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Случаи приходящей гипергликемии, в том числе при конкретных эндокринных заболе-
ваниях и как ответ на стресс-реакции, в настоящее время описаны и изучены в исчерпы-
вающем объеме.[1] Целью нашей работы было определить возможный аутоиммунный ме-
ханизм блокады рецепторов к инсулину при ДБСТ (диффузных болезнях соединительной
ткани), таких как СКВ (системная красная волчанка) и ПСА (псориатическая спондило-
артропатия), по результатам анализа двух наблюдений из собственной клинической прак-
тики. В настоящее время в русскоязычной медицинской литературе не найдено сведений
, посвященных изучению синдрома гипергликемии в дебюте аутоиммунных заболеваний
вообще и ДБСТ в частности. В то же время, в практике иностранных коллег встречается
синдром инсулинорезистентности типа Б ( insulin resistance sindrome type B), который опи-
сан, в том числе, применительно к гипергликемии, возникающей при подостром и остром
течении системной красной волчанки. Недостаточность сведений, посвященных изучению
данной проблемы связана, в первую очередь, с незначительной распространенностью со-
ответствующей патологии среди населения ( всего описано 105 случаев в мире). [2,4] Одна-
ко, практически в половине случаев, такое критическое повышение содержания глюкозы
плазмы крови пациентов с аутоиммунными заболеваниями приводило к летальным исхо-
дам.[3,5] Данный факт свидетельствует о необходимости дальнейшего расширения пред-
ставлений о возможных механизмах возникновения и прогрессирования синдрома гиперг-
ликемии. Нами были изучены два случая из собственной клинической практики пациентов
с диагнозами СКВ и ПСА, у которых при госпитализации впервые были выявлены повы-
шенные уровни глюкозы плазмы крови — 9,8 ммоль∖л. и 10,6 ммоль/л. соответственно.
Данным пациентам были назначены соответствующие схемы пульс-терапий мегадозами
иммунодепрессантов, в том числе глюкокортикостероидами, с положительным эффектом,
как в ремиссии основного заболевания, так и в достижении нормогликемии к моменту
выписки и надолго после. Таким образом, предположен именно аутоиммунный ( блокада
аутоантителами) механизм возникновения синдрома гипергликемии.
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