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ВСТУП
До проголошення незалежності України 1991 року над темою медицини тяжів ідеологічний прес, що стримував можливість розвитку досліджень галузей мелицини українською мовою. Навчальні посібники, підручники та довідники видавались як правило російською мовою.
З проголошенням державної незалежності України склались сприятливі умови для наукового освоєння цієї проблематики. Мета посібника дослідити на підставі  бібліографії узагальнити дослідження питань пов´язаних з ендокринологією.

Автор поставив за мету розв`язати наступні проблеми:

· загальну характеристику 
· сучасний стан 
· характеристики можливості 
· опубліковані нормативно-правові акти та бібліографію в галузі медицини 
Хронологічні межі дослідження – 1674 – 2015 р.

Методологічна основа дослідження – принципи об`єктивізму.

При розв`язанні поставлених наукових завдань застосовано методи аналізу і синтезу, описовий, систематизації та узагальнення.      

Ця праця є  першим дослідженням автора у площині основ медицини, а отже не претендує на вичерпний підручник в галузі ендокринології. Це узагальнений нарис для широкого кола читачів.
      Практичне значення посібника. Фактологічний матеріал може бути використаний для підготовки лекцій в школах , а також як додатковий посібник для студентів.
Автор

Бібліографія
         Тема нецукрового діабету є мало вивченою. Серед монографій присвяченій вказаній темі слід згадати книгу Атабек А.А. «Несахарный диабет» яка вийшла російською мовою в Москві в 1951 році. На основі цієї книги було написано ряд статтей в енциклопедичних виданнях – в Большой советской энциклопедии 1972 р. в томі 8 на с. 222 є стаття «Диабет несахарный», в Українській Радянській енциклопедії в томі 4 на с. 224 є стаття «Діабет нецукровий», в Большой медицинской энциклопедии 1977 в томі 7 на с. 222-240 є стаття «Диабет», де проаналізовано як цукровий так і нецукровий діабети,  в книзі Карапата А.П. «Диагностический справочник терапевта» К. «Здоров´я», 1976 на с.71 є стаття «Диабет несахарный», в Довіднику фельдшера/під ред. А. Н. Шабанова. — 4-е вид., стереотип. — М.: Медицина, 1984. на с. 46 є стаття «Диабет несахарный», в книзі «Семейный стравочник здоровья и медицины» Донецк, 2014 на с. 365 є стаття «Несахарный діабет», в книзі Л.І.Гудована «Рецепти здоров´я. Народні методи лікування» Тернопіль «Богдан» на с. 111 є стаття «Хворі на діабет, які страждають від сечовиснаження» , де вказано народні методи лікування нецукрового діабету
         Серед нормативно-правових актів маємо Проект розпорядження КМУ «Про схвалення Концепції Державної цільової програми «Цукровий діабет та нецукровий діабет»

         Особливу увагу слід звернути на підручник «Клінічна ендокринологія» За ред. доктора медичних наук, професора В.М.Хворостінки, К. «Медицина», 2009. Проблемам нецукрового діабету присвячені с. 51- 58. В цьому підручнику нецукровий діабет віднесений до хворіб гіпоталамо-гіпофізарної системи, а цукровий діабет до захворювань острівцевого апарату підшлункової залози. Вказаний підручник є найповнішим дослідженням українською мовою щодо дослідження нецукрового діабету.
         Люди звикли до поєднання цукровий діабет. Але є й таке захворювання, яке називається  нецукровий діабет. Цей стан характеризується неможливістю затримки в організмі води. Це дуже рідкісний стан, що зустрічається в 1 з 25000 чоловік, і полягає воно в тому, що, споживаючи велику кількість рідини, людина не утримує її, виділяючи велику кількість украй розведеної сечі, консистенція якої не відновлюється. При цьому він відчуває сильну спрагу.  Нецукровий діабет  з'являється у людини за зовсім інших причин, ніж цукровий. 

Нецукровий діабет  – захворювання, зумовлене порушенням синтезу, транспорту та вивільнення нейрогіпофізарного гормону вазопресину (антидіуретичного гормону гіпофізу, АДГ), характеризується сечовиснаженням, підвищенням осмолярності плазми, проявляється значною полідіпсією та поліурією.

 Нецукровий діабет – доволі рідкісна ендокринна патологія, яка виникає однаково часто як у жінок, так і в чоловіків, однак, за іншими даними, має місце незначна перевага цього захворювання у чоловіків (60:40), частіше у віці 20-40 років, але може зустрічатися й у будь-якому іншому віці, в тому числі й у дітей. Природжені форми НД виявляються у дітей з перших місяців життя.

 Захворюванність на нецукровий діабет становить 1 випадок на 1 млн населення, розповсюдженість – 1:15000-17000 госпіталізованих хворих. В світі реєструється 1-3 випадки нецукрового діабету на 100 тис. населення. В Україні налічується близько 500 дітей та підлітків, хворих на нецукровий діабет. 

Нецукровий діабет - нейроендокринне захворювання, обумовлене дефіцитом антидіуретичного гормону або нечутливістю периферичних тканин до нього, клінічно проявляється порушенням водно-електролітного балансу.

 Поширеність нецукрового діабету: 0,5-0,7% ендокринних захворювань, з однаковою частотою зустрічається у жінок і у чоловіків, найчастіше - в 20-40 років.

Яка історія вивчення нецукрового діабету ?

Визначення. Цукровий діабет - захворювання зумовлене абсолютним дефіцитом антидіуретичного гормону (АДГ). Існує нирковий варіант — нечутливість рецепторів ниркових канальців до АДГ. Вперше описав клініку захворювання Томас Уілліс в 1674 р. і назвав на відміну від цукрового діабету — діабет безсмаковий. 

Що таке нецукровий діабет ?
Нецукровий діабет (нецукрове сечовиснаження) — хвороба, пов'язана із ураженням задньої частки гіпофізу або гіпоталамусу, що призводить до зниження секреції антидіуретичного гормону (вазопресину). В результаті посилюється виділення сечі. Ця патологія іноді розвивається після черепно-мозкової травми, менінгіту, при пухлинах головного мозку.

Станом 01.01.2008 р. в Україні офіційно зареєстровано 3516 хворих на центральний нецукровий діабет, у тому числі 294 дитини. Щорічно таких хворих зростає в середньому на 5%.

Які є симптоми симптоми діабету?
Хворі відчувають виражену спрагу, внаслідок чого випивають до 5—10 л рідини на день; збільшується діурез, причому відносна густина сечі знижується до 1001–1006, патологічних елементів у ній немає.

Серед інших симптомів:

Симптоми дегідратації: шкіра суха, пітливості не буває навіть тоді, коли втрата води з сечею повністю компенсується щедрим прийомом рідини.*

Астенічний синдром. У хворих виникає безсоння, підвищена дратівливість. Характерні психічні і емоційні порушення: головні болі, емоційна лабільність, психози, зниження розумової активності.

Фізична астенізація проявляється схудненням (дуже рідко спостерігається ожиріння), діти відстають в рості, фізичному і статевому розвитку.

Дисфункція шлунково-кишкового тракту. Зниження слиновиділення, інтенсивний питний режим викликає вторинне порушення секреторної і кислотоутворюючої функції шлунку — анорексія, симптоми гіпоацидного гастриту.

Дисфункція серцево-судинної системи. При поліурії зі зменшенням об'єму циркулюючої плазми формується компенсаторна тахікардія, лабільність пульсу, артеріальна гіпотонія, порушення терморегуляції.

Статева дисфункція. У жінок — порушення менструальної функції, безпліддя. У чоловіків — зниження лібідо, потенції.

 Нецукровий діабет - рідкісна ендокринна патологія, пов'язана з дефіцитом гормону вазопресину, виробляється гіпоталамусом. Антидіуретичний гормон, надходячи в кров, звужує кровоносні судини і сприяє зворотному всмоктуванню води, зменшуючи об'єм сечі і запобігаючи зневоднення. Захворювання зустрічається у дорослих і дітей обох статей. Частіше хворіють люди у віці від 18 до 25 років. 

 Симптоми нецукрового діабету 

 Основні ознаки захворювання - рясне сечовипускання і сильна спрага, яка мучить хворого переважно в нічний час. За добу може вийти до 15 літрів сечі, яка майже не має кольору і володіє низькою щільністю. 

 Крім цього, спостерігається дратівливість, зниження апетиту, сонливість, втома, сухість шкіри, втрата ваги, порушення в роботі шлунково-кишкового тракту, зниження потовиділення, головний біль. У чоловіків виникають проблеми з потенцією, у жінок - з менструальним циклом. 

 Симптоми можуть мати різну ступінь вираженості, залежно від ступеня дефіциту гормону. Особливо гостро протікає нецукровий діабет у дітей: нетримання сечі, підвищення температури, блювота, неврологічні розлади. 

 З клінічних проявів спостерігається збільшення сечового міхура, артеріальна гіпотензія (низький тиск), розтягнення шлунка. 

Які є ознаки нецукрового діабету ?
Нецукровий діабет  характеризується двома основними ознаками: поліурією (тобто інтенсивним сечовипусканням) та інтенсивної спрагою, яку неможливо до кінця вгамувати. У більшості випадків  нецукровий діабет  виникає через те, що організм неправильним чином продукує, зберігає і вивільняє гормон аргінін-вазопресин. Цей гормон іноді ще називають антидиуретическим. Другий за частотності причиною можна назвати неправильну роботу нирок, які погано реагують на антидіуретичний гормон. 

 Існує три різновиди нецукрового діабету: нейрогенний  нецукровий діабет  (дефіцит антидіуретичного гормону), нефрогенний (нечутливість нирок до цього гормону), гестаційний (виникає під час вагітності). Діабет нецукрового типу може виникнуть через травму головного мозку, яка зачіпає гіпоталамус (і/або гіпофіз), залізу, що виділяє діуретичний гормон. Найчастіше такий діабет буває тимчасовим, функції цих залоз досить швидко відновлюються. Нефрогенний діабет виникає через порушення роботи ниркових канальців. Це може бути як вроджене, так і придбане порушення. 

 Першими ознаками нецукрового діабету стає найсильніша спрага і сухість, яка не проходить навіть після того, як людина випила велику кількість рідини. При нецукровому діабеті осіб на добу може ходити в туалет до 15 разів, виділяючи при цьому до 15 літрів розбавленої сечі. Норма сечовипускання для людини становить 1,5-2,5 літра на добу. Пацієнти скаржаться, що приблизно раз на 15-20 хвилин вони відчувають бажання сходити в туалет. Цей фактор ускладнює життя людини поза домом, де поблизу немає туалету. 

 До числа ознак нецукрового діабету відноситься ніктурія, тобто часті позиви до сечовипускання в нічний час, під час сну. Це явище призводить до порушення режиму сну і неспання, що веде до втоми, дратівливості, проблемам з увагою і концентрацією. Енурез також стає ознакою нецукрового діабету. Цей симптом характеризується нічним нетриманням сечі. Все це провокує зниження загального стану здоров'я людини, яка відчуває себе знесиленим велику частину часу. У дітей раннього віку також можуть з'явитися всі симптоми нецукрового діабету. При цьому також відзначаються додаткові ознаки у вигляді холодних рук і ніг, затримки росту, надто рясного сечовипускання і дефекації, діареї, сухості шкіри, спека, невтішного плачу, незрозумілою метушливості поведінки, блювоти і втрати ваги. При виявленні цих ознак необхідно звернутися до лікаря. 

 Механізм виникнення нецукрового діабету пов'язаний з порушенням в організмі людини процесів споживання і виведення рідини. Виведенням рідини у вигляді сечі займаються нирки. Якщо рівень рідини в організмі падає, то нирки реагують на це меншим виділенням сечі, щоб підтримувати в організмі адекватний рівень рідини. Кількість вживаної рідини залежить від того, наскільки людина хоче пити, хоча індивідуальні звички можуть змушувати людину споживати рідини більше, ніж це необхідно. Ступінь секреції антидіуретичного гормону залежить від індивідуальної будови організму. Цей гормон виділяється в кров тоді, коли вода в ниркових канальцях починає поглинатися в кровотік, внаслідок чого сеча концентрується. Виникнення нецукрового діабету пов'язано як раз з порушенням цієї системи регуляції.

Які є види нецукрового діабету?
 Розрізняють три типи нецукрового діабету: нейрогенний (центральний), нефрогенний і діпсогенний. 

· Центральний нецукровий діабет пов'язаний із зменшенням або повним припиненням вироблення антидиуретического гормону. Основні причини розвитку даної форми діабету - це ураження гіпоталамо-гіпофізарної системи, в тому числі судинні, вироблення імунною системою антитіл до антидиуретическим гормонів і нейронам гіпоталамуса. 

· Причиною нефрогенного нецукрового діабету є зменшення чутливості ниркових канальців при нормальній секреції антидіуретичний гормонів. Захворювання розвивається на тлі метаболічних порушень, хронічних ниркових патологій і в результаті прийому деяких препаратів. 

· Діпсогенний тип хвороби виникає при пухлинах гіпоталамуса або внаслідок хірургічних операцій, в результаті яких виникає роздратування центрів спраги. У цьому випадку спрага є первинною ознакою, а часті сечовипускання - вторинним. 

 Чим нецукровий діабет відрізняється від цукрового? 

 Відрізняється насамперед механізмом розвитку. Цукровий пов'язаний з "поломками" інсулярного апарату підшлункової залози і недостатнім виробленням гормону інсуліну, а у виникненні нецукрового діабету винен гормон гіпоталамуса - вазопресин. 

 Цей антидіуретичний гормон - один з основних регуляторів водно-електролітного обміну в організмі. Вазопресин стежить за тим, щоб води в ньому завжди було вдосталь. При найменшій загрозі зневоднення гормон затримує сечовиділення, буквально "вичавлюючи" воду з ниркових канальців і примушуючи їх повернути рідину в організм. Коли з якихось причин гіпоталамус виробляє мало вазопресину або того гірше - зовсім припиняє його виробляти, розвивається нецукровий діабет. 

 У разі дефіциту вазопресину розвивається так званий  центральний нецукровий діабет . Буває також, що гормон погано засвоюється, і в даному випадку виною порушення чутливості до його дії ниркових канальців, що призводить до  почечному нецукровому діабету . 

 Деякі форми нецукрового діабету (симптоматичні) - прояв іншого захворювання , зокрема, пухлини гіпоталамуса, яка здавлює або руйнує структури, відповідальні за секрецію вазопресину, або пухлини задньої долі гіпофіза, де "складується" антидіуретичний гормон. 

 Але хоча причини у всіх випадках і різняться, результат залишається одним і тим же - організм недоотримує вазопресин. 

 Як правило, хвороба заявляє про себе раптово і гостро. Замучений невгамовним жагою, людина може випити за добу від 5 до 18 л рідини (при нормі 1,5-2 л). Організм, природно, прагне вивести всю зайву рідину, і починається мочеизнурение - виділяється приблизно стільки ж, скільки випито. Водно-електролітний баланс порушується, і хворий слабшає, худне, знижується працездатність, погіршуються сон і апетит. Надалі можуть виникнути серйозні проблеми з нирками, шлунком, печінкою. У жінок можливе порушення менструальної і дітородної функцій, у чоловіків - зниження потенції і статевого потягу. 

 У деяких випадках поштовхом до розвитку недуги стають запальні процеси в гіпоталамусі, зумовлені такими гострими і хронічними інфекціями, як грип, ангіна , скарлатина, туберкульоз. 

 Іноді нецукровий діабет виникає як наслідок черепно-мозкової або психічної травми. У жінок це може статися незабаром після важких пологів або аборту. 

 Але які б не були причини, основними симптомами завжди залишаються сильна спрага і рясне виділення сечі. Не звертати на них уваги, сподіваючись, що все само собою владнається, неприпустимо. Треба відразу ж, не відкладаючи, звернутися до терапевта, а ще краще - до ендокринолога.

 У хворих на діабет питома вага сечі підвищений, нерідко в ній міститься глюкоза, що абсолютно виключено при нецукровому діабеті. У таких хворих щільність сечі завжди нижче норми, а рівень глюкози в крові практично в нормі. 

 Для диференціальної діагностики в стаціонарі проводять також спеціальні проби, зокрема, з обмеженням рідини - обов'язково при постійному контролі ваги тіла пацієнта . 

 Сучасні методи діагностики дозволяють лікарям легко відрізняти цукровий діабет від нецукрового. 

 Чи варто обмежувати свою спрагу? 
 Деяким хворим на нецукровий діабет рідні радять пити поменше - тримати себе в руках, тоді, мовляв, все нормалізується. Проте, обмежувати себе в прийомі рідини категорично не варто! Для хворих на нецукровий діабет це надзвичайно небезпечно: виникає загроза зневоднення, і різко погіршується стан. Крім слабкості, головного болю, нудоти можуть розвинутися судоми, психічне і рухове збудження, різко падає артеріальний тиск, частішає серцебиття. 

 Чи потрібна якась дієта? 
 В особливій дієті немає необхідності, просто ті хворі, у яких маса тіла нижче норми, мають потребу в харчуванні, збагаченому білками і вітамінами. У раціоні завжди повинні бути м'ясо, риба, молочні продукти, овочі, свіжі фрукти, зелень. 

Дієта хворих на нецукровий діабет передбачає обмеження кухонної солі, виключення спиртних напоїв. Основа харчування таких хворих – молочні продукти, овочі і фрукти у великій кількості. Для зменшення спраги рекомендують лимони, яблучні киселі, компоти у холодному вигляді. 

 Яка є профілактика нецукрового діабету ? 

 Вважається, що діабет нецукровий пов'язаний із захворюваннями головного мозку, які можуть розвинутися в результаті перенесених запальних захворювань. Тому в основі профілактики лежить запобігання і своєчасне лікування інфекцій.

Які є причини захворювання на нецукровий діабет ? 

 Виділяють нецукровий діабет:

 -        Істинний (первинний, ідіопатичний, сімейний).

 -        Симптоматичний (набутий).

 За результатами дегітратаційної проби виділяють декілька типів центрального нецукрового діабету.

1. Повна відсутність секреції АДГ (незначне підвищення осмолярності сечі на тлі росту осмолярності плазми).

2. Сходинкоподібний ріст секреції АДГ (сходинкоподібне збільшення осмолярності сечі).

3. Запізнювання секреції АДГ у відповідь на стимуляцію осморецепторів.

4. Понижена секреторна відповідь АДГ у відповідь на стимуляцію осморецепторів.

Які є механізми виникнення і розвитку захворювання (патогенез)? 

         Захворювання викликається недостатністю (абсолютною або відносною) антидіуретичного гормону (АДГ, або вазопресину). АДГ активує реабсорбцію води в дистальних канальцях ниркового нефрону, завдяки чому він дістав назву антидіуретичного гормону. Недостатність АДГ знижує реабсорбцію рідини в нирках і сприяє виділенню великої кількості гіпоосмолярної неконцентрованої сечі.

· Центральний нецукровий діабет (нейрогенний, гіпоталамічний) викликаний абсолютним дефіцитом антидіуретичного гормону внаслідок недостатньої його продукції гіпоталамусом. Причиною центральних форм нецукрового діабету можуть бути запальні, дегенеративні, травматичні, пухлинні і інші ураження різних ділянок гіпоталамо-нейрогіпофізарної системи (передні ядра гіпоталамуса, супраоптико-гіпофізарний тракт, задня доля гіпофіза), що призводять до недостатньої продукції вазопресину. Істинному нецукровому діабету можуть передувати гострі або хронічні інфекції: грип, менінгоенцефаліт (дієнцефаліт), ангіна, скарлатина, коклюш, усі види тифів, септичні стани, туберкульоз, сифіліс, малярія, бруцельоз, ревматизм. Грип з його нейротропним впливом зустрічається частіше за інші інфекції.

 Захворювання може виникати після черепномозкової (випадкової або хірургічної) травми, сильного психоемоційного стресу, ураження електричним струмом, переохолодженням, а також під час вагітності, незабаром після пологів або аборту. Причиною може бути і родова травма дитини.

 Іноді нецукровий діабет виникає на тлі первинної пухлини гіпоталамо-гіпофізарної системи (аденома, тератома, гліома, краніо-фарингіома, саркоїдоз) або метастатичного ураження при раку молочної залози, щитовидної залози, бронхів. Певну роль можуть грати гемобластози: лейкоз, ерітромієлоз, лімфогранулематоз.

 Почастішали випадки аутоіммунного ураження гіпоталамуса. Нецукровий діабет нерідко поєднується з іншими ендокринними захворюваннями: гіпофізарним нанізмом, акромегалією, гігантизмом, адіпозо-генітальною дистрофією. В той же час у значного числа хворих етіологія захворювання залишається невідомою - ідіопатичний нецукровий діабет спостерігається у 60-70% хворих. Серед ідіопатичних форм домінують генетичні, або спадкові форми, при цьому тип спадкоємства може бути аутосомно-домінантним або рецесивним.

· Периферичний нецукровий діабет (нефрогенний, нирковий, вазопрессинрезистентний) обумовлений відносним дефіцитом антидіуретичного гормону - нечутливістю рецепторів ниркових канальців до цього гормону внаслідок генетичної їх патології. Периферичний нецукровий  діабет розвивається на тлі нормальної продукції вазопресину, причиною захворювання є різке зниження чутливості рецепторів ниркових канальців до гормону або інактивація вазопресину в печінці, нирках, плаценті. Цей варіант нецукрового діабету частіше буває у дітей. Етіологічними чинниками периферичного нецукрового діабету є: анатомічна неповноцінність ниркового нефрону - природжена потворність, кістозно-дегенеративні, інфекційно-запальні процеси (амілоїдоз, саркоїдоз, нефросклероз, полікістоз, гідронефроз), або функціональні ферментні дефекти ниркового нефрону.

 Важкий істинний нецукровий діабет з діурезом 40-50 л/доб. може привести до приєднання нефрогенного нецукрового діабету, особливо при використанні неочищених імуногенних препаратів (особливо адиурекрину). Утворення аутоантитіл до препарату викликає аутоіммунне ураження рецепторів до АДГ, нирковий епітелій втрачає чутливість до екзогенного вазопресину і неможливо модулювати здатність нирок концентрувати сечу.

Патогенез. Вважають, що головним в патогенезі є порушення в ЦНС на рівні серотонінових і дофамінових рецепторів. Серотонін підвищує активність системи: кортикотропін-рилізінг-гормон (КРГ) - АКТГ - кортизол, а дофамін - гальмує її. В результаті порушення медіаторного контролю секреції КРГ виникає надлишкова секреція АКТГ, яка є основним патогенетичним фактором захворювання. Гіперпродукція АКТГ підсилює функцію пучкової і сітчастої зон кори наднирників. Збільшення продукції глюкокортикоїдів веде до артеріальної гіпертензії, остеопорозу, появи широких смуг розтягнення шкіри (стрії), ожиріння, зниження резистентності до інфекції, розвитку цукрового діабету (стероїдного). Посилення продукції стероїдних гормонів призводить до гірсутизму, акне. 

Які симптоми и синдроми нецукрового діабету ?
Клінічна картина захворювання (симптоми і синдроми) 

 Початок захворювання може бути раптовим і поступовим. Поступовий розвиток властивий ідіопатичним формам.

1. Порушення водного гомеостазу. Поліурія до 3-15-40 і більше л/добу, сеча безбарвна, з низькою питомою вагою 1000-1005. У дітей першим симптомом захворювання може бути енурез.

Полідипсія адекватна втраті рідини з сечею, тяжка спрага однаково виражена і вдень, і вночі. Кількість рідини, що випивається, коливається від 3 до 15 л, але іноді для насичення потрібно 20-40 і більше літрів води. Обмеження рідини хворим не рекомендується і навіть небезпечно - може привести до розвитку гіперосмолярного кризу. Вираженість поліурії і полідипсії залежить від міри нейросекреторної недостатності.

Симптоми дегідратації виявляються і при огляді хворого: шкіра суха, пітливості не буває навіть тоді, коли втрата води з сечею повністю компенсується щедрим прийомом рідини.

2. Астенічний синдром. У зв'язку з необхідністю частого прийому рідини, зокрема і вночі, у хворих виникає безсоння, підвищена дратівливість. Характерні психічні і емоційні порушення: головні болі, емоційна лабільність, психози, зниження розумової активності.

 Фізична астенізація проявляється схудненням (дуже рідко спостерігається ожиріння), діти відстають в рості, фізичному і статевому розвитку.

3. Дисфункція шлунково-кишкового тракту. Зниження слиновиділення, інтенсивний питний режим викликає вторинне порушення секреторної і кислотоутворюючої функції шлунку - анорексія, симптоми гіпоацидного гастриту. Перерозтягання шлунку великою кількістю води, що випивається, викликає опущення шлунку. Порушується транзит і формування калових мас - з'являються наполегливі запори, коліт.

 4. Дисфункція серцево-судинної системи. При високій поліурії зі зменшенням об'єму циркулюючої плазми формується компенсаторна тахікардія, лабільність пульсу, артеріальна гіпотонія, порушення терморегуляції.

 Зміни внутрішніх органів не виражені - легені, печінка зазвичай не страждають.

5. Статева дисфункція. У жінок - порушення менструальної функції, безпліддя. У чоловіків - зниження лібідо, потенції.

6. Дисфункція центральної нервової системи. При центральному нецукровому діабеті можуть спостерігатися неврологічні симптоми, пов'язані з підвищенням внутрішньочерепного тиску, здавленням деяких відділів мозку. При внутрішньочерепній пухлині можливі наполегливий головний біль, бітемпоральна геміанопсія, параліч м'язів ока, набряк дисків зорових нервів, зниження зору. Для ксантоматозу характерне ураження кісток черепа.

Клінічна картина. Розрізняють симптоми, що обумовлені дефіцитом вазопресину та ураженням гіпоталамо-гіпофізарної системи. 

Початок гострий або поступовий. У дітей першим симптомом захворювання може бути енурез. 

Головними симптомами захворювання є поліурія і полідипсія. Добова кількість сечі у дітей може сягати 5-10 л, у дорослих–10-40 л Дегідратація викликає сухість шкіри та слизових оболонок, відсутність пітливості, закрепи, мерзлуватість, тахікардію, вегетативну дистонію. 

Обмеження рідини таким хворим небезпечне, можливий коматозний стан, декомпенсація захворювання, яка проявляється підвищенням температури тіла, колаптоїдним станом, психічними розладами. Введення води, глюкози, гіпотонічного (0,45%) розчину хлориду натрія тамує важкий стан хворого. 

Перебіг нецукрового діабету у дітей проявляється затримкою фізичного та статевого розвитку. У дорослих мужчин – імпотенція, у жінок – розлади менструального циклу, мимовільні викидні, безплідність. 

З боку внутрішніх органів – зниження секреції шлунка, лабільність пульсу та артеріального тиску. При наявності пухлини гіпофізу – виникають ознаки, пов’язані з підвищенням внутрішньочерепного тиску або ендокринними розладами: біль голови, бітемпоральна геміанопсія, параліч очних м’язів, набряк дисків зорових нервів, зниження зору. 

При рентгенографії турецького сідла – збільшення його розмірів, деструкція спинки, кальцинати. 

Аналіз сечі – низька відносна щільність – 1000-1005. 

Тяжкість перебігу нецукрового діабету залежить від ступеня недостатності вазопресину. Початок захворювання зазвичай гострий. Основні клінічні ознаки захворювання такі: сильна спрага, часте сечовипускання, нічне нетримання сечі, загальна слабкість, головний біль, поганий апетит. Хворий може випити за добу 10 л рідини й більше. Слід зазначити, що при поліурії питома вага сечі зазвичай не перевищує 1000-1005. Відносна густина сечі протягом доби практично не змінюється. При обмеженні вживання рідини розвивається виражена дегідратація організму. Шкіра та слизові оболонки дуже сухі, потовиділення немає навіть тоді, коли втрата рідини з сечею компенсована питтям. У зв’язку зі зниженням слиновиділення, хворі відчувають постійну сухість у роті. Апетит також знижений, що веде до хронічного недоїдання, у дітей може виникнути затримка фізичного та статевого розвитку. Хворі скаржаться на частий біль у суглобах, спостерігається схильність до запорів, порушується діяльність травної системи, виникає гіпоацидний гастрит, коліт, порушується жовчоутворення. Шлунок нерідко розтягується та опускається (водне перевантаження). Якщо захворювання довгий час погано компенсоване, виникає розширення сечового міхура, сечоводів та мисок нирок.

 Хворі схильні до зниження артеріального тиску. Маса тіла знижена. Дуже рідко спостерігається збільшення маси тіла, пов’язане з гіпоталамічною поліфагією.

 В міру зростання симптомів дегідратації з’являються різка слабкість, тахікардія, гіпотензія, коллапс, виникає головний біль, нудота, блювання, лихоманка, судоми, психомоторне збудження. В крові фіксується згущення, підвищуються рівні натрію, еритроцитів, гемоглобіну, залишкового азоту. Навіть при дуже суворій дегідратації поліурія залишається, концентрація сечі та її осмолярність практично не підвищуються. Тяжка поліурія (20-40 л на добу) може призвести до перевантаження нирок, тоді до центральної форми нецукрового діабету може приєднатися нефрогенна.

 Можуть спостерігатися порушення менструальної та репродуктивної функцій, у чоловіків знижуються лібідо та потенція. Летальні випадки зазвичай пов’язані з судомами та коматозним станом.

 У дітей ніктурія може бути першим симптомом захворювання; у немовлят замість вираженої поліурії може спостерігатися діарея. Нецукровий діабет у грудному віці проявляється чітко вираженими симптомами зневоднення, різними неврологічними порушеннями, періодичним різким підвищенням температури тіла, втратою маси тіла, блюванням і розвитком колаптоїдного стану. Для запобігання цим явищам дитина між годуваннями має отримувати достатню кількість рідини. В деяких випадках діти віддають більшу перевагу воді, аніж молоку. В крові визначається високий рівень натрію, в сечі – низька її осмолярність (100-150 мосм/кг). 

 Ріст та фізичний розвиток дитини затриманий, діти погано додають у вазі, спо-

 стерігається анорексія, блювання, закрепи, гіпотонія. Відбувається також затримка психічного розвитку.

 У хворих спостерігається фізична та психічна астенізація, порушення сну, емоційна неврівноваженість. Діти плаксиві, дратівливі, часто капризують, у дітей шкільного віку знижується успішність в школі. 

Чи може нецукровий діабет поєднуватись з цукровим ?
         Нецукровий діабет у деяких хворих поєднується з цукровим. Це пояснюється сусідньою локалізацією центрів гіпоталамуса, що регулюють водний і вуглеводний обміни, і структурно-функціональною близькістю нейронів гіпоталамічних ядер, що продукують вазопресин і клітин підшлункової залози.

· Гіперосмолярний криз розвивається при неадекватному заповненні втраченої з сечею рідини. З'являються симптоми обезводнення: різка загальна слабкість, нудота, блювота, пронос, болі в животі, лихоманка, головні болі, судоми, психомоторне збудження, тахікардія, гіпотонія, колапс. Під час дегідратації, незважаючи на зменшення об'єму циркулюючої крові і зниження клубочкової фільтрації, поліурія зберігається, незмінною залишається і гіпоосмолярність сечі.

· Характерні лабораторні ознаки згущування крові: підвищення рівня натрію, гемоглобіну, еритроцитів, залишкового азоту, осмолярності крові. Проводять з цукровим діабетом, психогенною полідипсією, хронічним дифузним гломерулонефритом у стадії компенсаторної поліурії, з гіперпаратиреозом і первинним альдостеронізмом.

· При цукровому діабеті поліурія рідко досягає такого високого рівня, як при нецукровому діабеті. Поліурія поєднується з глюкозурією і високою відносною щільністю сечі, підвищенням глікемії. Утруднення виникає при поєднанні цукрового і нецукрового діабету. У цих випадках висока поліурія залишається після компенсації цукрового діабету і усунення глюкозурії.

· Психогенна полідипсія (ідіопатична або у зв'язку з психічним захворюванням) характеризується первинною спрагою. Вона обумовлена функціональними або органічними порушеннями в центрі спраги, що призводять до безконтрольного прийому великої кількості рідини. Обмеження прийому рідини і дегідратація, стимулююча ендогенний вазопресин у хворих з психогенною полідипсією, на відміну від хворих з нецукровим діабетом, не порушують загального стану, кількість сечі, що виділяється, відповідно зменшується, а її осмолярність і відносна щільність нормалізуються. Прийом діуретичних засобів при психогенній полідипсії супроводжується збільшенням кількості добової сечі, при нецукровому діабеті спостерігається парадоксальний ефект - зниження діурезу.

· Хронічне захворювання нирок у стадії компенсаторної поліурії характеризується порівняно невеликим зростанням кількості добової сечі (до 3-5 л), гіпо- і ізостенурією в межах 1010-1012, протеїнурією, наявністю патологічного сечового осаду і інших симптомів недостатності нирок.

· Гіперпаратиреоз (хвороба Реклінгхаузена) також може протікати з поліурією. Проте при цьому захворюванні не буває вираженої полідипсії і низької відносної щільності сечі. Типовими симптомами гіперпаратиреозу є зміни скелета у вигляді остеопорозу, підвищення в крові рівня кальцію і зниження вмісту фосфору, сечокам'яна хвороба. Альдостеронізм (підвищення мінералокортикоїдної функції кіркової речовини надниркових залоз) супроводжується, окрім спраги і поліурії, іншими типовими симптомами: слабкістю м'язів, судомами, парестезіями, артеріальною гіпертензією, гіпоглікемією.

Яка є осмолярність сечі і плазми крові при нецукровому діабеті ?
При цукровому діабеті поліурія рідко досягає високого рівня, має місце гіперглікемія, глюкозурія та відносна висока щільність сечі. При психогенній полідипсії обмеження прийому рідини веде до зменшення діурезу і підвищення відносної щільності сечі до 1025 і вище, чого не спостерігається при нецукровому діабеті. Вказану пробу особи з психогенною полідипсією на відміну від хворих з нецукровим діабетом, переносять відносно легко, дегідратація при цьому не наступає. Застосування діуретиків при нецукровому діабеті викликає парадоксальний ефект – зниження діурезу. У відміну від нецукрового діабету хронічна ниркова недостатність супроводжується поліурією (3-5л), гіпоізостенурією в межах 1010-1012, азотемією, гіпертензією та патологічними змінами в сечі. Гіперпаратиреоз характеризується підвищенням рівня кальцію в сироватці крові, остеопорозом, патологічними переломами кісток, сечокам’яною хворобою. Для гіперальдостеронізму властиві крім поліурії та полідипсії м’язева слабість, судоми, гіпокаліємія, гіпертензія, зсув рН сечі в лужну сторону. 

 Одночасне визначення осмолярності плазми і сечі дає достовірну інформацію про порушення водного гомеостазу, характерному для нецукрового діабету.

 Типова гіпоосмолярність сечі (100-200 мосмоль/л). Осмолярність сечі вимірюється безпосередньо осмометром або розраховується по формулі.

 Осмолярність сечі=(Питома вага сечі - 1000) х 33,3.

 Сеча, що виділяється, знебарвлена, не містить ніяких патологічних елементів. Характерна гіпоізостенурія: зниження питомої ваги сечі в усіх порціях до 1000-1005.

 Другий найважливіший діагностичний критерій - гіперосмолярність плазми крові більше 290 мосмоль/л. Осмолярність плазми крові вимірюється безпосередньо осмометром або розраховується по формулі (усі параметри сироватки враховуються в ммоль/л).

 Осмолярність плазми (мосмоль/л) = 2 (Na сив.+ K сив.) +Глюкоза сив. +Сечовина сив.

Гіпернатріємія перевищує 150 ммоль/л.
Як проводять діагностичні проби ?
Діагностичні проби проводяться для диференціальної діагностики з психогенною полідипсією.

 1. Дегідратаційний тест (проба з сухоїденням)

 Проба провокаційна, проводиться в умовах стаціонару, тривалість не повинна перевищувати 6-8 годин, у виняткових випадках 14 годин. Щогодини збирається уся сеча, яка виділяється (з точним визначенням об'єму і питомої ваги), зважується хворий, визначається ЧСС і АТ. Повністю забороняється вживання рідини.

 У здорових або пацієнтів з психогенною полідипсією діурез знижується, осмолярність сечі збільшується, через 2-4 години осмолярність сечі досягає величини осмолярності плазми і продовжує збільшуватися до 800 мосмоль/л.

 У хворих нецукровим діабетом погіршується загальний стан, спрага стає тяжкою, з'являються симптоми обезводнення, але кількість сечі, що виділяється, її осмолярність і відносна щільність істотно не міняються. Осомолярність сечі залишається низькою (50-200 мосмоль/л), а осмолярність крові збільшується до небезпечних величин (більше 290 мосмоль/л).

 При втраті ваги на 2% від початкового або появі ознак важкої дегідратації (блювота, головний біль, гіпотонія, тахікардія) проба має бути припинена негайно.

2. Проба з внутрішньовенним введенням 2,5% розчину хлористого натрію

 Хворому натщесерце дають випити воду з розрахунку 20 мл на 1кг маси тіла. Через 30 хвилин катетеризують сечовий міхур для отримання проб сечі через кожні 15 хвилин незалежно від наявності позивів на сечовипускання. Після стабілізації темпу діурезу внутрішньовенно краплинно впродовж 45 хвилин вводять 2,5% розчин хлориду натрію - 0,2 мл на 1кг маси тіла, продовжуючи збирати 15-хвилинні порції сечі.

 У здорових або при психогенній полідипсії на тлі сольового навантаження знижується діурез, підвищується питома вага сечі, осмолярність крові залишається нормальною. При нецукровому діабеті об'єм і концентрація сечі істотно не міняються, зберігається гіпоосмолярність сечі, при цьому осмолярність крові значно підвищується.

3. Проба з препаратами вазопресину (десмопрессином) 

 При введенні підшкірно 5 ОД десмопрессина через 1 годину у хворих центральним нецукровим діабетом покращується загальний стан, знижується діурез, підвищується питома вага сечі, осмолярність сечі збільшується більш ніж на 10% від початкової.

 При психогенній полідипсії розвивається водна інтоксикація - головний біль, зменшення діурезу. При нефрогенному нецукровому діабеті вазопресин неефективний.

 З метою з'ясування причини захворювання необхідно в першу чергу досліджувати стан гіпоталамо-гіпофізарної системи (детальне рентгенологічне, неврологічне і офтальмологічне дослідження). При необхідності прибігають до комп’ютерної томографії. Вирішальне значення в діагностиці могло б мати визначення базального і стимульованого рівня вазопресину в плазмі, проте це дослідження малодоступне в клінічній практиці.

Діагностика 

 Поліурія (не менше 3 літрів на день). 

 Нормоглікемія (виключення цукрового діабету). 

 Низька відносна щільність сечі (при показнику більш 1005 діагноз може бути надійно виключений). 

 Гіпоосмолярність сечі (< 300 мОсм/кг). 

 Відсутність патології нирок, гіперкальціємії та гіпокаліємії. 

 Тест з сухоядением: утримання від рідини протягом 8-12 годин; у разі нецукрового діабету відбувається зниження ваги більш ніж на 5% ине відбувається підвищення відносної щільності і осмолярности сечі ( <300 мОсм/кг). 

 МРТ для виключення об'ємного утворення гіпоталамо-гіпофізарної області. 

Диференціальна діагностика 

 Психогенна полідипсія обумовлена надмірним прийомом рідини при невротичних і психічних розладах, а іноді при органічної патології головного мозку. Діурез при психогенної полідипсія може істотно перевищувати діурез при нецукровому діабеті. Диференціальну діагностику дозволяє провести проба з сухоядением. 

 Нирковий нецукровий діабет дозволяє виключити ефективність препаратів вазопресину (купірування поліурії і полідипсія). 

 Диференціальна діагностика причин нецукрового діабету . У першу чергу необхідно виключити первинну або метастатичну пухлина гіпоталамо-гіпофізарної області. Про останню в першу чергу потрібно думати в разі розвитку нецукрового діабету в літньому віці. 

Діагностика

Діагностика нецукрового діабету грунтується на клінічній картині (поліурія, полідипсія, низька питома вага сечі). Виявляють гіперосмолярність плазми (понад 290 мосм/л), гіпоосмолярність сечі (менш ніж 300 мосм/л), низьку відносну щільність сечі (1000-1010).

 Для визначення причини захворювання ретельно вивчають анамнез, проводять неврологічне, офтальмологічне, рентгенологічне обстеження, КТ або МРТ головного мозку.  

Диференційна діагностика

Нецукровий діабет необхідно диференціювати з цукровим діабетом, нирковою патологією, психогенною полідипсією та ін. НД центрального генезу необхідно диференціювати з наступними захворюваннями: психогенна полідипсія, нефрогенний нецукровий діабет (резистентність до вазопресину), ниркова недостатність (поліурична стадія), цукровий діабет, первинний гіперальдостеронізм, гіперпаратиреоз.

 З метою диференційної діагностики центральної та нефрогенної форм нецукрового діабету використовують пробу з обмеженням рідини (проба з сухоїдінням). В основі цього тесту лежить той факт, що дегідратація призводить до підвищення осмолярності крові. В нормі вазопресин (антидіуретичний гормон, АДГ) виділяється в кров постійно та підтримує осмотичний тиск плазми крові на рівні 285-287 мосм/кг. Якщо осмотичний тиск знижується нижче 280 мосм/кг, відбувається пригнічення секреції вазопресину, і навпаки – зростання осмотичного тиску вище 288 мосм/кг веде до стимуляції синтезу вазопресину, що, в свою чергу, призводить до максимального концентрування сечі. Якщо немає можливості визначити осмолярність плазми крові, проводять визначення рівня натрію в крові та питому щільність сечі. В деяких клініках під час тесту проводять визначення рівня вазопресину в крові, який значно знижений в разі центрального нецукрового діабету і підвищений при нефрогенній формі захворювання.  

Як встановити причину захворювання на нецукровий діабет ?
Дефіцит АДГ веде до зменшення реабсорбції води в канальцях нирок, що викликає збільшення діурезу (поліурія). Зневоднення супроводжується подразненням центру спраги в гіпоталамусі, результатом чого є полідипсія. 

Для встановлення причини захворювання необхідно дослідити стан гіпоталамо-гіпофізарної системи (детальне рентгенологічне, неврологічне і офтальмологічне обстеження). 

Прогноз при нецукровому діабеті непухлинного генезу відносно життя сприятливий. При вперше виявленому захворюванні необхідне етіологічне лікування. 

Працездатність хворих збережена у випадку досягнення компенсації з допомогою замісної терапії. В інших випадках хворих переводять на інвалідність. 

Гіперпітуітаризм. Хвороба Іценко-Кушинга. 

Визначення. Захворювання, зумовлене первинним ураженням підкоркових і стовбурових утворень (гіпоталамус, таламус) з наступним включенням в патологічний процес гіпофізу і кори наднирників. 

Яка є патоморфологія нецукрового діабету ?
Патоморфологія. Гіперплазія або аденоматоз клітин аденогіпофізу або аденокарцинома. При великих розмірах пухлини можливе руйнування стінок турецького сідла. В наднирниках двобічна гіперплазія пучкової зони та атрофія чи фіброзні зміни сітчатої і клубочкової зон. При наявності пухлини в одному наднирнику має місце атрофія іншого. У яйниках виявляють склероз паренхіми, кістозне переродження, в яєчках – атрофію. Подібні зміни спостерігаються в щитовидній та підшлунковій залозах. Остеопороз розповсюджений в плоских кістках – хребта, черепа, тазу. 

В МКХ Х перегляду знаходиться в рубриці Е24. 

Е.24.0 – Хвороба Іценко-Кушинга гіпофізарного походження 

- Гіперпродукція АКТГ гіпофізом 

- Гіперадренокортицизм гіпофізарного походження 

Е.24.1 – Синдром Нельсона 

Е.24.2 – Синдром Іценко-Кушинга, пов’язаний з дією лікарського засобу 

Е.24.3 – Ектопічний АКТГ синдром 

Е.24.4 – Кушингоїдний синдром, спричинений алкоголем 

Е.24.8 – Інші стани, що характеризуються Кушингоїдним синдромом 

Е.24.9 – Синдром Іценко-Кушинга, неуточнений 

Зустрічається частіше у жінок віком 20-50 р. 

Приклади формулювання діагнозу. 

1. Хвороба Іценко-Кушинга, легкий ступінь, торпідний перебіг. 

2. Хвороба Іценко-Кушинга, важка форма, прогресуючий перебіг, ожиріння ІV ступеня, стероїдний цукровий діабет середнього ступеня, остеопороз хребта і кісток тазу, гіпокаліємічна міопатія.

Яка є етіологія  нецукрового діабету ?
Вподавляющем більшості випадків мова йде про центральний нецукровому діабеті, який найчастішепов'язаний з деструктивними процесами в області гіпофіза (первинно гіпофізарним або метастатичні пухлини, оперативні втручання та інше). Дещо рідше нецукровий діабет розвивається спонтанно і при візуалізації гіпофіза органічної патології не виявляється(Ідіопатичний нецукровий діабет). В останньому випадку долі пацієнтів виявлялися антитіла до вазопресин-продукують клітинам аденогіпофіза. У рідкісних випадках нецукровий діабет є спадковим захворюванням; найбільш відомий аутосомно-рецесивнонаслідуваний синдром Вольфрама, який може бути повним (є всі прояви) і неповним (наприклад, поєднання цукрового і нецукрового діабету). 

Етіологія. Захворювання повязують з черепно-мозковими травмами, інфекціями, інтоксикаціями, вагітністю, пологами, гормональною перебудовою в період клімаксу. 

Етіологія і патогенез. У виникненні захворювання мають значення нейротропні вірусні інфекції (грип), інші гострі і хронічні інфекції. Діабет може виникнути в результаті черепно-мозкових травм, пухлин гіпофіза і гіпоталамуса. В ряді випадків він розвивається при ендокринних захворюваннях гіпоталамо-гіпофізарного генезу (синдром Шиєна, акромегалія, хвороба Іценко-Кушинга). 

Яка є класифікація та причини нецукрового діабету ?

 Центральний(Гіпоталамо-гіпофізарний) нецукровий діабет 

· Ідіопатичний (1/3 всіх випадків нецукрового діабету) 

· Симптоматичний (2/3 всіх випадків нецукрового діабету) 

· Придбаний (травми, пухлини та інфільтративні процеси в гіпоталамо-гіпофізарноїобласті, менінгіт, енцефаліт, метастази злоякісних пухлин, синдром Шиена) 

· Природжений: аутосомно-домінантний (мутація гена вазопресину), синдром DIDMOAD (Вольфрама): D iabetes I nsipidus, D iabetes M ellitus, Про птіческіхнервів А трофі, глухота[англ. Deafness]

 Нирковий нецукровий діабет 

· Придбаний: лікарські препарати (літій), метаболічний (гіперкальціємія, ниркова недостатність іншого генезу, постобструктівная уропатія). 

· Природжений: Х-зчеплений рецесивний (мутація гена рецептора вазопресину), аутосомно-рецесивний (мутація гена аквапоринів-2). 

Який є патогенез нецукрового діабету ? 

При центральному нецукровому діабеті дефіцит вазопресину призводить допорушення концентрації сечі на рівні дистальних канальців нефрона, в результаті чого виділяється значний об'єм сечі з низькою відносною щільністю. Стимуляція центру спраги призводить до полідипсія. Якщо пацієнту з нецукровий діабет доступні необмеженікількості рідини, його життя довгий час нічого не загрожує. При утриманні від прийому рідини розвивається гиперосмолярная дегідратація. Для того щоб обсяг вторинної сечі не перевищив 4 літрів на добу, достатньо 10% нормально працюють вазопресин-продукуютьклітин нейрогіпофіза. При тривало існуючому центральному нецукровому діабеті, при відсутності лікування можливий розвиток вторинної нечутливості бруньок до екзогенно вводиться антидіуретичного гормону. Крім того, постійна перевантаження рідиною можепривести до опущення шлунка, дискінезії жовчних шляхів, синдрому подразненого кишечника. Нецукровий діабет, що розвинувся після нейрохірургічного втручання, може бути як постійним, так і транзиторним зі спонтанною ремісією в терміни від кількох днів додекількох років. Перебіг нецукрового діабету, що розвинувся після черепно-мозкової травми, непередбачувано: спонтанні одужання описані і через кілька років після травми. 

Нирковий нецукровий діабет є рідкісним захворюванням, частішеспостерігається у дітей і обумовлений або анатомічної неповноцінністю нефрона, або ферментативним або рецепторним дефектом, який перешкоджає реалізації дії вазопресину на проникність клітинної мембрани для води. Можливий розвиток нефрогенногонецукрового діабету при хронічних захворюваннях нирок і при медикаментозних тубулопатіях. 

Яка епідеміологія нецукрового діабету ?
Нецукровий діабет відносно рідкісне захворювання (05-07% всіх ендокринопатій), яке виникає з однаковою частотою уосіб обох статей, чаші у віці 20-40 років; відомі випадки захворювання в будь-якому віці. Кожен 5-й випадок нецукрового діабету обумовлений нейрохірургічним втручанням. Вроджені форми, як і нирковий нецукровий діабет - казуїстично рідкісні захворювання, яківідносно частіше зустрічаються у дітей, але іноді виявляються значно пізніше. Синдром DIDMOAD зазвичай діагностують у дитячому віці, але відомі випадки встановлення цього діагнозу і у віці 20-30 років. 

Клінічні прояви 

Виразність поліурії і полидипсии, залежить від ступеня недостатності антидіуретичного гормону. При неповному дефіциті антідіуретдіареей. Виділятимуться сеча знебарвлена, не містить ніяких патологічних елементів, відносна густина всіх порційдуже низька (1000-1003). При ідіопатичному нецукровому діабеті початок захворювання звичайно гостре, раптове, рідше симптоми з'являються поступово і наростають. Провокувати маніфестацію нецукрового діабету може вагітність. 

При тривало існуючомунелікованому нецукровому діабеті може бути виявлено розширення сечового міхура, сечоводів і мисок. У зв'язку з хронічною водної перевантаженням шлунок нерідко розтягується і опускається. При достатньому надходженні рідини в організм серцево-судинна системазазвичай не страждає (хоча є схильність до гіпотензії), але в міру наростання дегідратації у випадках, коли втрачається з сечею рідина не заповнюється (відсутність води, проведення дегідратаційного тесту з сухоядением та ін) виникають симптоми зневоднення: різказагальна слабкість, тахікардія, гіпотензія, колапс. Навіть при вираженій дегідратації, незважаючи на зменшення об'єму циркулюючої крові і зниження клубочкової фільтрації, поліурія зберігається, концентрація сечі і її осмолярність майже не зростають. Якщо нецукровийдіабет обумовлений інтракраніальних освітою, зазначається неврологічна симптоматика і клінічні прояви гіпофізарної недостатності. 

Прогноз 

Післяопераційний нецукровий діабет, в більшості випадків, виявляється транзиторним ; ідіопатичний нецукровий діабет - навпаки, стійкий. Дані про погіршення прогнозу для пацієнтів з нецукровий діабет, які отримують адекватну терапію, відсутні. Якщо нецукровий діабет розвивається в рамках гіпоталамо-гіпофізарної недостатності, прогноз визначається аденогіпофізарной недостатністю, а не нецукровий діабет.

Яка є етіологія та патогенез ?
Недостатність вазопресину в дітей може бути спричинена різними факторами (таблиця 1).

 Розрізняють центральний (або гіпоталамічний) нецукровий діабет та нефрогенний нецукровий діабет. Якщо причина захворювання не з’ясована (приблизно в 

 30% випадків), говорять про ідіопатичну форму нецукрового діабету. У деяких таких хворих виявляються аутоантитіла до вазопресинпродукуючих клітин нейрогіпофізу. Серед них виділяється кількість випадків нецукрового діабету, які відносяться до сімейних форм захворювання, при яких гіпоталамічні ядра втрачають здатність до синтезу біологічно активних форм вазопресину. Доведено аутосомно-домінантну спадковість таких форм нецукрового діабету (при цьому виявляються порушення в 20 хромосомі). В різних сім’ях (Alvis R. та співав.,1985) встановлено заміщення нуклеотиду, який кодує нейрофізін (в одному випадку в позиції 57 відбувається заміщення гліцину на серин, в іншому – в позиції 17 – гліцину на валін, в третьому – в позиції 1 – аланіну на треонін). Описана також делеція частки хромосоми, яка виявляється в надлишку глутаміну в позиції 47 (тобто в області нейрофізіну), відповідальній за зв’язок із вазопресином. Не можна виключити, що чинником таких форм захворювання можуть бути різні вірусні або «дегенеративні» захворювання, що призводять до порушення нейросекреторної функції гіпоталамусу. В останні роки з’ясовано, що у 25-30% хворих з ідіопатичними формами нецукрового діабету виявляються антитіла до клітин гіпоталамусу, що секретує вазопресин, а це вказує на можливість участі аутоімунних механізмів в розвитку нецукрового діабету. Більш того, у деяких хворих знаходять лімфатичну інфільтрацію лійки та задньої долі гіпофізу (Grantham J., 1977). Антитіла до вазопресину можуть з’явитися у відповідь на лікування антидіуретичним гормоном. В таких випадках їх наявність супроводжується вторинною резистентністю до його антидіуретичного ефекту.

 Майже у 50% дітей та 20% дорослих виникнення нецукрового діабету пов’язане з первинною або вторинною пухлиною в області гіпоталамусу, або є наслідком хірургічного втручання з приводу пухлини (Tominada A., 1995). Супраселярна пухлина гіпофізу призводить до здавлення гіпоталамусу та може стати чинником виникнення нецукрового діабету. Серед первинних пухлин гіпоталамусу найчастіше зустрічаються краніофарінгеома, менінгеома, гліома. У дорослих в 6-7% випадків виявляються метастази бронхогенного раку або раку молочної залози в область гіпоталамусу, що контролює секрецію вазопресину.

 Травма центральної нервової системи є чинником виникнення нецукрового діабету в 17% випадків у дорослих та в 2% випадків – у дітей. Нецукровий діабет при переломах основи черепа та інших травмах виявляється в гострому періоді й у 50% випадків симптоми зникають протягом 7-14 діб.

 В інших випадках нецукровий діабет залишається на тривалий час і, як правило, проходить в своєму розвитку три фази: 1) раптове виникнення поліурії, яка триває від кількох годин до 5-6 діб; 2) період антидіурезу, що триває від кількох годин до 

 7-12 діб (пов’язаний із вивільненням вазопресину з ушкоджених аксонів гіпоталамо-гіпофізарного тракту); 3) постійний нецукровий діабет. 

 Нецукровий діабет, зумовлений порушенням гіпоталамо-гіпофізарної системи, зазвичай розвивається відразу, або протягом 2-4 тижнів після дії патогенетичного фактору (травма, гостра інфекція тощо). При хронічній інфекції захворювання може розвинутися протягом 1-2 років. Основними патогенетичними механізмами набутої форми нецукрового діабету є порушення вироблення вазопресину нейронами супраоптичного та паравентрикулярного ядер гіпоталамусу, порушення передавання вазопресину аксонами гіпоталамо-гіпофізарного тракту, посилення розпаду вазопресину на периферії, що призводить до зниження концентрації цього гормону в крові та порушення процесу реабсорбції води в дистальних відділах ниркових канальців. Більша частина (70-80%) випадків центрального нецукрового діабету пов’язана з різноманітними причинами: гострі та хронічні інфекційні захворювання, септичні стани, скарлатина, коклюш, менінгоенцефаліт та ін., крововиливи у відповідні ділянки гіпофізу чи гіпоталамусу, травма черепа, нейрохірургічне втручання, ураження електричним струмом, пухлини гіпоталамо-гіпофізарної області, метастатичні пухлини, інфільтративні захворювання, ішемічні та гіпоксичні порушення, синдром «порожнього» турецького сідла.

 Вазопресинрезистентний нецукровий діабет – сімейна форма захворювання, зчеплена зі статтю; успадковується за материнською лінією та спостерігається тільки у хлопчиків. Вазопресин при цьому виробляється в достатній кількості, але нирки не реагують на підвищення рівня гормону в крові. Патогенез нефрогенного нецукрового діабету пов’язаний із патологією рецепторів до вазопресину. Встановлено, що ген, який відповідає за синтез рецептора до вазопресину, знаходиться на довгому плечі Х-хромосоми (ділянка Xq 28). Нефрогенний нецукровий діабет є наслідком мутацій V2-рецепторного гену. На сьогодні встановлено 16 мутацій цього гену, що призводять до виникнення захворювання, та дві мутації, що не викликають нецукрового діабету (D.G. Bichet та співав.,1993). В сім’ях, що мають випадки 

 Х-зв’язаного нецукрового діабету, необхідно проводити пренатальну діагностику або діагностику протягом перших двох діб після народження дитини (для цього використовують пуповинну кров відразу ж після пологів до виходу плаценти). Завдяки цьому проводять ранню діагностику захворювання, а також запобігають затримці фізичного та психічного розвитку дитини через різку дегідратацію організму.

 Вкрай рідко зустрічається Х-незв’язаний вроджений нецукровий діабет, коли 

 V2-рецептори не порушені й причиною захворювання є мутації гена, що кодує чутливість до вазопресину апікальних мембран водних каналів збиральних трубочок нирок.

 Нецукровий діабет може бути компонентом синдрому Вольфрама (або DIDMOAD-синдрому) з аутосомно-рецесивним типом спадкування, який включає нецукровий діабет, цукровий діабет, атрофію очного нерва та глухоту (його назва складається з перших літер назв цих хвороб diabetes insipidus, diabetes mellitus, optic atrophy, sensorineural deafness); деколи приєднується атонія сечового міхура. Синдром Вольфрама може бути повним або неповним (присутні не всі компоненти), зазвичай діагностується в дитячому віці, але відомі випадки встановлення цього захворювання через кілька років після завершення пубертації. A. Rotig та співавт. (1993) знайшли у дівчинки з цим синдромом загальний дефіцит мітохондріальних респіраторних ферментів у гомогенатах скелетних м’язів та в лімфоцитах, а також гетероплазматичну делецію мітохондріальної ДНК. 

Яка є методика проведення проби з обмеженням рідини ?
У хворого після нічного голодування визначають масу тіла, рівні натрію, азоту сечовини в крові, питому щільність сечі та вміст натрію в сечі, після чого хворий припиняє приймати рідину. Зазвичай тест триває від 6-8 годин (у дітей молодшого віку та при значний поліурії) до 24 годин, залежно від того, як хворий переносить пробу. Кожну годину виміряють масу тіла хворого, рівень натрію в крові, об’єм та питому щільність сечі. Проведення проби припиняють, якщо відбувається зниження маси тіла хворого на 5% та при рівні натрію більше 3,0 ммоль/л. Це підтверджує наявність нецукрового діабету внаслідок відсутності АДГ. В нормі або при психогенній полідипсії при проведенні тесту відбувається зменшення об’єму виділеної сечі, немає підвищення натрію в крові, не спостерігається зменшення маси тіла.

 Визначення рівня вазопресину сприяє диференційній діагностиці центральної та нефрогенної форм нецукрового діабету. При центральній (гіпоталамічній) формі захворювання рівень вазопресину в крові значно знижений і його вміст практично не змінюється при проведенні тесту з обмеженням рідини або під час інфузії 5% гіпертонічного розчину хлориду натрію; в той же час при нефрогенному нецукровому діабеті рівень вазопресину значно перевищує норму (2,0-2,5 пг/мл) та значно підвищується (до 15-17 пг/мл) у відповідь на введення 5% гіпертонічного розчину або у відповідь на дегідратацію.

 Існує також проба з пітуїтрином (вазопресином), під час якої хворому внутрішньом’язово вводять 5 ОД пітуїтрину та визначають осмолярність сечі – вона підвищується у пацієнтів з центральною формою захворювання та практично не змінюється при нефрогенній формі.

 З метою проведення диференційної діагностики між центральним та нефрогенним нецукровим діабетом доцільним є використання тесту з десмопресином, який призначають дітям по 50 мкг двічі на день або у вигляді спрею по 10-20 мкг інтраназально. До та після прийому десмопресину проводять пробу Зимницького. Якщо після прийому препарату зменшується об’єм та підвищується питома щільність сечі, маємо справу з центральною формою нецукрового діабету. Пробу не можна проводити, якщо у хворого зафіксовано підвищення рівня натрію в крові.

 При хронічній нирковій недостатності (поліурічна стадія) питома вага сечі становить 1009-1010 при діурезі не більше 3-4 л. Спостерігається підвищення рівня сечовини та креатиніну в крові, альбумінурія й патологічний осад у сечі.

 При первинному гіперальдостеронізмі спостерігається стабільна артеріальна гіпертензія, брадикардія, порушення атріовентрикулярної провідності, аритмії серця, гіпокаліємія, гіпернатріємія, гіпонатрійурія, гіперкалійурія. Діурез менший, а питома вага сечі вища, ніж при нецукровому діабеті. Поліурія з перевагою нічного діурезу над денним. На КТ – ознаки збільшення одного чи обох наднирників.

 Виражена спрага та поліурія спостерігаються при гіперпаратиреозі, що пов’язано з надлишком кальцію в крові, який блокує дію АДГ на ниркові канальці. У цьому разі важливим є визначення підвищеного рівня паратгормону в крові (5-8 мг/м л і більше). Спостерігається гіперкальціємія, лужна реакція сечі, протеїнурія, циліндрурія, мікрогематурія, нефрокалькульоз та нефрокальциноз.  

Як проводити лікування нецукрового діабету ?

Головним в лікуванні центральної та ідіопатичної форм нецукрового діабету є призначення замісної терапії препаратами вазопресину (Мінірин (пігулки)).

 Десмопресин в пігулках (Мінірин) містить в одній таблетці 100 або 200 мкг. Добова доза становить від 1 до 4 пігулок, які приймають за 30-40 хвилин до їжі або через 2 години після їжі. Така форма десмопресину містить дозу діючої речовини в 

 10 разів вищу, тому що відбувається її часткове руйнування під впливом пептидаз в шлунково-кишковому тракті. Лікування починається з мінімальних доз, із поступовим підвищенням дози препарату залежно від клінічних проявів захворювання (вираженість спраги, показники діурезу, питома щільність сечі).

 Розчинна форма препарату застосовується інтраназально у вигляді крапель. На добу необхідно 2-8 крапель (10-40 мкг).

 Перед початком терапії десмопресином пацієнту слід припинити прийом інших препаратів, щоб визначити початковий рівень поліурії для встановлення дози та тривалості реакції на препарат. 

Протипоказання для застосування. Підвищена чутливість до десмопресину або інших компонентів препарату. Враховуючи ризик агрегації тромбоцитів та тромбоцитопенії, десмопресин не слід призначати пацієнтам з хворобою Віллебранда типу ІІ або тромбоцитарного типу (псевдо).

Симптоми передозування. Головний біль, абдомінальні спазми, нудота, приливи крові до обличчя, набряки обличчя та кінцівок, зниження діурезу менше 1 л на добу, диспептичні явища.

 При виникненні симптомів передозування слід зменшити дозу та частоту введення або припинити застосування, залежно від стану пацієнта. Затримка води в організмі може бути усунена шляхом зниження дози десмопресину. Значна затримка води, спричинена передозуванням, може потребувати призначення діуретиків (фуросемід). Слід коригувати вживання рідини для зменшення можливості затримки води в організмі та гіпернатріємії, особливо у дітей та осіб похилого віку.Слід звертати увагу на ризик надмірного зменшення осмолярності плазми, що може спричинити судоми у маленьких дітей. Зміни у слизовій оболонці носа (риніт, набряк тощо) можуть спричиняти порушення абсорбції, тому в таких випадках призначати десмопресин інтраназально не слід.

 Під час лікування НД слід використовувати найменші ефективні дози. Ефективне дозування необхідно періодично визначати під контролем об’єму та осмолярності сечі, а у деяких випадках – осмолярності плазми.

 Лікування нефрогенної форми НД залишається доволі складною проблемою, тому що відновити чутливість нирок до вазопресину дуже важко. Є спроби відновити чутливість до АДГ за допомогою тіазидових діуретиків, калійзберігаючих препаратів, нестероїдних протизапальних засобів, препаратів літію, діметилхлортетрацикліну. 

Лікування нецукрового діабету
Лікування (етіологічне, патогенетичне, симптоматичне). 

При запальному процесі в гіпоталамо-гіпофізарній ділянці  призначають антибіотики (протиревматичні, протитуберкульозні засоби). 

При наявності пухлини – нейрохірургічне лікування; променева терапія, кріодеструкція. Після радикального лікування – замісна гормональна терапія. 

Патогенетичне лікування – призначення вазопресину: адіуретину – 1-2 краплі 2-3 рази на день інтраназально або пітуітрину по 0,5-1 мл двічі на добу дом’язево. Передозування вазопресину може проявлятись збудженням, болем голови, розладами свідомості, судомами, що пов’язано з гіпертензивною дією вазопресину і затримкою рідини. Інші симптоми передозування антидіуретичних засобів – це біль у животі, нудота, блювання, що обумовлені підвищенням тонусу кишечника. 

Діуретики (салуретики) – дихлотіазід або гіпотіазид (50-100 мг на добу) в поєднанні з препаратами калію також можуть мати антидіуретичний ефект. 

Синтетичний аналог вазопресину - десмопресин (адіуретін) використовують у двох формах: у вигляді таблеток і спрею в ніс. 

Таблетований десмопрессин призначається в дозі 01-04 мг 3 рази на день. Інтраназально спрей призначають кілька разів на день. Лікування нефрогенного несахарногго діабету не розроблено. Робляться спроби призначення високих доз десмопресину, тіазидних діуретиків (парадоксальний антидіуретичний ефект), нестероїдних протизапальних препаратів, препаратів літію та ін 

 Лікування призначають залежно від причини, що викликала захворювання. Якщо це симптоматичний нецукровий діабет, обумовлений пухлиною гіпоталамуса, гіпофіза - в першу чергу боротися треба з нею: застосовують променеву, хімічну терапію або видаляють новоутворення хірургічним шляхом. 

 Коли першопричиною стало якесь запальне захворювання структур мозку, насамперед призначають антибіотики та інші протизапальні засоби. А дефіцит антидіуретичного гормону, пов'язаний з порушенням функцій гіпоталамуса або гіпофіза, лікарі намагаються заповнити за допомогою ліків, що містять вазопресин. 

 В останні роки арсенал засобів боротьби з нецукровий діабет розширився: з'явилися таблетовані тегретол, хлорпропамід, клофібрат. Дуже ефективний адеуретін, який випускається у вигляді носових крапель і нозального спрея. 

 Врахуйте: підбирати і призначати ліки обов'язково повинен фахівець. Лікування нецукрового діабету - справа тонка і довгий, іноді доводиться лікуватися систематично, все життя. Якщо ретельно і акуратно виконувати призначення лікаря, на довгі роки вдається зберегти і хороше самопочуття, і високу працездатність. 

 Якщо нецукровий діабет викликаний пухлиною, то лікування полягає в хірургічному втручанні, яке може бути доповнено опроміненням. 

 Для лікування застосовують замісну терапію, тобто виписують медикаменти, які є штучним замінником гормону вазопресину. Препарати випускаються у вигляді таблеток і спрею для носа. 

 У разі якщо вазопресин виробляється в організмі в недостатніх кількостях, призначають препарати, що стимулюють природний синтез гормону. 

При нецукровому діабеті велике значення має харчування , яке має бути частим. Рекомендується включати в меню більше продуктів, що містять складні вуглеводи: боби, картоплю, зернові. 

Для лікування цієї хвороби використовують препарати десмопресину (синтетичного аналогу натурального антидіуретичного гормону). Хворі потребують безперервного, довічного прийому препаратів десмопресину. На фоні адекватного лікування хворі не відчувають проявів хвороби, відновлюється їх нормальна працездатність. У разі перерви в лікуванні розвивається виражене зневоднення з наступним порушенням функціонування різних органів і систем, що несе загрозу для життя.

В чому полягає консервативне лікування?

 1. Дієта хворих нецукровим діабетом передбачає обмеження солі, білків, виключення спиртних напоїв. Призначається їжа з великою кількістю овочів, фруктів, молочних продуктів. Для зменшення спраги рекомендуються лимони, яблучні компоти, які прийнятніше вживати в холодному виді.

 2. Етіотропне лікування спрямоване на ліквідацію головної причини захворювання (якщо її вдається встановити). При пухлинах гіпофіза або гіпоталамуса - хірургічне втручання або променева терапія, введення радіоактивного ітрію, кріодеструкція. При запальній природі захворювання - антибіотики, специфічні протизапальні засоби, дегідратація. При гемобластозах - терапія цитостатичними засобами.

 3. Основним і дуже ефективним методом лікування нецукрового діабету є патогенетична замісна терапія різними препаратами задньої долі гіпофіза.

 4. Адіурекрин - препарат з порошкоподібно подрібненої висушеної задньої долі гіпофіза великої рогатої худоби, порошок вдихають через ніс. Через 20-30 хвилин після "понюшки" зменшується спрага, позиви до сечовипускання стають рідше, відносна щільність сечі дещо підвищується, але все таки не досягає нормальних цифр. Антидіуретичний ефект адиурекрина зберігається 6-8 годин. "Понюшка" препарату увечері у більшості хворих забезпечує спокійний нічний сон. Початкова доза адиурекрина - 0,03г, при неефективності дозу збільшують до 0,05г на прийом. При гострому і хронічному запаленні слизової оболонки носа або навколоносових пазух введення порошку через ніс може бути неефективним.

 5.  Адиуретин - синтетичний аналог вазопресину. Вводять інтраназально по 1-4 краплі 2-3 рази на добу.

 6. Десмопрессин - генно-інженерний аргіні-вазопресин, відрізняється високою ефективністю. Десмопрессин вводять інтраназально по 1-2 краплі (по 10 мкг 1-2 рази на добу) або приймають всередину пігулки (100-200 мкг) 1-3 рази на день.

 7. Коли інтраназальне застосування препаратів задньої долі гіпофіза виявляється неможливим або недостатньо ефективним (наприклад, внаслідок риніту), прибігають до ін'єкцій пітуїтрину, екстракту задньої долі гіпофіза. Пітуїтрин (вазопресин з окситоцином) вводять підшкірно по 1 мл (5 ОД) 2-3 рази на день. Препарат чинить виражену антидіуретичну дію упродовж 8-10 годин.

 8. При передозуванні вазопресину і інших препаратів антидіуретичної дії можуть розвинутися симптоми водної інтоксикації : збудження, головний біль, сплутана свідомість, судоми, болі в животі, пронос, затримка рідини, іноді кома. Ці явища зв'язують з набряканням мозку внаслідок затримки рідини.

 9.   Для симптоматичного лікування нецукрового діабету, особливо при гіпоталамічному і нефрогенному нецукровому діабеті, використовують деякі сечогінні препарати тіазидної групи - гіпотиазид по 100 міліграм на добу. У хворих нецукровим діабетом гіпотиазид робить парадоксальний ефект - знижує клубочкову фільтрацію і екскрецію натрію, кількість сечі, що виділяється, знижується на 50-60%.0 При цьому екскреція калію посилюється. Препарат ефективний не для усіх хворих.

 10. Пероральний цукрознижувальний препарат хлорпропамід також виявляється ефективним у ряду хворих з нецукровим діабетом, особливо при поєднанні його з цукровим діабетом. Хлорпропамід призначають в добовій дозі 250 міліграм 2-3 рази на день. Механізм його антидіуретичної дії повністю не з'ясований, можливо, хлорпропамід потенціює ефект ендогенного вазопресину, підвищує чутливість рецепторів до гормону. Ефект з'являється через 3-4 дні щоденного прийому. Щоб уникнути гіпоглікемії і гіпонатріємії під час застосування хлорпропаміду необхідно контролювати рівень глюкози і натрію в крові.

Умови, в яких слід надавати медичну допомогу?
Ендокринологічні відділення, ендокринологічні диспансери, поліклінічні відділення, в яких під наглядом ендокринолога проводять діагностику і лікування НД. 

Який є перелік і обсяг обов’язкових медичних послуг ? 

Огляд ендокринолога, загальні аналізи крові та сечі, визначення осмолярності крові та сечі, проба Зимницького з вимірюванням кількості сечі, її питомої ваги. Біохімічні аналізи крові: загальний білок, білкові фракції, натрій, калій, кальцій, сечовина, креатинін. Нейроофтальмологічне дослідження: визначення полів та гостроти зору, пряма офтальмоскопія. Рентгенографія черепа (турецьке сідло) у бічній проекції, КТ або МРТ головного мозку. Визначення вмісту вазопресину в крові. Проведення антропометричних досліджень (зріст, маса тіла), визначення швидкості росту дитини та темпів статевого розвитку. Консультація нейрохірурга (при підозрі на наявність пухлини головного мозку), нефролога (при підозрі на наявність нефрогенного НД), ЕЕГ, РЕГ. 

Який є перелік і обсяг додаткових медичних послуг ?
Проведення діагностичних проб (проба із сухоїдінням, проба з десмопресином). Консультація невролога, кардіолога. За наявності артеріальної гіпертензії – дослідження рівнів кортизолу, альдостерону в крові, активності реніну плазми крові, визначення екскреції катехоламінів, 11-ОКС, 17-КС із сечею за добу. ЕКГ. 

Яка характеристика кінцевого очікуваного результату?
У результаті лікування досягається зменшення кількості сечі, зникає спрага, нормалізується осмолярність крові та сечі, зникають прояви дегідратації, поліпшується загальний та психологічний стан хворого, нормалізуються показники росту та статевого розвитку дитини, поліпшується успішність в школі. 

Які рекомендації щодо подальшого медичного нагляду?
При нормалізації стану хворих, зникненні поліурії, нормалізації осмолярності плазми та показника питомої ваги сечі хворі потребують ретельного диспансерного нагляду, проведення ендокринологічного обстеження 1 раз на 3-6 місяців. 

Які вимоги до дієтичних призначень та обмежень ?
Дієта хворої на НД дитини повинна бути збалансованою за вмістом білків, жирів, вуглеводів, мікроелементів та вітамінів. Необхідно дотримуватися вільного водного режиму.  

Які вимоги до режиму праці, відпочинку, лікування, реабілітації ?
Забороняються фізичні навантаження. Дитина потребує повноцінного нічного сну (не менше 8-9 годин, залежно від віку). Лікування повинне бути постійним, контрольованим, адекватним.

Яка є дієта при нецукровому діабеті ?
Хвороба характеризується виділенням великої кількості майже безбарвної сечі, яка не містить цукру. Причина – порушення функцій задньої долі гіпофіза і ділянок мозку, які регулюють водний обмін в організмі. 

 Нецукровий діабет може бути наслідком перенесених запальних  і інфекційних захворювань, травми голови. Ознаками захворювання є: сильна спрага (спочатку сухість у роті), головний біль,  занепад сил, схуднення. Хвороба триває довгі роки, і одужання наступає рідко, але, як правило, життя вона не загрожує. Діагноз ставиться на підставі аналізів крові і сечі. 

 Діагностика нецукрового діабету зазвичай не викликає труднощів, оскільки прояви хвороби (спрага і мочеизнурение) дуже характерні. Проводиться проба з обмеженням рідини, дослідження питомої ваги сечі. 

 Прогноз для життя сприятливий, для одужання – сумнівний. Людям, що страждають на нецукровий діабет, необхідно уникати умов, при яких можливі утруднення в постачанні водою (наприклад, робота в степу, пустелі). 

 Харчування при нецукровому діабеті 

 Лікувальне харчування при нецукровому діабеті має своєю метою знизити різко виражену поліурію і спрагу.

 Рекомендується обмеження білків; вуглеводи і жири включають в харчовий раціон в достатній кількості. Зміст кухонної солі обмежують до 5-6 г (видають хворому на руки, а їжу готують без солі).
 У раціон харчування рекомендується ширше включати овочі, фрукти, їх соки, молоко, молочнокислі напої. Добре втамовують спрагу фруктові напої, компоти, охолоджений яблучний мус.

 Слід їсти більше пісного м’яса (джерела тваринного білка), риби,

 морепродуктів, яєчних жовтків. Під час загострення хвороби корисно пити риб’ячий жир (по столовій ложці на день). У їжі хворих на нецукровий діабет повинно бути більше фосфору, необхідного для нормальної діяльності мозку.

 Ось зразкове одноденне меню при нецукровому діабеті. 

 Перший сніданок 

 Омлет паровий з 1,5 яєць без солі 

 Вінегрет з олією 

 Чай з лимоном 

 Другий сніданок 

 Яблука печені 

 Кисіль з варення 

 Обід 

 Суп вегетаріанський зі збірних овочів, без солі 

 М’ясо відварне без солі 

 Буряк тушкована 

 Напій лимонний 

 Полудень 

 Відвар шипшини 

 Варення 

 Вечеря 

 Риба відварна без солі 

 Картопля відварна з рослинною олією, без солі 

 Сметана 

 Чай з лимоном 

 На ніч можна випити кисіль з виноградного соку. У перебігу дня можна з’їсти трохи білого хліба, цукру та вершкового масла. 

Які є народні засоби для лікування нецукрового діабету ?
 Нецукровий діабет – дуже болісне захворювання, при цьому ймовірність його повного лікування зовсім невелика. Полегшити стан страждає цією недугою людини допоможуть засоби народної медицини. 

 Нецукровий діабет – захворювання, що характеризується виділенням великої кількості сечі і сильною спрагою. В основі його лежить зниженнявмісту в крові гормону вазопресину, що перешкоджає надмірному виділенню рідини з організму. Ці розлади пов’язані з пораженцем гіпоталамуса і гіпофіза, що виробляють і виділяють цей гормон. 

 Хворі нецукровий діабет п’ють багато води і виділяють від 4 до 12 літрів сечі на добу. Виділятимуться сеча не містить цукру і не має кольору. На відміну від цукрового діабету, при нецукровому діабеті сеча не містить цукру і має низьку питому вагу. Внаслідок зневоднення і втрати солей хворі відчувають загальну слабкість, у них відзначаються сухість шкіри і слизових оболонок, виснаження. Нецукровий діабет частіше зустрічається у чоловіків у молодому віці. 

 Причини захворювання: порушення функцій гіпоталамуса і гіпофіза, в результаті чого в крові знижується вміст гормону, що регулює водний обмін в організмі і перешкоджає надмірному виділенню рідини з організму. 

 Полегшити стан хворого та допомогти його одужання можуть допомогти наступні засоби народної медицини. 

· льнянки звичайну (траву), безсмертник (суцвіття), живокіст польову (траву) змішати порівну. Столову ложку збору заливають 0,5 л окропу, настоюють 2 години, проціджують. П’ють по 1/2-1/3 склянки 3-4 рази на день до їди. 

· 20 г квіток бузини чорної залити 1 склянкою окропу, настояти 1:00. Пити, додаючи мед, по 1 склянці 3 рази на день як засіб, що обмежує спрагу. 

· 60 г коренів лопуха великого заливають на ніч 1 л окропу, вранці проціджують. П’ють по 2/3 склянки 3-5 разів на день для втамування спраги. 

· Змішати листя брусниці, корінь кульбаби – по 3 столових ложки; нирки берези, квіти ромашки аптечної, траву вероніки лікарської, листя кропиви дводомної – по 2 столових ложки. Столову ложку збору залити склянкою окропу, настояти 3 години, процідити. Пити 4-5 разів на день. 

· 20 г трави підмаренника звичайного заливають 1 склянкою окропу, настоюють 1 годину, проціджують. П’ють по 1/2 склянки 3-4 рази на день як засіб, що вгамовує спрагу і відновлює обмін речовин. 

· 1-2 столові ложки трави астрагала пухнастоквіткового залити склянкою окропу, настояти 1 годину, процідити. Пити (можна з медом) по 1-2 столових ложок 3-5 разів на день до їди. 

· Взяти свіжий прополіс завбільшки з волоський горіх, покришити в скляну банку, додати 100 г 70-процентного спирту, закрити кришкою і поставити в тепле місце на два тижні, щодня збовтувати. Приймати по 16-18 крапель з ложкою води або молока 3 рази на день за 20 хвилин до їди. Після 4-тижневого прийому зробити перерву на два тижні, потім приймати ще місяць. 

 Людям, страждаючим нецукровий діабет, необхідно також дотримуватися певної дієти. Слід обмежувати споживання солі, їсти більше риби і морепродуктів (фосфор необхідний для нормальної діяльності мозку). При нецукровому діабеті корисно вживати м’ясо, молоко, яєчні жовтки, волоські горіхи (до 100 г в день). 

 І останнє. Нецукровий діабет – хвороба серйозна. Тому самолікуванням займатися тут не слід. Всі вищенаведені засоби народної медицини можуть грати лише допоміжну роль в основному лікуванні, призначити яку повинен лікар !!!
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      Дата і місце народження: 18 квітня 1976 р. м.Рогатин Івано-Франківська обл.

Освіта

      2002 р.          закінчив Івано-Франківський інститут права, економіки та будівництва (бакалавр права)

      2004 р.          закінчив Міжнародний Науково-Технічний Університет м.Київ (магістр права)

Досвід роботи

      2002-2003 рр.      викладач Івано-Франківського інституту права, економіки та будівництва

      2004-2005 рр.      юрисконсульт ТзОВ ТМО "Перспектива"

      2005-2006 рр.      юрисконсульт Організації роботодавців Рогатинського району

      2004-2007 рр.      викладач Національного Університету «Львівська Політехніка»

      З 2009 р. – помічник адвоката

Громадська робота

      2003-2006 рр.      громадський інспектор з охорони довкілля

      З 2005 р.   голова Рогатинської екологічної громади

      З 2005 р.    голова Рогатинської правозахисної організації

Автор книг: «Історія міста Рогатина. Хронологічний довідник», «Релігіознавство. Збірник матеріалів», «Рогатин місто древнє», «Кавалерія в польсько-радянській війні 1920 р», «Природа Рогатинського Опілля», «Археологічні пам»ятки Рогатинщини», «Населені пункти Рогатинщини. Словник-довідник», «Велика історія Рогатина», «Порядок проведення електронних закупівель», «Все про відпустки працівників», «Онлайн реєстрація суб´єктів підприємницької діяльності», «Інвалід на підприємстві. Що повинен знати роботодавець», «Трудове законодавство у запитаннях і відповідях», », «Підприємець і адміністративні послуги», «Історія підприємництва і торгівлі на Рогатинщині», «Учасник АТО на підприємстві», «Галицька мудрість: приказки, афоризми Східної Галичини з додатком короткого курсу соціології та психології для підприємця»

Верстка студія «АВАНГАРД» м. Рогатин вул. Панаса Мирного 10.

Друк м. Рогатин пл. Роксолани 25а. ПП Білінський.
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