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соответствует синдрому Хаммена-Рича (идиопатический фиброзирующий аль-

веолит). 
ОАК от 15.01.07: Гемоглобин 166, Эр 6.42, Лей 18.2, Тромбоциты 325, 

СОЭ 4 мм/с, п 23, с 50. 
БАК от 08.10.07: общий билирубин 7.0, мочевина 4.0, креатинин 62, об-

щий белок 77, альбумин 52, глюкоза 4.3, АсТ 18, АлТ 27, амилаза 32 
ЭКГ от 23.01.07 низковольтная ЭКГ. Синусовая тахикардия. Вертикальное 

положение электрической оси сердца, признаки ишемии задней стенки левого 

желудочка.  
УЗИ сердца от 25.01.07: Уплотнение стенок аорты, фиброз устья. Уплот-

нение, фиброз створок митрального клапана. Расширение полости правого же-

лудочка с относительной недостаточностью трикуспидального клапана. Сокра-

тительная способность миокарда левого желудочка в норме. 
Несмотря на проводимое лечение, состояние пациентки прогрессивно 

ухудшалось, усиливалась одышка (ЧД 32 в минуту). 22.01.07 появилась боль и 

припухлость левой голени. Больная осмотрена хирургом, диагноз: илеофемо-

ральный флеботромбоз слева. В связи с резким ухудшением состояния больная 

переведена в отделение реанимации. На повторной рентгенограмме легких от 

19.01.07 отрицательная динамика: картина альвеолярного отека легких.  

25.01.07 в отделении реанимации наступила смерть.  
Протокол вскрытия № 247 от 26.01.07: 
Основное заболевание: лейомиоматоз легких, диффузная форма. 
Осложнения: хроническое легочное сердце. Хроническое венозное полнокровие 

внутренних органов. Легочно-сердечная недостаточность.  
Выводы. 
1. Диффузный лейомиоматоз является разновидностью редких форм дис-

семинированных заболеваний легких, диагноз которых должен быть верифици-

рован гистологически. 
2. Анализ нашего случая показывает, что иногда даже исследование биоп-

сийного материала бывает ошибочным.  
3. Надеемся, что описание данного случая будет полезно для практикую-

щих врачей. 
 

 

ЛАТЕНТНЫЙ АУТОИММУННЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ  ВЗРОСЛЫХ: 

ВЫЯВЛЕНИЕ ДАННОГО ТИПА САХАРНОГО  ДИАБЕТА СРЕДИ ЛИЦ 

С ДИАГНОСТИРОВАННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 
 

Басик А.Р., Короленко Г.Г., Черкас А.Н., Дашкевич Е.И. 
 

УЗ «10-я городская клиническая больница», Минск 
 

  Сахарный диабет представляет собой группу обменных заболеваний, ха-

рактеризующихся гипрегликемией, обусловленной дефектом секреции инсули-

на, либо действием инсулина или обоими этитми факторами. 
 В последнее десятилетие отмечается увеличение распространенности са-

харного диабета во всех станах мира. Согласно прогнозу Международной Диа-
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бетической Федерации число пациентов, страдающих сахарным диабетом, к 

2025 году должно достигнуть 333 миллионов.  
 Сахарный диабет ассоциирован как с хроническими осложнениями, так и 

с острыми, угрожающими жизни состояниями, такими как кетоацидоз и гипо-

гликемия. Что в дальнейшем связано с раннней инвалидизацией пациентов и 

повышением уровня смертности.  
  Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) подразделяет сахарный 

диабет на типы 1 и 2, а также  другие виды. Для генеза сахарного диабета 1 типа 

характерна деструкция значительного количества в-клеток поджелудочной же-

лезы  и как следствие абсолютная инсулиновая недостаточность и необходи-

мость назначения заместительной терапии инсулином. У пациентов с сахарным 

диабетом 2 типа адекватный контроль гликемии достигается модификацией об-

раза жизни и\или назначением пероральных сахароснижающих препаратов, 

вследствие наличия относительного дефицита инсулина. 
 Самая распространенная форма сахарного диабета- СД 2 типа, который 

составляет 90 % от общего числа пациентов. СД 1 типа составляет 10 %. 
  В последние годы появились формы сахарного диабета, которые не отве-

чают критериям принятой традиционной классификации ВОЗ.  Одна из них 

это латентный аутоиммунный диабет взрослых- «latentautoimmunediabetesina-

dults». Данный тип сахарного диабета, характеризуется не типичной для клас-

сического СД 1 типа картиной, несмотря на наличие аутоантител, аутоиммунная 

деструкция в-клеток развивается медленно, что не сразу приводит к развитию 

потребности в инсулине. 
 Эпидимиологические исследования показали, что LADA встречается в 2-

12 % всех случаев сахарного диабета.  
 Превалирование в дебюте заболевания клинической картины, характер-

ной для СД 2 типа, затрудняют диагностику и своевременный старт инсулино-

терапии у пациентов с LADA.  
 Целью работы является своевременное выявление этой группы больных, 

среди пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Что в свою очередь необходимо 

для более раннего старта назначения инсулинотерапии с целью предупреждения 

развития инсулиновой недостаточности.  
 Было проведено исследование среди пациентов , находящихся на лечении 

в отделении эндокринологии УЗ «10-я ГКБ» города Минска в период с 01.06.17 

по 01.10.17. Критерии включения в исследование были пациенты, страдающие 

сахарным диабетом 2 типа в течение трех лет, получающие терапию перораль-

ными сахароснижающими препаратами (бигуаниды в суточной дозе 2000- 3000 

г\сутки в сочетании с гликлазид МВ в суточной дозе 120 мг), старт сахарного 

диабета в возрасте 40-45 лет на фоне избыточной массы тела (ИМТ варьировал 

в диапазоне 25-29,9 кг\м2). В данном исследовании принимали участие 41 чело-

век: 18 мужчин и 23 женщины. У всех на момент госпитализации в отделение 

отмечалось недостижение целевых уровней гликемии. Гликированный гемогло-

бин варьировал в диапазоне от 9,5 до 11 %. У всех пациентов были проведены 
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следующие обследования: опредение уровня тощаковой и постпрандиальной 

гликемии (гликемия измерялась через 2 часа на фоне стандартного завтрака – 

4ХЕ). Паралельно измерялся уровень С-пептида как базального, так и стимули-

рованного пищевой нагрузкой, а также был произведен забор крови на опреде-

ление уровня титра антител к GAD 65. У всех пациентов был проанализирован 

семейный анамнез по сахарному диабету (в  данной выборке у  70 %  отмечался 

отягощенный семейный анамнез- родственник первой линии имеет сахарный 

диабет 2 типа). У всех был измерян ИМТ, уровень АД, проведено  исследовани-

елипидограммы, а также тиреоидный статус (опредение уровня ТТГ и титра ан-

тител ТПО).  
  У 80 % пациентов отмечался низкий уровень С-петида (меньше нижней 

границы нормы (норма 1,1-4,4)), а увеличение его уровня после стандартизиро-

ванного завтрака через 2 часа составило в среднем 25-30 % от исходного уров-

ня. При этом у этой группы пациентов положительный титр антител GAD 65 

отмечался в 45 %. Этим пациентам была отменена пероральная сахароснижаю-

щая терапия, назначена интенсифицированная схема инсулиногтерапии. У всех 

этих пациентов был определен уровень гликированного гемоглобина через 3 

месяца от начала лечения инсулином. У всех отмечалось снижение уровня гли-

кированного гемоглобина на 2-3 % от исходного уровня.  
 Таким образом,  поздний аутоиммунный диабет взрослых (LADA) пред-

ставляет собой заболевание, патогенетически обусловленное аутоиммунным 

повреждением клеток островкового аппарата поджелудочной железы, характе-

ризующееся медленно прогрессирующим течением с развитием клинической 

картины инсулиновой недостаточности. Выявление данной группы пациентов 

среди больных сахарным диабетом 2 типа необходимо для более раннего назна-

чения инсулинотерапии с целью предупреждения развития инсулиновой недо-

статочности. А это в свою очередь позволит предохранить бета-клетки от по-

вреждающего воздействия медиаторов аутоиммунного воспаления и предотвра-

тить процессы деструкции клеток.  
 

ИНТЕРЛЕЙКИНЫ ПРИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА 
 

Бойко А.В., Пономарев В.В., ЗафранскаяМ.М.,  
Нижегородоава Д.Б., Игнатович Т.В., Адамович А.Ю.,  БелМАПО, Минск 

 

Введение.  Болезнь Паркинсона (БП) является хроническим прогресси-

рующим мультисистемным нейродегенеративным заболеванием, которое значи-

тельно ограничивает трудоспособность и самообслуживание. Традиционно раз-

витие болезни Паркинсона связывали с дегенерацией нейронов черной суб-

станции. Исследования последних лет демонстрируют участие и других факто-

ров (стрессы, нейровоспалительные реакции, гормональные, иммунологические 

и циркадные нарушения) в развитии и прогрессировании болезни [1, 2]. При 

этом остаются неизученными клинические результаты взаимодействия этих 

фактором, а также их влияние на прогрессирование заболевания. 
 Цель. Определить уровень цитокинов (IL-1β (провоспалительный цито-


