-судинної захворюваності та смертності. Зі зростанням поширеності захворювання типу 2 вона стала тяжким тягарем для систем охорони здоров'я у всьому світі. 
У зв'язку з цим, найбільш перспективним і економічних для національної охорони здоров'я направленням у розвитку сучасної діабетичної допомоги є профілактика судинних ускладнень цукрового діабету, зокрема діабетичної нефропатії.
Роботу викладено на 44 сторінках, вона містить 5 таблиці та 6 рисунків. Наведено посилання на 39 джерел літератури (27 кирилицею та 12 латиницею).
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Diabetic nephropathy is the single most common cause of end-stage renal disease and is associated with greatly increased cardiovascular morbidity and mortality. With the rising prevalence of type 2 disease it has come to pose a heavy burden on healthcare systems worldwide. 
In this regard, the most promising and economical for the national health care in the development of modern diabetic care is the prevention of vascular complications of diabetes, in particular diabetic nephropathy.
Diploma thesis is expounded on 44 pages, it contains 5 tables and 6 figures. It provides links to 39 references (27 cyrillic and 12 latinic). 
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ВСТУП

За статистикою сучасної медицини, кількість хворих, які страждають порушенням обмінного процесу в нирках, значно зросла і становить близько 64 % від усіх захворювань сечостатевої системи [1]. Останні десятиріччя були відзначені значними досягненнями у розумінні природи дисметаболічних нефропатій, їх діагностики та лікування [10].
Нефропатію не виділяють як окрему самостійну хворобу, її вважають синдромальним станом, який включає в себе кілька груп різних нефропатій. Однак не всі сторони патогенезу цього захворювання достатньо вивчені, й доказом цьому є неухильний ріст захворюваності, висока смертність і частота ускладнень. З огляду на дані про мультифакторність патогенезу, без сумніву, є актуальним дослідження різних експериментальних моделей нефропатій, які б на патогенетичному рівні відповідали розвитку цього захворювання у людини і могли бути основою для пошуку нових перспективних лікувальних засобів, шляхів корекції різноманітних ускладнень, які виникають за умов порушення обміну речовин [10, 12].
Також незважаючи на досягнуті успіхи в лікуванні пацієнтів з цукровим діабетом, діабетична нефропатія, як і раніше залишається однією з основних причин захворюваності і смертності пацієнтів з цукровим діабетом, як і десятиліття тому, приносячи національній системі охорони здоров'я значні соціально економічні втрати [7, 16].
Постійний приріст числа інвалідів в наслідок хронічних захворювань нирок, з одного боку, і стабільність їх контингенту з-за низьких можливостей реабілітації, з іншого, приводять до збільшення загального числа інвалідів, частина з яких повністю виключається з трудової діяльності. Статистичні дослідження вказують, що у загальній структурі інвалідності хронічні захворювання нирок складають біля 1,5 %, а на долю інвалідів 1-ої та 2-ої групи приходиться біля 60 % [13].
Будучи самостійною лідируючою причиною термінальної стадії хронічної хвороби нирок у більшості країн світу, діабетична нефропатія трактується з 2007 р як діабетична хвороба нирок [13, 23]. 
Важливим для розробки профілактичних і лікувальних підходів, а також ефективності проведеної терапії є розуміння патофізіологічних механізмів виникнення та прогресування нефропатії, що виникає за умов довготривалого перебігу цукрового діабету 2 типу [31].
У зв’язку з цим, метою роботи було визначити показники крові і сечі за умов розвитку нефропатії у хворих на цукровий діабет 2 типу.
Для досягнення мети були поставлені наступні завдання:
1. Визначити динаміку концентрації глюкози в крові обстежених чоловіків з нефропатією на фоні цукрового діабету 2 типу.
2. Визначити динаміку артеріального тиску обстежених чоловіків з нефропатією.
3. Визначити фізіолого-біохімічні показники крові і сечі чоловіків, хворих на діабет, за умов розвитку нефропатії. 
4. Визначити швидкість клубочкової фільтрації нирок обстежених чоловіків.

Об'єкт дослідження: функціональний стан нирок за умов розвитку нефропатії у хворих на цукровий діабет 2 типу.

Предмет дослідження: фізіолого-біохімічні властивості сечі, концентрація креатиніну, глюкози та білка в сечі та плазмі, хворих на діабет 2 типу, за умов розвитку нефропатії.











УЗАГАЛЬНЕННЯ

Одним з тяжких ускладнень цукрового діабету є діабетична нефропатія. Медико-соціальне значення діабетичної нефропатії визначається не тільки її значною розповсюдженістю і зберігається тенденція до подальшого збільшення числа хворих, що мають цю патологію, але і тим, що на фоні діабетичної нефропатії частіше розвиваються різні хронічні захворювання внутрішніх органів, знижується якість життя хворих [7, 11].
За наявності діабетичної нефропатії у два рази скорочується тривалість життя пацієнтів у порівнянні з особами які мають нефропатії недіабетичної етіології [1, 14]. 
Добре відомо, що цукровий діабет 2 типу має клінічні особливості, які можуть впливати на розвиток і прогресування діабетичної нефропатії. До теперішнього часу проблема ураження нирок при цукровому діабеті 2 типу залишається недостатньо вивченою [23].
Самим потужним з всіх факторів ризику розвитку діабетичної нефропатії є незадовільна компенсація вуглеводних порушень та тривалість її впливу. Оскільки саме гіперглікемія є тим пусковим фактором якій призводить на початку до зворотних, а потім до незворотних змін структури і функції нирок, то тільки нормалізація вуглеводних порушень, починаючі з дебюту захворювання, буде здібна запобігти розвитку патології нирок[30].
Найбільш раннім і достовірним методом діагностики діабетичної нефропатії є тест на мікроальбумінурію (екскреція альбуміну з сечею у низькій концентрації від 30 до 300 мг/добу). Така кількість білку не визначається при традиційному стандартному дослідженні сечі. У зв'язку з цим сама рання стадія діабетичної нефропатії може бути не діагнозтована. Але ця стадія є єдино зворотньою при своєчасному призначені патогенетичної терапії. Згідно рекомендаціям Американської діабетичної асоціації (1997) та Європейської групи по вивченню цукрового діабету (1999), дослідження мікроальбумінурії входить у перелік обов'язкових методів обстеження хворих на цукровий діабет 1 та 2 типу [32].
Відомо, що першим клінічним проявом діабетичної нефропатії слугує транзиторна протеїнурія, яка виникає при фізичному навантаженні або ортостазі. Надалі вона стає постійною при трохи зниженій швидкості клубочкової фільтрації. Одночасно у 40-50 % хворих розвивається нефротичний синдром, з'являється мікроальбумінурія [19, 34]. 
Згідно даних літератури, через 2-3 роки наявності постійної протеїнурії, з'являється азотемія, збільшується вміст сечовини у крові, креатиніну, знижується клубочкова фільтрація. Подальше прогресування захворювання призводить ще через 2-3 роки до розвитку у половини хворих синдрому ниркової недостатності [15].
У нашому дослідженні за умов довготривалого розвитку цукрового діабету 2 типу (8-12 років) у обстежених чоловіків було виявлено виражену мікроальбумінурію, яка обумовила збільшення питомої ваги сечі. Також відмічено значне підвищення концентрації креатиніну у плазмі крові та сечі на 20,9 та 22 %  на фоні високої концентрації глюкози. У обстежених чоловіків, хворих на цукровий діабет 2 типу, за умов розвитку ниркової недостатності різко знизилась швидкість клубочкової фільтрації (на 18 %) по відношенню до припустимої норми для цієї вікової групи. Було виявлено на цій стадії хвороби у обстежених  підвищення на 27 та 11 % систолічного та діастолічного артеріального тиску. Отримані нами дані узгоджуються з результатами інших дослідників.
У зв'язку з цим, найбільш перспективним і економічних для національної охорони здоров'я направленням у розвитку сучасної діабетичної допомоги є профілактика судинних ускладнень цукрового діабету, зокрема діабетичної нефропатії. Така профілактика можлива лише за умов ретельного метаболічного контролю цукрового діабету, починаючи з дебюту захворювання, своєчасному призначенні патогенетичної терапії діабетичної нефропатії, базованій на обов'язковому скринінгу хворих на наявність мікроальбумінурії [10].


ВИСНОВКИ

1. У чоловіків, хворих на цукровий діабет 2 типу за умов розвитку нефропатії концентрація глюкози в крові була у 2,3 рази вищою за показник норми. Через 6 місяців спостереження, незважаючи на достовірне зниження даного показника, рівень глюкози залишався вищим за норму на 84 %.
2. На початку спостереження у обстежених чоловіків показник систолічного та діастолічного тиску був вищим за норму на 27 і 11 % відповідно. Наприкінці спостереження відмічали тенденцію до стабілізації рівня артеріального тиску.
3. У обстежених чоловіків до лікування визначено зниження рН сечі та збільшення її питомої ваги за наявності вмісту білка. Через півроку не відмічали нормалізації цих показників, що пов'язано з наявністю нефропатії.
4. У чоловіків, за умов розвитку нефропатії, виявили зниження швидкості клубочкової фільтрації на 17,6 % у порівнянні з нормою. При повторному обстеженні після курсу терапії відмічали вірогідне підвищення даного показника, однак він залишався на 10 % нижчим за норму. 
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