
течение последних 2-3 лет отмечала похудание, сухость во 
рту. За медицинской помощью не обращалась.

Обьективно: состояние тяжелое, из-за слабости не может 
сидеть. Кожные покровы бледные с сероватым оттенком, су­
хие, питание снижено. Периферические лимфоузлы не уве­
личены. Число дыханий 30 в минуту, дыхание ослабленное, в 
нижних отделах небольшое количество крепитирующих 
влажных хрипов, перкуторный звук над легкими не изменен. 
Сердечные тоны глухие, ритмичные, частота сердечных сок­
ращений 100 в минуту, слабый систолический шум на осно­
вании сердца, левая граница сердца по среднеключичной ли­
нии. АД 90/60 мм рт. ст. Язык без налета, сухой. Живот мяг­
кий. болезненный. Печень по краю реберной дуги. Селезенка 
не пальпируется. Периферических отеков нет. Склонность к 
запорам, последний раз стул был 5-7 дней назад. Диурез сни­
жен.

Лабораторные данные: общий анализ крови: НЬ 139 г/л. 
эр. 4,6 • 1012/л, цв. пок. 0,9, л. 18,8- 109/л; СОЭ 10 мм/ч.Сахар 
крови: 3,8 ммоль/л, мочевина 13,7 ммоль/л, билирубин об­
щий 15,4 мкмоль/л (за счет непрямого), тимоловая проба 
0,9 ед., сулемовая проба 1,8 мл. АЛТ 0,36 мкмоль/л, АСТ 
0,28 мкмоль/л, пикпотический индекс 66%, амилаза 
7,8 ммоль/л, калий сыворотки 3,7 ммоль/л.

Анализ мочи: относительная плотность 1,012, белок, са­
хар — отрицательные, эпителий плоский 4-7, л. 3-5, эр. 5-7 в 
поле зрения, диастаза мочи 10,2 ед.

ЭКГ: синусовая тахикардия 115 в минуту, гипертрофия 
левого желудочка с систолической перегрузкой, блокада пе­
редней ветви левой ножки пучка Гиса. Перегрузка правого 
предсердия, наджелудочковые экстрасистолы, реполяризаци- 
онные изменения в миокарде.

Рентгенография грудной клетки: двусторонняя пневмо­
ния, вероятно застойного характера.

Диагноз представляется неясным. Назначена симптома­
тическая терапия: внутривенно капельно глюкозокалиевая 
смесь, витамины С, В6, реополиглюкин 400 мл, преднизолон 
бО мг. сердечные гликозиды, сульфокамфокаип по 2 мл внут­
римышечно через 8 ч.

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости: 
печень на осмотренных участках без очаговой патологии, 
желчный пузырь удлинен, в просвете застойная желчь, жел­
чный проток не расширен. Поджелудочная железа не увели­
чена, контур ровный. Почки — паренхиматозный слой 
уменьшен, крупнозернистый, повышенной эхогенности, сре­
динные структуры расширены, в структуре мелкие конкре­
менты 0,6-0,8 см. Заключение: мочекаменная болезнь, выра­
женные диффузные изменения паренхимы почек.

В 22 ч у больной появились слуховые галлюцинации. В 
течение ночи разговаривала сама с собой. Дежурным врачом 
назначена инъекция реланиума 2 мл внутримышечно. Утром 
осмотрена невропатологом. Заключение: убедительных дан­
ных относительно поражения нервной системы нет. Наблю­
дение в динамике.

Состояние больной продолжало ухудшаться: нарастали 
слабость, спутанность сознания.

Контрольные лабораторные данные: общий анализ крови: 
НЬ 154 г/л, эр. 5,19 - 1012/л, цв. пок. 0,89, л. 37,1 • 109/л. Ж 
0,47, п. 15%, с. 75%, лимф. 85%, мон. 2%, СОЭ 30 мм/ч.

Мочевина 26 ммоль/л, кальций крови 3,6 ммоль/л (при 
норме 2,25-2.75 ммоль/л).

В 9 ч 45 мин 10 августа больная переведена в отделение 
реанимации, где продолжена инфузионная терапия: кровеза­
менители, физиологический раствор; 5% раствор глюкозы, 
препараты калия, магния, глюкокортикостероидные гормо­
ны. сердечные гликозиды.

Несмотря па проводимые мероприятия, состояние боль­
ной прогрессивно ухудшалось: заторможена, нестабильная 
гемодинамика, АД 60/40 - 80/40 мм рт. ст., пульс аритмич­
ный, частый.

В 12 ч больная переведена на искусственную вентиляцию 
легких. В 12 ч 20 мин наступила остановка кровообращения. 
Реанимационные мероприятия эффекта не дали. В 12 ч 40 мин 
зафиксирована смерть (через 19 ч после поступления в ста­
ционар).

Сопоставление клинической картины: похудание, неук­
ротимая рвота, расстройство нервно-психической сферы, из­
менения со стороны почек, сердечно-сосудистой системы, 
высокий уровень кальция в крови и отсутствие убедительных 
данных о наличии злокачественных новообразований у боль­
ной дали основание поставить диагноз первичного гиперпа­
ратиреоза.

Диагноз при направлении па патологоанатомическую эк­
спертизу: первичный гиперпаратиреоз. Смешанная форма с 
поражением почек, сердца. Хроническая почечная недоста­
точность II стадии. Гиперпаратиреоидпый криз.

Патологоанатомическая экспертиза: кости свода черепа и 
ребер мягкие, легко режутся ножом. Доли щитовидной желе­
зы не увеличены. В области нижнего полюса правой доли 
щитовидной железы опухоль размером 4 к 3.5 х 2 см в кап­
суле, плотноэластическая, на разрезе пестрого вида, желто­
коричневые участки чередуются с темно-красными. Сердеч­
ная сорочка на всем протяжении запаяна рыхлыми спайками.

Микроскопическое исследование: в костной ткани мно­
жественные очаги рассасывания костных балок, отдельные 
остеобласты. В ткани сердца, печени, почек множественные 
мелкие очаги отложения солей извести. Опухоль представ­
лена солидной аденомой с солидными клеточными ком­
плексами.

Патологоанатомический диагноз: основное заболевание: 
аденома околощитовидной железы (гистологически солидная 
аденома). Гиперпаратиреоз: остеодистрофия костей черепа, 
ребер, кальциноз сердца, почек, печени. Осложнения: дис­
трофия сердца, печени, почек, фиброзный перикардит. 
Венозное полнокровие внутренних органов.

Заключение: данный случай примечателен в плане воз­
можности прижизненной диагностики гиперпаратиреоидного 
криза на фоне манифестации болезни. Еще раз подчеркиваем 
необходимость определения уровня кальция в крови в случа­
ях полисиндромных поражений на фоне остро возникающих 
психических нарушений.
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Детское отделение Института диабета Эндокринологического научного центра
(дир. - акад. РАМН И. И. Дедов) РАМН, Москва

Диабетическая остеоартропатия (ДОАП) является тяжелым 
осложнением сахарного диабета (СД) и встречается, как прави­
ло, у лиц старше 30 лет (6]. В большинстве случаев ДОАП 
наблюдается у женщин с инсулинзависимым СД и давностью 
заболевания более 10 лет. Частота этого осложнения колеб­
лется от 0,2 до 0,5% [ 10].

Для ДОАП характерно одностороннее поражение стоп 11, 3, 
4]. Ранними клиническими симптомами являются утолщение 
и эритема кожи |6, 11, 12]. По мере прогрессирования забо­

левания развиваются деформации костей и суставов (“мешок 
с костями”, А. Г. Мазовецкий, 1974; или “мешок с орехами”. 
К. КепФапИ, 1974).

Рентгенологически в этих случаях определяются остеолиз, 
остеопороз, фрагментация костей и дезинтеграция суставов и 
др. |3-5]. При гистологическом исследовании, как правило, 
обнаруживают повышение остеопластической активности с 
резорбцией кости и разрастанием соединительной ткани, а 
также асептические васкулярные некрозы |5]. Из литературы
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Метаболические нарушения при СД
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Рис. 1. Патогенез ДОАП [10].

• известно, что при нарушении метаболизма происходит акти­
вация остеоцитов с образованием в большом количестве гид­
ролитических ферментов, участвующих в растворении кос­
тного матрикса ]8|.

Вопрос о специфичности этих изменений не решен. Пред­
полагают (3-5, 111. что ведущее значение в патогенезе ДОЛЛ 
имеют дистальцая полиисвропатия и/или сосудистые нару­
шения, а также другие факторы (рис. I).

Ранние доклинические изменения ДОЛИ изучены слабо. 
В детском отделении ЭНЦ РАМН за последние 4 года наб­
людалось 3 детей с СД, у которых обнаружены небольшие 
дистрофические изменения костной ткани, рассматриваемые 
нами как фактор риска развития в будущем ДОАП.

Приводим одно из наших наблюдений.
Боль пой С., 6 лет, поступил в детское отделение ЭНЦ 

РАМН для коррекции дозы и режима инсулинотерапии. 
Болен с 3-летнего возраста. Наследственность по диабету не 
отягощена. Перенесешгые заболевания: коклюш, вегряная оспа.

При поступлении: высокий уровень гликемии (15- 
17 ммоль/л), жалобы на периодические боли в стопах. Полу­
чает инсулин: 9ч — Хоморап 3 ЕД. Хомофап 2 ЕД. 18 ч - 
Хоморап 3 ЕД, Хомофап 2 ЕД. Рост 126 см (95 перцентиль). 
Масса 21 кг (70 перцентиль).

Общий анализ крови, мочи, биохимический анализ крови, 
анализ мочи по Нечипоренко в пределах возрастной нормы. 
Гликемия при поступлении в течение суток: 16,0-14,3-11.2- 
17.6-5,8-11,4 ммоль/л, при выписке: 8,9-14.0-5,0-9.5-4,4- 
7,4 ммоль/л. В суточной моче при поступлении сахар до 3%, 
при выписке - 0,2%. Диурез при поступлении 1600 мл, при 
выписке - 1200 мл. ЭКГ: изменения миокарда в задпеверху- 
шечпой области. Ультразвуковое исследование: печень увели­
чена, правая доля 10,5 см. левая - 4,5 см. Структура одно­
родная. внутрипеченочные протоки не расширены. Желчный 
пузырь, поджелудочная железа, почки без изменений. Вибраци­
онная чувствительность стоп: правая - 7,5 Гц, левая - 8.0 Гц 
(норма более 5.5 Гц). Индекс регионального систолического 
давления - 1 (норма 1). Окулистом и невропатологом пато­
логии не обнаружено.

В связи с жалобами на боли в стопах было проведено рен­
тгенологическое исследование. На рентгенограммах (рис. 2, и) 
обнаружен остеопороз, в правой пяточной кости выявлены 
небольшие кистовидного характера очаги разрежения. Ребе­
нок консультигирован в Институте ревматологии РАМН, где 
также подтверждено наличие дистрофических изменений в 
пяточной кости диабетическою генеза.

При повторной госпитализации, через год, изменения в 
кости сохранились и даже стали более отчетливыми. В этой 
связи рекомендован курс глубокой рентгенотерапии малыми 
дозами (6 сеансов по 10 рад с интервалом 4 дня).

Через год при контрольном исследовании па рентгеног­
раммах стоп (рис. 2.6) определяется полная нормализация 
структуры костной ткани.

Приведенное наблюдение свидетельствует о том, что воз­
можно развитие дистрофического процесса в костях при СД в 
детском возрасте. Сохранение этих изменений на протяжении 
года позволяет предположить, что в будущем они могут явить­
ся фактором риска развития ДОАП. Лечение выраженной 
ДОАП достаточно сложно. Эго дает основание проводить уг­
лубленную раннюю диагностику и соответствующее превен­
тивное лечение. При решении вопроса о лечении можно реко­
мендовать рентгенотерапию малыми дозами [2. 7, 9|.
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Рис. 2. Рентгенограмма стоп больного С. до лечения (а) и после лечения (б).
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