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Численность пациентов с СД в РФ не менее 8-9 млн. человек 
(около 6% населения)

СД у  16–20%  пациентов  
с  кардиологическими  заболеваниями

Выступающий
Заметки для презентации
Распространенность СД во всем мире увеличивается. В РФ это около 9 млн. человек. Более половина больных сахарным диабетом 2-го типа даже не подозревают о своём заболевании, так как в течение многих лет оно может протекать без выраженной клинической симптоматики, а, следовательно, не получают лечения и имеют высокий риск развития сосудистых осложнений.СД встречается у 16–20%  пациентов  с  кардиологическими  заболеваниями. 



СД 1 типа
• Иммуноопосредованный
• Идиопатический

Деструкция β-клеток поджелудочной железы, обычно приводящая к 
абсо-
лютной инсулиновой недостаточности

СД 2 типа        95%
• с инсулинорезистентностью и относительной инсулиновой 
недостаточностью 
• с нарушением секреции инсулина с инсулинорезистентностью или 
без нее

Другие специфические
типы СД

• Генетические дефекты                          
• Панкреатит
• Панкреатэктомия
• Опухоли
• Акромегалия
• Синдром Кушинга
• Феохромоцитома
• Инфекции
• Лекарства

Гестационный СД Возникает во время беременности*

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
Из всех случаев СД в 95% случаев это сахарный диабет 2-го типа



СД 2 типа и сердечно-сосудистая система
Ожирение, малоподвижный образ жизни

↓
Инсулинорезистентность

↓
Гипергликемия Избыточный синтез ЛПНП и ТГ в печени

↓
Дисфункция эндотелия и сосудистое воспаление

↓
Адгезия моноцитов к эндотелию

↓
Атеросклеротические бляшки

Высокий риск тромбообразования

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАБЕТУ, ПРЕДИАБЕТУ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМ ЗАБОЛЕВАНИЯМ  EASD/ESC, 2014 г.

Выступающий
Заметки для презентации
Основные стадии патогенеза, которые происходят у пациентов с СД 2 типа. Неправильное питание и  сидячий образ жизни приводят к ожирению. Развивается инсулинорезистенть, что приводит к  гипергликемии и избыточному синтезу липопротеинов в печениЭто способствует дисфункции эндотелия и развивается сосудистое воспаление усиливается  проникновение моноцитов крови в сосудистую  стенку и захват ими окисленных ЛПНПФормируются атросклеротические бляшки с большим липидным ядром, бляшки воспалительно изменены и  наблюдается более высокий риск тромбообразования с развитием осложнений. атеросклероз развиваются в среднем на 20-30 лет раньше, чем у людей без диабета



Пациент с СД 2 типа 

СД повышает риск развития ИБС в 2-4 раза

80% больных СД умирают от сердечно-сосудистых причин 

Преждевременная смертность - уменьшает продолжительность
жизни пациентов на 12–14 лет

МЕЖДУНАРОДНАЯ ФЕДЕРАЦИЯ ДИАБЕТА: КОНСЕНСУС ПО ПРОФИЛАКТИКЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА, 2007 
«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
 СД повышает риск развития ИБС.Основная причина смерти пациентов с СД - СС заболевания, причем женщины с СД имеют более высокий риск смерти, чем мужчины. Потерянные годы жизни для человека с диабетом в среднем составляют 12 лет. 



Гипергликемия, инсулинорезистентность и ССЗ

Жировая 
ткань

СЖК

Цитокины

↑АФК

Резистентность
к инсулину

Гипергликемия
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Выступающий
Заметки для презентации
Более 90% пациентов СД2Т имеют ожирение, жировая ткань выделяет цитокины и свободные жирные кислоты (СЖК FFA), на этом фоне увеличивается продукция активных форм кислорода (АФК - ROS), блокирует  рецепторы к инсулину – развивается инсулинорезистентность и гпергликемия.  Это приводит к :1. уменьшению выработки оксида азота, дисфункции эндотелия и гипертрофия сосудистой стенки, способствуя развитию гипертензии2. повышению образования в печени  свободных  жирных  кислот (СЖК). Повышаются  ТГ,  ЛПОНП  и малые плотные частиц ЛНП – они подвержены окислению – токсичны для эндотелия, вызывают воспаление, прогрессирует атеросклероз.  3. гипергликемия, СЖК  и  продукты  их  окисления  оказывают прямое  токсическое  действие  на  миокард, вызывая его дисфункцию, даже в отсутствие других факторов риска (например, ИБС, АГ или пороки клапанов), снижается эластичность и растяжимость  ЛЖ - диабетическая  кардиомиопатии.  4.  гиперреактивности тромбоцитов – способствуя тромбообразованию. 



Молекулярные и клеточные механизмы ССЗ при диабете

↑ Глюкоза / СЖК

↑Активные формы 
кислорода

Кальций

Гипертрофия
Фиброз

Сердечная 
недостаточность

Выступающий
Заметки для презентации
Гипергликемия  и СЖК способствуют увеличению активных форм кислорода и вызывает увеличение Са внутри клетки – развитию атеросклероза, вызывает гипертрофию, фиброз, сердечную недостаточность и повышают риск ВСС.



Контроль гликемии и ИБС       
Тяжесть диабета 

Явный диабетНарушенная толерантность к глюкозе

Время 
Годы
до 
десяти-
летий

Диагностика диабета

Инсулинорезистентность 

Продукция глюкозы печенью

Эндогенный инсулин

Постпрандиальная глюкоза крови

Глюкоза крови натощак

Микрососудистые осложнения

Макрососудистые осложнения

Выступающий
Заметки для презентации
За много лет до постановки диагноза СД развивается инсулинорезистентность. При этом уровень сахара может долго оставаться в пределах нормы или быть слегка повышенным. Нарушения гликемии в этот момент можно выявляться только в виде повышения гликемии натощак  или в виде нарушения толерантности к глюкозе. Но эти изменения метаболизма глюкозы уже повышают  риск  сердечно-сосудистых  заболеваний  и  развитие  микрососудистых нарушений. Поэтому, на момент выявления СД примерно половина пациентов уже имею диагноз ИБС.



Ускорение развития атеросклероза
Гипергликемия  Резистентность к инсулину  Свободные жирные кислоты

Выступающий
Заметки для презентации
При СД очень быстро развивается атеросклероз. Из-за гипергликемии, инсулинорезистентности и увеличения СЖК – активируются медиаторы воспаления, приводит к эндотелиальной дисфункции, усиливается миграция моноцитов, гладкомышечных клеток в место воспаления сосудистой стенки – быстро формируется бляшка. Также медиаторы воспаления вызывают�активацию тромбоцитов, что приводит к повышенному риску атеротромбоза. 



Факторы, способствующие кальцификации бляшки при диабете

Ca⁺⁺

Кальцификация

Выступающий
Заметки для презентации
у пациентов с СД более выражен процесс кальцификации артерий. 



Fitchett D H et al. Circulation. 2014;130:e104-e106

Больные диабетом обычно имеют диффузный атеросклероз коронарных артерий

Выступающий
Заметки для презентации
При  ИБС  у  больных  СД  диагностируется  диффузное  поражениекоронарных  артерий,   включая  и дистальные  участки  коронарного  русла, что  требует проведение  ЧКВ   или  коронарного  шунтирования



Кривая выживаемости больных диабетом в зависимости от выраженности ИБС 
(отсутствие обструкции, не обструктивный, обструктивный атеросклероз)

Годы
Наличие атеросклероза по данным МСКТ

нет                               не обструктивный Обструктивный

Выступающий
Заметки для презентации
Выживаемость пациентов с СД значительно уменьшается при наличии обструктивного атросклероза, в отличии от пациентов без явного атеросклероза



Стратегия

Раннее выявление нарушений углеводного обмена  

Предупреждение прогрессирования этих нарушений при СД

Выступающий
Заметки для презентации
Важное значение имеет



Показатель Концентрация глюкозы в венозной 
крови (плазма), ммоль/л

Концентрация глюкозы в 
капиллярной крови, ммоль/л

Сахарный диабет
Гликемия натощак ≥ 7 ≥ 6,1 
или  Гликемия через 2 часа  после   

нагрузки
≥ 11.1 ≥ 11.1 

или  Случайное определение ≥ 11.1 ≥ 11.1 
Нарушение толерантности к глюкозе 

Гликемия натощак (если 
определяется)

< 7 < 6,1 

и Гликемия через 2 часа  после 
нагрузки

7,8 – 11,1 7,8 – 11,1 

Нарушение  гликемии натощак 
Гликемия натощак и 6,1 – 6,9 5,6 – 6,0 
Гликемия через 2 часа после нагрузки < 7,8 < 7,8 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ   КРИТЕРИИ  САХАРНОГО ДИАБЕТА   И ДРУГИХ  НАРУШЕНИЙ   ГЛИКЕМИИ (ВОЗ, 1999–2013)

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
И критерии СД:Гипергликемия натощак (ПГТ) и  нарушение толерантности к  глюкозе (НТГ) входит в такое понятие как “предиабет”, являются ФР ССЗ. 



В 2011 г. ВОЗ одобрила возможность использования 
гликированного гемоглобина (HbA1c) для диагностики СД

Норма HbA1c до 6,0 %

Сахарный диабет  - HbA1c ≥6,5 %

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
В 2011 г. ВОЗ одобрила возможность использования HbA1c для  диагностики СД.В качестве диагностического критерия СД выбран уровень HbA1c ≥6,5 % (48 ммоль/моль).Согласно рекомендациям ВОЗ, уровень HbA1c 6,0-6,4% сам по себе не позволяет ставить какие-либо диагнозы , но не исключает возможности диагностики СД по уровню глюкозы крови.



Диагноз СД выставляется на основании:

дважды определенный HbA1c

или

однократное определение HbA1c 
+

однократное определение уровня глюкозы

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
Если у пациента нет симптомов острой метаболической декомпенсации диагноз должен быть поставлен на основании двух цифр, находящихся в диабетическом диапазоне, например дважды определенный HbA1c или однократное определение HbA1c + однократное определение уровня глюкозы крови.Скрининг лиц с возможным СД 2 типа среди больных сердечно-сосудистыми заболеваниями следует начинать с HbA1c и глюкозы плазмы натощак, добавляя ГТТ при сомнении. I А



Если диагноз остается неясным или сомнительным –
проводится пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ)

Забор крови натощак 

За 5 мин выпить 75 г глюкозы в 250–300 мл воды

Через 2 часа повторный забор крови

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
Проводится в случае сомнительных значений гликемии для уточнения диагноза.Правила проведения ПГТТ:Стандартизованный ГТТ проводится утром после 8–14-часового голодания. Взятие крови произво-дится до теста и через 120 минут после приёма в тече-ние 5 минут 75 г глюкозы, растворённой в 250–300 мл воды (началом теста считается первый глоток).ПГТТ следует проводить утром на фоне не менее чем 3-дневного неограниченного питания (более 150 г углеводов в сутки) и обычной физической активности. Тесту должно предшествовать ночное голодание в течение 8–14 часов (можно пить воду). Последний вечерний прием пищи должен содержать 30–50 г углеводов. После забора крови натощак испытуемый должен не более чем за 5 мин выпить 75 г безводной глюкозы или 82,5 г моногидрата глюкозы, растворенных в 250–300 мл воды. Для детей нагрузка составляет 1,75 г безводной глюкозы (или 1,925 г моногидрата глюкозы) на кг массы тела, но не более 75 г (82,5 г). В про-цессе теста не разрешается курение. Через 2 часа осуществляется повторный забор крови.Для предотвращения гликолиза и ошибочных результатов определение концентрации глюкозы проводится сразу после взятия крови, или кровь должна быть центрифугирована сразу после взятия, или храниться при температуре 0–4°С, или быть взята в пробирку с консервантом (флуорид натрия).ПГТТ не проводится:– на фоне острого заболевания– на фоне кратковременного приема препаратов, повышающих уровень гликемии (глюкокортикоиды, тиреоидные гормоны, тиазиды, бета-адреноблокаторы и др.)



Госпитализация в МКДЦ  апрель 2014 г. 

Жалобы: Боли за грудиной при ходьбе через 20-30 метров,  
в последние 3 дня боли появляются в покое, длительностью до  
получаса, нитраты с кратковременным положительным эффектом.

Пациент С.    

Мужчина   55 лет       Инженер     

Выступающий
Заметки для презентации
Клинический пример: мужчина   55 лет       инженер  в апреле 2014 г. Госпитализируется в МКДЦ с клиникой прогрессирующей стенокардии   



История заболевания: 

2009 г. Сахарный диабет 2 типа. 

2011 г.  Повышение АД: до 210/100  мм рт.ст., без  субъективных ощущений.             
Нерегулярный прием гипотензивных препаратов. 
Одышка при подъеме на 3-4-й этаж и быстрой ходьбе.

2013 г. Боли за грудиной при выходе на улицу и ходьбе на расстояние 200 -300 метров, 
купируются приемом нитратов.

2014 г. Боли за грудиной при ходьбе через 20-30 метров, 10-15 раз в день.

Курит c 16 лет по 10-12 сигарет в день. 
Наследственность: у матери – инсульт, СД.

Пациент С.         

Выступающий
Заметки для презентации
Жалобы при поступлении: в кардиохирургию в июле 2014Боль: за грудиной, сжимающая, с иррадиацией в шею, в н. челюсть, появляется: в покое, при нагрузке, ходьбе через:10-20 метра(ов), после еды через мин., купируется: в покое, боль проходит после приёма нитроглицерина через 2-3 мин. , количество принятого нитроглицерина в сутки: 12 раз .�Повышение АД: до 160/90 мм.рт.ст.,без  субъективных ощущений, адаптирован к: 130/80 мм.рт.ст. � Головокружение.История развития настоящего заболевания:ИБС, ГБ с осени 2011г . Начал принимать гипотензивную и антиангинальную терапию.�В апреле 2014г госпитализация в МКДЦ с нестабильной стенокардией, �



Объективный осмотр:

Рост 173 см    Вес 108
ИМТ – 36        Ожирение 2 ст.

Окружность талии 120 см.

Тоны сердца ритмичные ясные, шумы не выслушиваются. 
В легких дыхание везикулярное. 
Живот мягкий, болезненность отсутствует, печень не пальпируется.

Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
Абдоминальное ожирение



КАГ 
апрель 2014 г.    

Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
Проводится КАГ�



ПНА:  В  п/3 стеноз 60%.
ДВ в устье стеноз 80%    TIMI III 

ОВ: В с/3 критический стеноз 80%
ВТК стеноз 50%  ТIMI III.

ПКА: В п/3 выраженный стеноз 60%,
в с/3 хроническая окклюзия TIMI 0 

Выраженные межсистемные  
коллатерали из ЛКА

КАГ 01.04.14 г.    

ПНА 60%

Пациент С.

ОВ

ПКА

60-70%

80%
ОВ

окклюзия

ДВ1
80%

Выступающий
Заметки для презентации
Трехсосудистое поражение КА. Артерии на всем протяжении атеросклеротически изменены�ПНА: В п/3 выраженный стеноз 60%. В устье ДВ критический стеноз 80%. �ОВ: В с/3 протяженный, критический стеноз 80%. В с/3 ВТК стеноз 50%. TIMI III. Выраженные межсистемные коллатерали в ПКА.�ПКА: В п/3 выраженный стеноз 60%. В с/3 хроническая окклюзии. (тип II). TIMI 0. Выраженные межсистемные коллатерали из ЛКА.���



КАГ 01.04.14 г.    
Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
Система ПКА заполняется по выраженным межсистемным коллатералям из ЛКА (из ОВ).Учитывая клинические данные, данные проведенного ранее исследования,  данные КАГ, где выявлены множественные критические поражения к\а , стабильное состояние, рекомендовано:  оперативное лечение МКШ,АКШ в плановом порядке по месту территориального прикрепления.�В стационаре нечасто повторялись ангинозные приступы в ранние утренние часы без динамики на ЭКГ, быстро и полностью купируемы����



КАГ 01.04.14 г.    
Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
Учитывая данные КАГ, стабильное состояние пациента, рекомендовано:  оперативное лечение МКШ,АКШ в плановом порядке по месту территориального прикрепления.�В стационаре нечасто повторялись ангинозные приступы в ранние утренние часы без динамики на ЭКГ, быстро и полностью купируемы����



Экстракраниальное дуплексное сканирование  
апрель 2014 г.

Атеросклероз брахиоцефальных артерий   

Пациент С.

Название
артерии

Стеноз, %

Справа Тип бляшки Слева Тип бляшки

ПКА 30 III

ОСА 30 III 30 III

ВСА 30 III 70 II

НСА 20 III 20 II

Выступающий
Заметки для презентации
В левой сонной артерии бляшка протяженностью 3 см, гипоэхогенная, с нечеткими контурами , которая суживает просвет сосуда на 70 %,ускорение кровотока до 200 см/секУчитывая гемодинамически значимый стеноз левой ВСА 70% , первым этапом (до КШ) проводится КЭАЭ слева 



Ангиография 
внутренней 
сонной артерии 

Май 2014 г. 

Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
После ангиографии внутренней сонной артерии На ангиограммах: стеноз ВСА слева до 75%. �



Стентирование левой внутренней 
сонной артерии 

Май 2014 г.

Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
Кровоток по ВСА восстановлен



Операция:  
Маммарокоронарное шунтирование 
ПНА  и 
аортокоронарное шунтирование 
аутовеной ВТК,ЗМЖА 

КШ   
июль 2014 г.

ПНА 60%

Пациент С.

ОВ
ПКА

60-70%

80%
ОВ

окклюзия
ДВ1

Выступающий
Заметки для презентации
Операция:  Маммарокоронарное шунтирование ПМЖА  и аортокоронарное шунтирование аутовеной ВТК,ЗМЖА  в условиях ИК и ФХКП от 09.07.2014г.��



Показатель 2014 г. 2015 г. 2016 г.
ББ Метопролол сукцинат 25 мг
ИАПФ Рамиприл 5 мг
БКК
Нитраты
Станины Аторвастатин 20 мг
Антиагреганты АСК 100 мг

Тикагрелор 180 мг
Лечение СД Гликлазид (Диабетон МВ) 30 мг

Пациент C.                                   

Лекарственная терапия

Выступающий
Заметки для презентации




Возобновились боли за грудиной при ходьбе через 200-300 метров 
боль проходит после приёма нитроглицерина через 2 мин, 
количество принятого нитроглицерина в сутки: 1 раз. 

Одышка: при подъеме на 2-3 этаж.

Повышение АД: до 180/100 мм рт.ст., чаще по утрам, 
сопровождается: сердцебиением, болью в груди.

Пациент М. декабрь 2014 г.

Выступающий
Заметки для презентации
После КШ в течение 2х месяцев болей не было. Возврат болей с сентября 2014г. �В октябре 2014г. проведень УЗИ МКШ: маммарный шунт функционирует.�Госпитализация для проведения шунтографии (МСКТ?). Пациент настроен на оперативное лечение.�



Мультиспиральная компьютерная томография
Пациент С.       Январь 2015

Кальциевый индекс Норма Результат

Общий 0 842

Определение кальциноза коронарных артерий

Интерпретации индекса Agatston: 
Распространенные бляшки

Высокая вероятность значимого стеноза

Выступающий
Заметки для презентации
Госпитализация для проведения шунтографии (МСКТ?). Выявлен кальциноз коронарных артерий, который указывал на вероятный умеренный стеноз.Коронарный кальциевый индекс: 842�Тип коронарного кровообращения: правый�Ствол левой коронарной артерии: в дистальном отделе стеноз 25-49%. �Передне-межжелудочковая артерия: в проксимальном отделе стеноз 50-69%; в среднем отделе стеноз 50-69%; мышечный мостик в среднем отделе. �Огибающая артерия: в среднем отделе стеноз более 70%. �Ветвь тупого края: окклюзия ВТК1. �Правая коронарная артерия: окклюзия в среднем отделе. �Шунт МКШ-ПМЖА проходим; Шунт АКШ-ЗМЖА проходим; Шунт АКШ-ВТК проходимЗаключение: Шунт МКШ-ПМЖА проходим; Шунт АКШ-ЗМЖА проходим; Шунт АКШ-ВТК проходим. Выраженныйкальциноз коронарных артерий с признаками окклюзии ПКА, ВТК, выраженного стенозирования ОА, значимого стенозирования ПМЖА.��



Мультиспиральная компьютерная томография
Пациент С.

коронарография и шунтография 
с контрастным усилением

Январь 2015 г.

Признаки стенозирования коронарных артерий:
Ствол ЛКА – 40%
ПМЖА – 69%
ОА – 70% ВТК - окклюзия
ПКА – окклюзия

Шунты:
МКШ-ПМЖА
АКШ-ЗМЖА
АКШ-ВТК

проходимы
Границы сердца расширены

Выступающий
Заметки для презентации
Для уточнения состояния коронарных артерий и шунтов проведено исследование с введением контраста. Артерии с признаками окклюзии и выраженного стенозирования. Шунты проходимы.По результатам МСКТ КА  подвтерждается наличие атеросклероза КА  , но с гемодинамически незначимыми стенозами.Учитывая нетипичные для снеокардии жалобы пациента, отрицат. результат Стресс - ЭХО   диаганоз ИБС не подтвержден .�Ввиду заверешения диагностич. исследований, стабильных показателях гемодинамики, ЭКГ ,  лабораторных показателей  планируется выписка пациента домой �



Показатель 2014 г. 2015 г. 2016 г.
ББ Метопролол сукцинат 25 мг ↑ 50 мг
ИАПФ Рамиприл 5 мг ↑ Лизиноприл 10 мг
БКК Амлодипин 5 мг
Нитраты
Станины Аторвастатин 20 мг 20 мг
Антиагреганты АСК 100 мг 100 мг

Тикагрелор 180 мг 180 мг
Лечение СД Гликлазид (Диабетон МВ) 30 мг ↑            120 мг

Пациент C.                                   

Лекарственная терапия

Выступающий
Заметки для презентации
На фоне лечения сохраняется СН 2 ФК: боли беспокоят 1-2 раза в неделю в основном утром при ходьбе на работу.



Пациент С.   Госпитализация      сентябрь 2016 г.

Выступающий
Заметки для презентации
2 ФК Неболшое ограничение повседневной активности. Приступы стенокардии возникают при быстрой ходьбе или подъем по лестнице или в холодную и ветреную поглду при эмоц. Стрессе. Ходьба более 200 метров Боли: сохраняются прекардиально при той же нагрузкой: через 300-400 метров, НГ до 1 табл в день (обычно через день, при ходьбе на работу 800 метров с остановкой - перед нагрузкой кардикет 40 мг), вечером боли чаще . . Одышка: при нагрузке, совпадает. . Толерантность к физ. нагрузке: повысилась после операции, через 2 месяца после операции ТФН на уровне 2-3 ФК, возврат СН. За . АД: по утрам 140-150-160/90, днем иногда снижается 108/70, вечером 135/80мм.рт.ст.ИБС с 2011г. Получал лечение в стационаре с 31.03.14- 11.04.14 . КАГ от 11.04.14 :ПМЖВ -в проксимальной треети стеноз 60%. В устье ДВ критическии стеноз 80%. Ов в средней трети протяжной , критическии стеноз 80%. В средней трети ВТК стеноз 50%. ПКА - в проксимальной трети стеноз 60%. В средней трети хроническая окклюзия . Гипертоническая болезнь 3 ст. Атеросклероз брахиоцефальных артерии со стенозированием левой ВСА 70 %. ГЛЖ. Оперирован: МКШ-ПМЖА и АКШ аутовеной ВТК, ЗМЖА в условиях ИК и ФХКП от 9.07.2014. Стентирование левой ВСА от 26.05.2014.�Возобновление ангинозных болей при нагрузке через 1,5-2 месяца после операции, ТФН 2-3 ФК. МСКТ с шунтографией 29.01.2015: шунты проходимы. �С результатом ЦДС внутригрудных артерий 9.10.14: кровоток достаточный, МШ функционирует.�Выраженный болевой приступ 11.03.2016, с снижением АД, купировал НГ 2 табл, аспирином. СП не вызывал. ��6. Лекарственные препараты (в динамике)�лизиноприл 10 мг, амлодипин 5 мг, метопролол 100 + 50 мг симвастатин 20 мг, АСК, кардикет 40 мг утром.�брилинта 60 мг 2 раза (в связи с включанием в программу наблюдения) - (с 30.05.2015)�диабетон 120 мг. ��7. Анамнез жизни�Синкопы: отрицает, ЧМТ: отрицает, операции: по поводу ножевого ранения в печень, кисты поджелудочной железы . вентральной грыжи, туберкулез: отрицает, гепатит: отрицает, вен. заболевания: отрицает, гемотрансфузии: отрицает. �Лихорадка в течение последнего месяца: не отмечает, стул с патологическими примесями: отрицает, др. заболевания: СД 2 тип с 2009г, на диабетоне 120 мг, ХОБЛ, средней степени тяжести. ДН0-1. МКБ, конкоремент правой почки.. �Лекарственная аллергия: не отмечает, наследственность: у матери ОНМК, курение: до 8-10 сигарет в день (при попытке отмены кашель), алкоголь: отрицает. �



Показатель 2014 г. 2015 г. 2016 г. Ед. изм. Норма
Гемоглобин 139 136 137 г/л 130-160
Лейкоциты 8,9 8,1 9 10 в 9 ст./л 4-9

Глюкоза 8,6 7,3 10,3 ммоль/л 3,6-6
Гликированный гемоглобин  (Hb A1c) 9 8,4 8,6 % 4,4-6

Пациент C.    Лабораторные показатели      Анализ крови

Выступающий
Заметки для презентации
БАК: в липидном спектре: повышение ОХ, ЛПНП и ТГ. Креатинин в пределах нормы, но незначительное снижение СКФ. Мочевая кислота на верхней границе нормыФерменты печени и билирубин в нормеТТГ для исключения нарушения функции щитовидной железыУчитывая наличие болевого синдрома назначен - Тропонин НУП  - как начальный скрининг на СН у пациента с одышкой – результат повышен и требует проведения ЭХОКГ для исключения ХСН



Показатель 2014 г. 2015 г. 2016 г. Ед. изм. Норма
Креатинин 124 128 120 мкмоль/л 71-115
СКФ 56 54 58 мл/мин 90-137
Холестерин общий 5,78 5,1 4,64 ммоль/л 3,6-5,2
ЛПНП 3 3,3 2,3 ммоль/л 1,6-3,4
ЛПВП 0,88 0,75 0,84 ммоль/л 0,78-1,82
Триглицериды 4,18 2,45 3,3 ммоль/л 0,45-1,8
АЛТ 29 22 18 Ед/л 5-49
АСТ 22 25 14 Ед/л 9-48
Билирубин общий 9,5 5,8 7 мкмоль/л 3,4-17,1
Калий (K) 4,8 4,5 4,8 ммоль/л 3,5-5,1
ТТГ 2,37 1,07 мМЕ/л 0,3-4
Натрийуретический пептид (NTproBNP) 1258 пг/мл 0-125

Пациент C.    Лабораторные показатели      Анализ крови

Выступающий
Заметки для презентации
БАК: в липидном спектре: повышение ОХ, ЛПНП и ТГ. Креатинин в пределах нормы, но незначительное снижение СКФ. Мочевая кислота на верхней границе нормыФерменты печени и билирубин в нормеТТГ для исключения нарушения функции щитовидной железыУчитывая наличие болевого синдрома назначен - Тропонин НУП  - как начальный скрининг на СН у пациента с одышкой – результат повышен и требует проведения ЭХОКГ для исключения ХСН



Показатель 2016 г. Ед. изм. Норма

Удельный вес 1020 1008-1026

Белок отр г/л отр

Глюкоза отр отр

Эпителий плоский 0-1 в п/зр 5-15

Лейкоциты 0-1 в п/зр 1-4

Эритроциты - в п/зр 0-1

Альбумин 7 мг/л 0-17

Креатинин 3,19 ммоль/л 2,7-20,3

Альбумин/креатинин 19,4 мг/г 0-20

Пациент С.    Лабораторные показатели    Анализ мочи

Выступающий
Заметки для презентации
Анализ мочи с микроскопией осадка – в нормеПроведен количественный анализ на микроальбуминуриюАнализ на альбуминурию является одним из компонентов ежегодного обследования пациентов с сахарным диабетом – полученное значение находится на верхней границе нормы



Пациент C.

ЭКГ
сентябрь 2016 г.

Ритм синусовый
ЧСС 66 в мин

Вертикальное 
положение ЭОС

PQ - 0,19 c
QRS - 0,10 с
QT - 0,39 с

Выступающий
Заметки для презентации
На ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС – 66 в мин. Сегмент ST и з. Т без динамикиПризнаков ГЛЖ нет, но следует помнить, что чувствительность метода в плане выявления ГЛЖ невелика.



Рентгенография грудной клетки:

2016 г.

Легкие : 
без очаговых и инфильтративных 
изменений.

Сердце: границы расширены. 
КТИ = 0,53  (53%)

Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
Рорганов гр.клетки: выполняется для исключения заболевания легких и при подозрении ХСНсердце – границы расширены, КТИ 0,53КТИ – отношение поперечного размера грудной клетки к поперечному размеру сердца, выраженное в % 



ЭхоКГ сентябрь 2016 г.
Показатель Норма

Диастолический размер полости ЛЖ
Систолический размер полости ЛЖ
Толщина задне-боковой стенки ЛЖ
Толщина МЖП
Левое предсердие
Масса миокарда ЛЖ

Фракция выброса ЛЖ
Систолическое давление в ЛА 
Оценка диастолической функции ЛЖ

4,9 см
3,7 см
1,1 см
1,4 см
4,3 см   ИЛП 36 г/м2
251 г (по ППТ 118г/м2)

56 %
не изменено
Пик Е: 45 см/сек
Пик А: 59 см/сек
Е/А = 0,8

4,2 - 5,9 см
2,1 - 4,0 см
0,6 - 1,1 см
0,6 - 1,1 см
3 - 4 см  ИЛП 16-34 г/м2
88 - 224   по ППТ  49-115

>50 %

60 – 130 см/сек
45 – 73 см/сек
0,9 – 1,4

Гипертрофия миокарда левого желудочка. 
Диастолическая дисфункция левого желудочка первого типа.
Уплотнение стенок аорты, створок аортального клапана.

Пациент М.

Выступающий
Заметки для презентации
ЭхоКГ :  ГЛЖ, увеличение ЛП. Фракция выброса в норме. Признаки диастолической дисфункции ЛЖ, 



Диагностика сердечной недостаточности 
Тип СН ХСН со СНИЖЕННОЙ  ФВ ХСН с ПРОМЕЖУТОЧНОЙ ФВ ХСН с СОХРАНЕННОЙ  ФВ 

Критерии
1 Симптомы-признаки* Симптомы-признаки* Симптомы-признаки*
2 ФВ ЛЖ ˂ 40% ФВ ЛЖ 40-49% ФВ ЛЖ ≥ 50%
3 - Повышенные уровни НУП

Хотя бы один из дополнительных 
критериев:

органическая патология сердца
(ГЛЖ и/или дилатация ЛП)

диастолическая дисфункция

Повышенные уровни НУП

Хотя бы один из дополнительных 
критериев:

органическая патология сердца
(ГЛЖ и/или дилатация ЛП)

диастолическая дисфункция

*– объективные признаки могут отсутствовать в начальных стадиях СН, а также у пациентов, принимающих 
диуретики; 
** – BNP >35 пг/мл и/или NT-proBNP >125 пг/мл. 

Рекомендации ESC по диагностике и лечению сердечной недостаточности, 2016

Выступающий
Заметки для презентации
У пациента С. имеется одышка при нагрузке. По данным ЭХОКГ ФВ ЛЖ более 50%. Повышен уровень НУП. Имеется ГЛЖ и диастолическая дисфункция. Т.О. у пациента подтверждается ХСН с сохраненной ФВ.



Дуплексное сканирование сосудов почек

2014 г.

Гемодинамических нарушений по почечным артериям не выявлено.

Пациент С.

Выступающий
Заметки для презентации
Дуплексное сканирование сосудов почек. Гемодинамических нарушений не выявлено.�



Ультразвуковое исследование почек и надпочечников
сентябрь 2016 г.

Пациент С.

ПОЧКА НОРМА ПРАВАЯ ЛЕВАЯ
Положение Не изменено Не изменено Не изменено
Длина 75 – 120 мм 95 мм 103 мм
Ширина 45-65 мм 47 мм 42 мм
Толщина 35-50 мм 49 мм 45 мм
Чашечно-лоханочная 
система 

Не расширена Не расширена, 
эхогенность обычная

аналогичная

Мочеточник Не расширен Не расширен Не расширен
Конкременты Отсутствуют Отсутствуют Отсутствуют 
Очаговые изменения  Отсутствуют Отсутствуют Отсутствуют 

НАДПОЧЕЧНИК НОРМА ПРАВЫЙ ЛЕВЫЙ
Размеры 18-35 х 12-16 мм не увеличен не увеличен
Очаговые изменения Отсутствуют Отсутствуют Отсутствуют

Выступающий
Заметки для презентации
Признаков  патологии не выявлено.  



Сцинтиграфия миокарда 
сентябрь 2016

Пациент С.

Покой Нагрузка ВЭМ

Слабовыраженное нарушение перфузии миокарда 
ЛЖ передне-верхушечного и нижне-бокового
сегментов.
Умеренный гипокинез нижних сегментов.
Выраженная ГЛЖ    ФВ – 53 %

Умеренновыраженная ишемия миокарда 
нижне-боковых сегментов ЛЖ
Объем преходящей гипоперфузии составил ~11%

Выступающий
Заметки для презентации
Для визуального определения наличия ишемии у пациента после реваскуляризации проведена сцинтиграфия миокарда. В состоянии покоя: Слабовыраженное нарушение перфузии миокарда ЛЖ передне-верхушечного и нижне-бокового сегментов.Умеренный гипокинез нижних сегментов.Выраженная ГЛЖ    ФВ – 53 %После Нагрузочной пробы с велоэргометромНагрузка прекращена через 7 мин. на ступени мощностью 125 Вт в связи с выраженным подъемом АД до 255/87 мм рт.ст., АД исходное - 114/71 мм рт.ст.; жалобы на одышку; ЧСС - 114 уд./мин. - 70% от максимальной прогнозируемой, ЧСС исходная - 76 уд./мин.; на ЭКГ на максимальной ступени нагрузки - усугубление исходной депрессии сегм. ST с (-)0,6-0,7 мм до (-)0,9-1,0 мм в отв. III, aVF, V6, с 3-й мин. восстановительного периода формирование 2-х-фазного з.Т II, III, aVF, V5-V6 отв.; АД вернулось к исходному значению к 7-й мин. отдыхаОбъем преходящейгипоперфузии - 11 % .Локальная сократимость (через 1 час после нагрузки)�снижение систолического утолщения - базальный нижне-боковой сегмент;�нарушение движения МЖП.Конечно-диастолический объем ЛЖ (норма 81-121 мл) - 97 млФракция выброса (ФВ) ЛЖ (норма 50-64 %) - 61 %  Заключение: По результатам 2-х дневного протокола исследования (покой/нагрузка):�гипертонический тип реакции АД на нагрузку;�на достигнутом уровне ЧСС определяются признаки слабо-/умеренновыраженной стресс-индуцированной ишемии миокарда левого желудочка в проекции апикального и медиального передне-боковых, всех нижне-боковых, медиального и базального нижних сегментов - общий объем преходящей гипоперфузии составил ~11% (наиболее выраженные изменения в проекции медиального, базального нижне-боковых сегментов); �локальная сократимость левого желудочка в постнагрузочном периоде: снижение систолического утолщения миокарда в проекции базального нижне-бокового сегмента.



Диагноз пациента С.
ИБС: Стенокардия напряжения 2 ФК. 

КАГ 2014 г.: Трехсосудистое поражение КА.
МКШ-ПМЖА и АКШ ВТК, АКШ ЗМЖА 2014 г. 
МСКТ КА 2015 г.: Шунты проходимы. Выраженный кальциноз КА.

Гипертоническая болезнь III стадии. Гипертрофия миокарда левого желудочка. 
Атеросклероз брахиоцефальных артерий. Стентирование ОСА и ВСА.
Дислипидемия. Риск 4. 
ХСН I (с сохраненной ФВ ЛЖ) ФК II

Сахарный диабет 2 тип. Индивидуальный целевой уровень НbА1с < 7,5 %. 
Диабетическая нефропатия. ХБП 3 а  стадии (СКФ 49 мл/мин) А1. 
Ожирение 2 степени.

Выступающий
Заметки для презентации
Важно! Понятие тяжести СД в формулировке диагноза исключено. Тяжесть СД определяется наличиемосложнений, характеристика которых указана в диагнозе.



ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ЦЕЛИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 1 и 2 ТИПА

ЦЕЛЕВЫЕ УРОВНИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АД

*  нижняя граница целевых показателей АД относится к лицам на антигипертензивной терапии.

Возраст Систолическое АД, мм рт.ст.* Диастолическое АД, мм рт.ст.*

≤ 70 лет > 120 и ≤ 140 > 70 и ≤ 85

> 70 лет > 120 и ≤ 150 > 70 и ≤ 90

Любой при наличии ХБП А3 > 120 и ≤ 130 > 70 и ≤ 85

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2  

Выступающий
Заметки для презентации
ЦЕЛЕВЫЕ УРОВНИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ



У больных диабетом рекомендуется
и можно использовать все классы
антигипертензивных препаратов.

Предпочтение - ингибитор АПФ, БРА
при протеинурии или микроальбуминурии I A

Рекомендации по лечению АГ у больных диабетом

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ЛЕЧЕНИЮ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ. ESH/ESC 2013



CД 1 типа с МАУ и/или ХБП 
снижение Х-ЛПНП (как минимум на 50%)  
независимо от исходной концентрации ЛПНП                                       I C

СД 2 типа ССЗ или ХБП
> 40 лет один и более ФР или признаки поражения органов-мишеней

рекомендуемый уровень ЛПНП составляет < 1,5 ммоль/л  I B

СД 2 типа 
ЛПНП < 2,5 ммоль/л I B

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ЦЕЛИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 1 и 2 ТИПА

ЦЕЛЕВЫЕ УРОВНИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА

Диагностика и коррекция нарушений липидного обмена с целью профилактики и лечения атеросклероза, 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
У пациентов с СД 2 типа и ССЗ или ХБП, а также у пациентов в возрасте >40 лет без ССЗ, но с наличием одного и более других факторов риска или с признаками поражения органов-мишеней рекомендуемый уровень ХС-ЛНП составляет <1,5 ммоль/л ;



Рекомендации по медикаментозной терапии 
гиперхолестеринемии

Диагностика и коррекция нарушений липидного обмена с целью профилактики и лечения атеросклероза, 2017 г.

Статины до максимально возможной или переносимой дозы 
для достижения целевого уровня ЛПНП                                                                          

I A

Выступающий
Заметки для презентации
Дислипидемия•  У больных СД  часто наблюдается сочетанное повышение уровней холестерина и триглицеридов.•  Лечение гиперхолестеринемии один из главных механизмов снижения сердечно-сосудистого риска как у больных СД 2 типа, так и при СД 1 типа.•  Все пациенты СД старше 40 лет вне зависимости от наличия факторов риска и более молодые пациенты с ХБП или множественными факторами риска должны получать терапию статинами с целью снижения уровня ХЛНП.•  У больных СД очень высокого риска необходимо добиваться снижения уровня ХЛНП менее 1,8 ммоль/л, или снижения уровня ХЛНП по крайней мере на 50% от исходного•  У больных СД высокого риска необходимо добиваться снижения уровня ХЛНП менее 2,5 ммоль/л, или снижения уровня ХЛНП по крайней мере на 50% от исходного•  Больным СД с недостаточным снижением уровня ХЛНП на фоне терапии статинами следует рассмотреть возможность назначения эзетимиба.•  Терапия фибратами у больных СД не приводит к снижению сердечно-сосудистых осложнений.•  У больных СД старше 85 лет назначение статинов требует специальных показаний.



Препараты, потенциально взаимодействующие 
со статинами

Диагностика и коррекция нарушений липидного обмена с целью профилактики и лечения атеросклероза, 2017 г.



Дозы липидснижающих препаратов при ХБП

Сердечно-сосудистый риск и ХБП: стратегии кардио-нефропротекции, 2014 г.

Препарат Нет ХБП или ХБП 
1-2 стадии

ХБП 3 стадии ХБП 4-5 стадии Почечный 
трансплантат

Аторвастатин 10-80 10-80 10-80 10-20
Розувастатин 5-40 5-20 5-10 5
Правастатин 10-40 10-40 10-20 10-20
Симвастатин 5-40 5-40 5-20 5-20
Эзитимиб 10 10 10 неизвестно

Выступающий
Заметки для презентации
В РФ представлены аторва-статин в дозах 10, 20, 30, 40 и 80 мг/сут, розувастатин –5, 10, 15, 20 и 40 мг, питавастатин 1, 2 и 4 мг, симвастатин 10, 20 и 40 мг, флу-вастатин 40 и 80 мг. Максимальное снижение ХС ЛНП на 50–55% возможно при применении высоких доз аторвастатина и розува-статина. ответ на терапию статинами может раз-личаться, следует постепенно увеличивать дозу пре-парата до достижения целевого уровня



Показатель 2014 г. 2015 г. 2016 г.
ББ Метопролол сукцинат 25 мг ↑ 50 мг ↑ 100 мг
ИАПФ Рамиприл 5 мг ↑ Лизиноприл    10 мг ↑ 20 мг
БКК Амлодипин 5 мг ↑ 10 мг
Нитраты Изосорбида мононитрат 20 мг
Станины Аторвастатин 20 мг 20 мг 20 мг
Антиагреганты АСК 100 мг 100 мг 100 мг

Тикагрелор 180 мг 180 мг
Лечение СД Гликлазид (Диабетон МВ) 30 мг ↑       120 мг 120 мг

Пациент C.                                   

Лекарственная терапия

Выступающий
Заметки для презентации
В 2016 г. увеличены дозы ББ, ИАПФ, БКК, добавлены нитраты. Дозу статинов, учитывая данные липидов крови можно увеличить, но обязательный контроль функции печени и выявление побочных эффектов.На фоне лечения боли возникают очень редко - 1-2 раза в месяц, в основном при выполнении очень интенсивной физической нагрузки.



ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ЦЕЛИ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Показатели контроля углеводного обмена 
(индивидуальные цели лечения) HbA1c

Возраст

Молодой Средний Пожилой
и/или ОПЖ < 5 лет

Нет тяжелых макрососудистых осложнений
и/или риска тяжелой гипогликемии **

< 6,5 % < 7,0 % < 7,5 %

Есть тяжелые макрососудистые осложнения
и/или риск тяжелой гипогликемии

< 7,0 % < 7,5 % < 8,0 %

Важно! Понятия компенсации, субкомпенсации и декомпенсации в диагнозе у взрослых пациентов с СД 
нецелесообразны.

Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по HbA1c

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
После формулировки диагноза указать индивидуальный целевой уровень гликемического контроля. до достижения индивидуальных целевых показателей углеводного обменаЦелевые значения показателей углеводного обмена у пациентов с ССЗ и СД должны быть индивидуа-лизированы. Выбор индивидуальных целей лечения зависит от возраста пациента, ожидаемой продолжительности жизни, наличия тяжелых осложнений и риска тяжелой гипогликемии. Выбор индивидуальных целей лечения зависит от возраста пациента, ожидаемой продолжительности жизни, наличия тяжелых осложнений и риска тяжелой гипогликемии. основными критериями риска тяжелой гипогликемии являются: тяжелая гипогликемия в анамнезе, бес-симптомная гипогликемия, большая продолжительность СД, ХБП С3 и выше, деменция.В связи с введением индивидуализированных целей терапии понятия компенсации, субкомпенсации и декомпенсации в формулировке диагноза у взрослых пациентов с СД нецелесообразны.Важно! В связи с введением индивидуализированных целей терапии понятия компенсации, субкомпенсации и декомпенсации в формулировке диагноза у взрослых пациентов с СД нецелесообразны.елевой уровень при снижении гликемии устанавливается индивидуально с учетом длительности СД, возраста и сопутствующих заболеванийелевой уровень гликемического контроля следует поддерживать с целью профилактики ССЗ при СД 1 типа и СД 2 типаВ настоящее время убедительно доказано, что близкий к норме уровень гликемии снижает смертность и риск осложнений у больных СД 1 и 2.!!!!!!!!!Гипогликемия. Интенсивное снижение уровня гликемии повышает частоту тяжелых гипогликемий в 3-4 раза при СД 1 типа и СД 2 типа. Это может способствовать при краткосрочных гипогликемиях воз-никновению аритмии и при длительных гипогликемиях – ССЗ и когнитивных расстройств, включая риски деменции.Цели гликемического контроля у пожилых пациентов должны быть менее строгими, чем у молодых и индивидуальны. Уровень HbA1c < 7,5 – 8,0% может быть приемлемым, учитывая невозможность само-контроля, когнитивные, психологические особенности, экономический статус.



• Мониторинг сахароснижающей терапии по уровню НbА1с каждые 3 мес. 

• Изменение сахароснижающей терапии при ее неэффективности 
(т. е. при отсутствии достижения индивидуальных целей НbА1с) 

выполняется не позднее чем через 6 мес.

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.



Группы сахароснижающих препаратов 

Препараты сульфонилмочевины
Глиниды (меглитиниды)
Бигуаниды (метформин)
Тиазолидиндионы (глитазоны)
Ингибиторы α-глюкозидаз
Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида –1 (аГПП-1) 
Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (глиптины) (иДПП-4) 
Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (глифлозины) 
(иНГЛТ-2)
Инсулины 

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
Средства, ингибирующие реабсорбцию глюкозы в почках



ПЕРСОНАЛИЗАЦИЯ ВЫБОРА САХАРОСНИЖАЮЩИХ ПРЕПАРАТОВ В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДОМИНИРУЮЩЕЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРОБЛЕМЫ 

Проблема Рекомендованы (приоритет)

Подтвержденные сердечно-сосудистые 
заболевания 
(кроме сердечной недостаточности)

иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин) 
аГПП-1 (лираглутид)

Сердечная недостаточность иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин)

ХБП С 1-3а (СКФ ≥ 45 мл/мин/1,73 м2) иНГЛТ-2 (эмпаглифлозин) 
СМ (гликлазид МВ) 
аГПП-1 (лираглутид) 

Ожирение метформин
аГПП-1 
иНГЛТ-2

«АЛГОРИТМЫ СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ», 2017 г.

Выступающий
Заметки для презентации
Потому что препарат этой группы в частности эмпаглифлозин, рекомендован при сс заболеваниях, СН, ХБП и ожиренииРекомендуемый препарат в зависимости от клинической проблемыИнгибитор натрий-глюкозного ко-транспортера-2 



Клинически особенности ИБС при СД

Раннее развитие атеросклероза

Диффузное поражение коронарных артерий

Основные факторы риска развития ИБС при СД:

↑  ЛПНП   ↓  ЛПВП   ↑ Триглицериды
↑  Hb А1с  и глюкоза натощак

↑  АД
Курение

Развитие диабетической нефропатии – снижение СКФ 
учитывать при назначении лечения

Выступающий
Заметки для презентации
Клинически особенности ИБС при СДРаннее развитие атеросклерозаДиффузное поражение коронарных артерийГлавное  значение  для  улучшения  прогнозат аких  пациент ов  имеет   комплекс воздейс т вие,направленное  на  коррекцию  уровня  гликемии,   уровня  липидов  крови,нормализацию  А Д,   с нижение  ишемии  миокарда,   т ромбогенного  пот енциала  кровии  факт оров  хроничес кого  нес пецифичес кого  вос паленияПри лечении стенокардии необходимо воздействовать на основные факторы риска развития ИБС при СД:  ↑  ЛПНП   ↓  ЛПВП   ↑ Триглицериды ↑  Hb А1с  и глюкоза натощак  ↑  АДКурение. ДН – обязательная оценка функции почек при назначении ЛП.
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