
Главный редактор	 Корой	 П. В.

№ 2 (17) 2017

научно-
практический
журнал

Издается с 2012 года, ежеквартально.

Учредитель:
Ставропольский
государственный
медицинский
университет

Территория
распространения:
Российская Федерация

Зарегистрирован  
в Федеральной службе  
по надзору
за соблюдением
законодательства  
в сфере связи,
информационных
технологий
и массовых
коммуникаций
ПИ № ФС77-49267  
от 4 апреля 2012 года.

Журнал включен 
в Реферативный журнал 
и Базы данных ВИНИТИ РАН 
и зарегистрирован в НЭБ  
(Научной электронной библиотеке) 
в базе данных РИНЦ (Российского 
индекса научного цитирования)  
на основании сублицензионного  
договора № 596-12/2012 
от 21 декабря 2012 г.

E-mail: 
vestnikm@stgma.ru

Ответственный редактор
Иваненко А. С.
Перевод:
Петросян В. С.
Джирова К. П.
Технический редактор
Рубцова Л. А.
Тираж: 650 экз.
Адрес редакции:  
355017, Ставрополь,
ул. Мира, 310
Телефоны:
(8652) 35-25-24; 35-32-29
Факс: (8652) 35-25-24

Редакционная 
коллегия:

маяцкая наталья константиновна 
кафедра дефектологии и русского языка

АСХАКОВ МАРАТ СОЛТАНОВИЧ 
кафедра дерматовенерологии и косметологии с 
курсом ДПО 

АТАНЕСЯН РОЗА АРТУРОВНА  
кафедра факультетской педиатрии

Гладких Наталья Николаевна 
кафедра госпитальной терапии

сахарова виктория михайловна 
кафедра дефектологии и русского языка

Гришилова Елена Николаевна	
кафедра пропедевтики стоматологических 
заболеваний

Джирова Кристина Платоновна	
кафедра иностранных языков

Долгалев Александр Анатольевич	
кафедра ортопедической стоматологии

Кошель Елена Михайловна	
кафедра акушерства и гинекологии

КУРЬЯНИНОВА ВИКТОРИЯ АЛЕКСАНДРОВНА  
кафедра пропедевтики детских болезней

Минаев Сергей Викторович	
кафедра детской хирургии с курсом 
анестезиологии и реаниматологии

Муравьева Алла Анатольевна 
кафедра детской хирургии  
с курсом анестезиологии и реаниматологии

Одинец Алексей Васильевич	
кафедра дерматовенерологии  
и косметологии с курсом ДПО

Петросян Виктория Суреновна	
кафедра иностранных языков

Санеева Галина Александровна	
кафедра эндокринологии,  
детской эндокринологии и диабетологии

Хрипунова алеся александровна	
кафедра общественного здоровья, организации 
здавоохранения и медицинской информации

Journal of young scientist

Вестник
молодого учёного

δ дельта ГРЕЧЕСКАЯ буква



СОДЕРЖАНИЕ СОNTЕNTS

	 В е л и к ие   и м ена		     G R E A T  N A M E S
	 Фридрих Альберт Це́нкер   	 3	 Friedrich Albert Zenker

	 О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я 		  o r i g i na  l  resear      c h

	 п е д и а т р и я 	 	 P E D I A T R I C S

	 А. Н. Касьянова, К. Р. Чобанян, И. Р. Харатокова, Э. В. Миронова, 	 	 A. N. Kasyanova, K. R. Chobanyan, I. R. Kharatokova, E. V. Mironova,	
	 А. С. Садовая, С. В. Долбня, Н. П. Шнюкова, Н. Н. Гейне	 	 A. S. Sadovaya, S. V. Dolbnya, N. P. Shnyukova, N. N. Heine
	 Распространённость и клинико- 	 	 The prevalence and clinical and instrumental	
	 инструментальная характеристика 	 	 Особенности формирования связной	
	 хронической болезни почек у детей 	 	 characteristic of chronic kidney disease	
	 в Ставропольском крае	 5	 in children in the Stavropol Territory

	 д е ф е к т о л о г и я  	 	 D E f ect   o l o g y

	 Н. К. Маяцкая, Д. С. Калмыкова	 	 N. K. Mayatskaya, D. S. Kalmykova
	 ОСОБЕННОСТИ ФОРМИРОВАНИЯ СВЯЗНОЙ 	 	 Features of the formation of coherent	
	 монологической речи у детей младшего школьного 	 	 monologue in children of primary	
	 возраста с системным недоразвитием речи	 12	 school age with systemic speech underdevelopment

	о  б з ор		    R E V I E W
	 М. С. Асхаков	 	 M. S. Askhakov
	 Современный взгляд на клинико-морфологические 	 	 The modern view on clinical, morphological,	
	 и осложненные формы атопического дерматита	 15	 and complicated forms of atopic dermatitis

	 Л Е К Ц И Я 		Le    c t u re
	 Л. В. Бородина, Н. С. Закураева	 	 L. V. Borodina, N. S. Zakuraeva
	 Нефротический синдром	 21	 Nephrotic syndrome

	 П. В. Корой	 	 P. V. Koroy
	 Современные аспекты клиники, диагностики 	 	 Modern aspects of the clinical picture,	
	 и лечения болезни Крона 	 26	 diagnosis and treatment of Crohn’s disease

	 М. С. Асхаков 	 	 M. S. Askhakov
	 Парапсориаз	 34	 Parapsoriasis

	За   м е т к и  и з  п ра  к т и к и		   N o tes    f r o m  p ra  c t i c e
	 А. В. Липов, В. Э. Товмасян, П. В. Корой	 	 A. V. Lipov, V. E. Tovmasyan, P. V. Koroy
	 Болезнь Лайма: обзор литературы 	 	 Lyme disease: review of the literature	
	 и клинический случай	 39	 and clinical case

	 А. В. Рыбас, Е. Н. Данилова, Е. Н. Афанасьева, 	 	 A. V. Rybas, E. N. Danilova, E. N. Afanasyeva,	
	 М Б. Джазаева, И. Н. Пашкова, Ф. А. Лобжанидзе 	 	 M. B. Dzhazaeva, I. N. Pashkova, F. A. Lobzhanidze
	 Клинический случай множественных 	 	 The clinical case of multiple thrombotic	
	 тромботических и эмболических поражений 	 	 and embolic lesions in a patient	
	 у пациентки с врожденной тромбофилией	 47	 with congenital thrombophilia

	 Л. В. Тонян, А. А. Чотчаева, Э. В. Миронова, 	 	 L. V. Tonyan, A. A. Chotchaeva, E. V. Mironova, 	
	 Т. М. Вдовина, С. В. Долбня, Р. А. Атанесян	 	 T. M. Vdovina, S. V. Dolbnya, R. A. Atanesyan
	 Случай синдрома Секкеля у девочки 3 лет 	 	 The case of Seckel syndrome in a 3-year-old	
	 с выраженной задержкой физического 	 	 girl with arrested physical	
	 и психомоторного развития	 51	 and psychomotor development

	 Х. А. Аванесян, М. В. Филиппова, И. Б. Байчоров, М. В. Берлай	 	 Kh. A. Avanesyan, M. V. Filippova, I. B. Baychorov, M. V. Berlai
	 Судебно-медицинская экспертиза 	 	 Forensic-medical examination	
	 при расчленении трупа	 56	 of the corpse dissection

	 к л ини   ч ес  к ие   ра  з б оры		     c l i n i c a l  ana   l y ses 
	 А. В. Ягода	 	 A. V. Yagoda
	 Два случая коморбидности: при патологии 	 	 Two cases of  comorbidity: in case of  liver pa thology	
	 печени и у больного с патологией лёгких 	 59	 and in a patient with lung pathology

	 н О вос   т и  		  N E W S
	диссер       т ационны       х  сове    т ов	   65	 F R O M  D I S S E R T A T IO  N A L  COU   N CIL   S



3

вестник молодого ученого, № 2, 2017

Фридрих  Альберт Це ́нкер  (Friedrich Al-
bert Zenker), немецкий врач, гистолог и пато-
лог, родился в 1825 году в Дрездене. В 1843-
1847  годах обучался медицине в Лейпциге, в 
1848-1849 годах продолжил образование в Гей-
дельберге. С 1851 года он работал прозекто-
ром в городской больнице Дрездена, выполняя 
с 1855 года обязанности доцента, а затем про-
фессора общей патологии и патологической 
анатомии в медико-хирургической академии 
Дрездена. В 1862 году Ф. Ценкер стал профес-
сором патологической анатомии и фармако-
логии в Эрлангене. В 1865 году совместно с Х. 
Цимсеном основал научный журнал «Немецкий 
архив клинической медицины». Умер в 1898 
году в Мекленбурге. 

Ф. Ценкер изучал нормальную и патологи-
ческую анатомию лёгких, мышц, пищевода, го-
ловного мозга, печени и совершил множество 
клинико-анатомических открытий. В 1862 году 
он впервые описал жировую эмболию легких, 
в 1857 году до Ж.  Шарко  и  Э.  Лейдена охарак-
теризовал кристаллы фосфатов в мокроте при 
бронхиальной астме (кристаллы Шарко-Лей-
дена-Ценкера). В 1866 году ученый предложил 
термин «пневмокониозы» для обозначения про-
фессиональных заболеваний, связанных с вды-
ханием промышленной пыли. 

Его именем назван дивертикул глоточного 
отдела пищевода  – ложный мешковидный ди-

вертикул, образующийся на задней стенке и 
распространяющийся на боковую стенку пище-
вода. Он возникает на уровне перстневидного 
хряща трахеи вследствие выпячивания слизи-
стой оболочки в области, не прикрытой мышца-
ми. Дивертикул Ценкера вначале проявляется 
чувством инородного тела, «царапания», пер-
шения в горле во время еды, повышенным слю-
ноотделением, затем беспокоят срыгивание, 
отрыжка непереваренной пищей, эластическое 
выбухание на шее сбоку, затруднение прохож-
дения пищи на уровне шеи, затруднение дыха-
ния, сухой кашель, аспирационные пневмонии.

Ф. Ценкер описал восковидный некроз (вос-
ковидная дистрофия, ценкеровский некроз), 
наблюдающийся при ряде инфекций (брюшной 
и сыпной тифы), травмах, судорожных состоя-
ниях,  – сухой некроз мышц с наличием очагов 
серо-желтого цвета с сальным блеском, напо-
минающих воск. 

Ученый разработал смесь (смесь Ценкера), 
применяемую для фиксации гистологических 
препаратов и состоящую из бихромата калия, 
сульфата натрия, сулемы, ледяной уксусной 
кислоты и дистиллированной воды. 

Ф. Ценкер изучал биологию трихинелл и 
27 января 1860 года впервые описал случай три-
хинеллеза человека со смертельным исходом. 

История открытия трихинеллеза началась 
2 февраля 1835 года, когда Джеймс Педжет, бу-
дучи студентом-медиком, присутствовал при 
вскрытии в  лондонской больнице Святого Вар-
фоломея трупа 51-летнего каменщика, умерше-
го от туберкулёза, у которого была обнаружена 
«песчаная диафрагма». Мышечная ткань диа-
фрагмы была пронизана белыми точками, твёр-
дыми как камень, о которые тупился скальпель. 
Джеймс Педжет, срезав кусочек мышечной тка-
ни с диафрагмы каменщика, разглядел её в лупу 
и заметил внутри точек неподвижно застывшие 
и свернувшиеся в  спираль паразиты, что было 
подтверждено наблюдением под микроскопом. 
Зоолог Ричард Оуэн дал паразиту название  – 
Trichina (от  греческого слова «волос») spiralis 
(то есть скрученная спиралью).

В последующем трихинеллы очень часто вы-
являли в капсуле внутри мышц, особенно в диа-
фрагме, мускулатуре гортани и  жевательных 
мышцах. Долгое время предполагалось, что 
инфекция носит безобидный характер, так как 
носители капсул с  трихинеллами, попадавшие 
в руки медиков, умирали от других болезней.

21  декабря 1859  года на  хуторе, недалеко 
от саксонского города Плауэн, к Рождеству за-
били свинью, мясо которой пошло на празднич-
ные угощения  – ветчину и  колбасу. Продукты 
готовили хозяйка и двадцатилетняя работница, 
вошедшая в  историю медицины как «Мари  Д.». 
После праздника у Мари появился понос, ко-
торый сменился слабостью, головокружением, 
жаждой и лихорадкой. 



вЕЛИКИЕ ИМЕНА

и  ногах. 27 января 1860 года Мари 
умерла. При вскрытии Ф. Ценкер 
отрезал кусочек мышцы, посмотрел 
на  него в  микроскоп  и обнаружил в 
мышечной ткани большое количе-
ство неинкапсулированных непод-
вижных и движущихся трихинелл. 
По-видимому,  перемещение пара-
зитов в мышцах вызывало у девуш-
ки мучительную боль. В результате 
вскрытия Мари Д. не выявлено при-
знаков никаких болезней, в том чис-
ле брюшного тифа. 

28  января Ф. Ценкер отпра-
вил мышечный образец немец-
кому патологу Рудольфу Вирхову 
с  запиской: «Маленький лицемер 
разоблачён». Р.  Вирхов накормил 
препаратом кроликов, вызвав у них 
трихинеллёз. Спустя день Ф. Цен-
кер, посетив  хутор, где работала 
Мари, выяснил, что все его обитате-
ли были больны, особенно хозяйка 
и мясник, забивший свинью и съев-
ший немного сырого мяса. На фер-
ме оставалось немного рождествен-
ской ветчины и  колбасы, в  которых 
передвигались и  капсулировались 
трихины.

Р. Вирхов начал общественную 
кампанию за  бдительность против 
трихинелл. С  1864 года берлин-
ские городские власти учредили 

Рис. Иллюстрация из американской газеты 1881 года. Проверка мяса 
на наличие трихинелл (трихиноскопия) в Германии времён Бисмарка. 

Мясники принесли продукцию санитарному врачу, который рассматривает 
свинину в микроскоп. Мяснику, продавшему непроверенный товар, 

полагался месяц тюрьмы, а медику, не заметившему трихины – 6 месяцев.

Поскольку девушка не  выздоравливала, 
её  отвезли в больницу Дрездена, где был диа-
гностирован брюшной тиф, диагноз которого, 
однако, вызывал сомнения, так как девушка жа-
ловалась на  сильные мышечные боли в  руках 

проверку под микроскопом всей поступающей 
в  Берлин свинины, которая получила название 
«трихиноскопия». В последующем трихиноско-
пию ввели во всей Германии, а затем и в других 
странах Европы и в Америке.
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Хроническая болезнь почек (ХБП)  – син-
дром, обусловленный необратимым по-
чечным повреждением, которое может 

прогрессировать до терминальной стадии  – 
полной утраты почечной функции, т.е. хрони-
ческой почечной недостаточности (ХПН) [14].

Понятие и классификация стадий ХБП исполь-
зуется в современной нефрологии с 2002 года 
по инициативе NKF-K/DOQI по улучшению каче-
ства лечения диализом (Dialysis Outcomes Quality 
Initiative) Национального почечного фонда NKF 
(США), учреждённой в 1995 году [26].

В педиатрической практике термин впервые 
был использован в 2003 году R. H. Hogg и соавт. в 
журнале «Pediatrics» [23]. Определение понятия 
ХБП и классификация данного состояния по ста-
диям (табл. 1) у детей в настоящий момент не от-
личаются от таковых у взрослых [5, 11, 16]. 

Таблица 1
Классификация ХБП и ХПН [5, 11, 16]

Ста-
дия
ХБП

Стадия ХПН
СКФ,

мл/мин/
1,73 м2

Креати-
нин

крови, 
ммоль/л

Максимальная 
относительная
плотность 

мочи
I - ≥90 ≤0,104 ˃1.018

II
I (тубулярная) ≥90 ≤0,104 ≤1.018
I (компенси-
рованная) 89-60 0,105-

0,176 ˂1.018

III II (субкомпен-
сированная) 59-30 0,177-

0,351 ˂1.018

IV III (некомпен-
сированная) 29-15 0,352-

0,440

V
IV (терми-

нальная или 
диализная)

˂15 ˃0,440

На сегодняшний момент в мире нет достовер-
ных данных о частоте встречаемости ХБП у детей 
в результате достаточно распространённой ги-
подиагностики данного состояния среди детей, 
а также недостаточной отчётности [2, 3]. Труд-
ность диагностики у детей связана с различными 
темпами прогрессирования и переходом из од-
ной стадии в другую [4, 20].

Однако, по данным ряда эпидемиологических 
исследований, распространённость ХБП варьи-
рует от 15 до 74,7 случаев на 1 млн. детей и с каж-
дым годом увеличивается по всему миру [22, 30]. 
Имеются сведения, что развитие ХБП запускает-
ся у ряда пациентов ещё в антенатальном пери-
оде, при этом частота таких случаев составляет 
126,7 на 100 тыс. родов [27].
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Распространённость терминальной почечной 
недостаточности (тХПН), как конечной стадии 
прогрессирования ХБП у детей в России состав-
ляет 4-5 случаев на 1 млн. детского населения в 
год [1, 13], что сопоставимо с частотой тХПН в 
Европе – 4-6 случаев на 1 млн. детского населе-
ния в год (EDTA, 2002 г.) [21, 26, 29]; при этом в 
США частота тХПН выше – 11 случаев на 1 млн. 
детского населения в год (US Renal Data Systems, 
2002 г.) [21, 28], что, по-видимому, объясняется 
лучшими диагностическими возможностями. 

В отличие от взрослых, у которых преобладаю-
щими причинами ХБП являются сахарный диабет 
и артериальная гипертензия, в детском возрас-
те ведущими этиологическими факторами явля-
ются врождённые заболевания [4]. Масштабные 
эпидемиологические исследования свидетель-
ствуют о том, что врождённые пороки развития 
(ВПР), включая врождённые аномалии почек и 
мочевыводящих путей, а также наследственные 
нефропатии, отвечают приблизительно за 2/3 
всех случаев ХБП в развитых странах, тогда как в 
развивающихся странах преобладают приобре-
тённые причины [22]. В настоящее время дока-
зано, что развитию ХБП у детей способствуют ге-
нетические, эндогенные, демографические (пол, 
возраст) и комплекс экзогенных факторов (гео-
графическое расположение, климат) [15, 19, 30].

По данным А. А. Вялковой и соавт. (Орен-
бург), причинами ХБП у детей более чем в 90 % 
случаев являются тубулоинтерстициальное по-
ражение почек (ТИПП) на фоне врождённых 
обструктивных уропатий, пузырно-мочеточни-
кового рефлюкса, уролитиаза, осложнённых 
пиелонефритом, ТИПП на фоне перенесённого 
гемолитико-уремического синдрома; наслед-
ственные нефропатии (гипо- и дисплазия почек, 
поликистоз, нефронофтиз, цистиноз и др.), гло-
мерулопатии – 8,9 %, в том числе нефротический 
синдром с фокально-сегментарным гломеруло-
склерозом (ФСГС) [3]. 

В лекции, опубликованной в журнале «Pediatric 
Nephrology» в 2007 г., R. Mak выделил принятые 
на сегодняшний момент критерии диагностики 
ХБП у детей [25]:

1. Наличие любых клинических маркеров по-
вреждения почек, подтверждённых с интерва-
лом 3 мес. и более: изменения в анализах крови 
(повышение мочевины, креатинина, нарушения 
кислотно-щелочного равновесия, электролитно-
го состава крови и др.) или мочи (альбуминурия, 
протеинурия, стойкая гематурия, лейкоцитурия, 
снижение плотности и т.п.).

2. Наличие любых маркеров необратимых 
структурных изменений органа, выявленных од-
нократно при прижизненном морфологическом 
исследовании органа или при его визуализации 
(аномалии развития почек, кисты, гидронефроз, 
изменение размеров почек).

3. Снижение скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2в течение 3 
мес. и более с наличием или без других призна-
ков повреждения почек.

Диагноз ХБП правомочен при наличии лю-
бого из этих трёх критериев. Следует отметить, 
что срок 3 месяца определён неспроста  – это 
так называемый критерий «стойкости», выбран-
ный в качестве временного параметра опреде-
ления ХБП, поскольку при наличии нефропатии 
с острым течением, как правило, за этот пери-
од времени происходит выздоровление или же 
формируются очевидные клинико-морфологи-
ческие признаки хронического патологическо-
го процесса. СКФ менее 60 мл/мин/1,73м2 сви-
детельствует о возможности развития ХБП без 
клинико-лабораторных признаков нефропатии, 
но данное значение СКФ выбрано ввиду сопо-
ставления его с гибелью более 50 % нефронов. 
Следует помнить, что в этой ситуации креатинин 
крови может находиться в рамках нормы (верх-
няя граница) [16].

Для ХБП характерны многообразные рас-
стройства гомеостаза, нарастающие по мере 
снижения функции почек.

Нефрогенная анемия – самое распространён-
ное проявление расстройства гомеостаза при 
ХБП у детей [6, 8]. Анемия при ХБП может раз-
виться в любой стадии, но чаще – с 3-й (началь-
ная стадия ХПН). Её причиной являются дефицит 
эритропоэтина, а также ряд других факторов: 
уменьшение продолжительности жизни эритро-
цитов (в результате метаболического ацидоза) и 
дефицит железа, обусловленный снижением его 
транспорта в клетки эритроидного ряда из-за 
уменьшенного содержания трансферрина и на-
рушенного высвобождения железа из пула хра-
нения в гепатоцитах и клетках ретикуло-эндоте-
лиальной системы [8, 12].

В соответствии с критериями Инициативной 
группы по улучшению глобальных исходов забо-
леваний почек (КDIGO – Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes) (2012), нефрогенная анемия 
диагностируется при концентрации гемоглоби-
на ниже 110 г/л у детей с ХБП в возрасте от по-
лугода до 5 лет; при концентрации гемоглобина 
меньше 115 г/л – от 5 до 12 лет; ниже 120 г/л – у 
детей 12-15 лет, а у подростков старше 15 лет – 
при концентрации гемоглобина ниже 130  г/л у 
мальчиков и ниже 120 г/л у девочек [24]. Анемия 
при ХБП гипопролиферативная, как правило, 
нормохромная и нормоцитарная, т.е., морфоло-
гически неотличима от анемии хронических за-
болеваний [8]. 

Уменьшение массы действующих нефронов 
при ХБП неизбежно вызывает нарушение гор-
монального и минерального метаболизма [7, 9, 
18, 19]. Наиболее важные звенья патогенеза этих 
нарушений следующие: снижение образования в 
тубулоцитах активного метаболита 1,25(ОН)2D, 
гиперфосфатемия, вторичный гиперпарати-
реоидизм, поздняя гипокальциемия. Дефицит 
25(ОН)D, характерный для больных ХБП, связан 
с потерей белка при наличии протеинурии, ди-
етическими ограничениями, малоподвижным 
образом жизни пациентов с ХБП, снижением 
продолжительности пребывания на солнце и не-
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возможности эндогенного синтеза за счёт инсо-
ляции [18].

Помимо этого, для пациентов с ХБП харак-
терны метаболический ацидоз, артериальная 
гипертензия, сердечно-сосудистая патология 
(гипертрофия и дилатация левого желудочка, 
дисфункция сердца, кальцификация сосудов) [3, 
10, 14, 17]. У детей ХБП сопровождается ещё и 
специфическими проблемами, такими как нару-
шение роста и психосоциальной адаптации [22].

Цель исследования  – анализ возрастной 
структуры, этиологии и особенностей течения 
ХБП у детей и подростков, проживающих в Став-
ропольском крае.

Материалы и методы исследования. Про-
ведён ретроспективный анализ историй болезни 
43 пациентов с ХБП в возрасте от 1 мес. до 18 лет, 
находившихся на лечении в нефрологическом от-
делении ГБУЗ СК «Краевая детская клиническая 
больница» с 2012 по 2016 гг.

Анализ включал изучение жалоб, анамнеза 
жизни и заболеваний детей с ХБП, данных объ-
ективного обследовании, а также оценку резуль-
татов параклинических методов исследования, 
включая общий анализ крови, общий анализ 
мочи, исследование концентрационной функции 
почек (анализ мочи по Зимницкому), биохимиче-
ский анализ крови.

Для расчёта скорости клубочковой филь-
трации использовалась формула G. J. Schwartz 
(2009) для лиц в возрасте ≤18 лет:

СКФ (мл/мин/1,73 м2) = (36,2 × рост, см) / Scr,
где СКФ – скорость клубочковой фильтрации; 

Scr – креатинин сыворотки крови, мкмоль/л.
Статистическая обработка осуществлялась 

с помощью пакета программ STATISTICA 10.0 и 
AtteStat с использованием параметрических и 
непараметрических методов. Для параметриче-
ских количественных данных определяли среднее 
арифметическое значение (M) и ошибку средней 
арифметической величины (m). Для непараме-
трических количественных данных определяли 
медиану, а также 25-й и 75-й квартили. Для оцен-
ки межгрупповых различий при анализе количе-
ственных параметрических данных использова-
ли t-критерий Стьюдента для парных и непарных 
групп, в группах с количественными непараметри-
ческими данными  – U-тест Вилкоксона–Манна–
Уитни. Для выявления связей между количествен-
ными параметрическими данными использовали 
коэффициент парной корреляции Пирсона (r), 
при анализе корреляционных связей в группах с 
непараметрическими данными – ранговую корре-
ляцию Спирмена–Кендалла. Различия считались 
статистически достоверными при р≤ 0,05.

Результаты и обсуждение. Исследуемую 
группу в количестве 43 человек составили 26 де-
вочек (60,5 %) и 17 мальчиков (39,5 %). По возра-
сту манифестации признаков ХПН пациенты были 
распределены следующим образом: 2 ребёнка 
(4,6%) – первого года жизни, 3 (7,0 %) – от 1 года 
до 3 лет, 5 (11,6 %) – дети от 3 до 7 лет, 6 пациен-
тов (14,0 %) в возрасте от 7 до 11 лет, 9 (20,9 %) – 

от 11 до 15 лет и 18 подростков (41,9 %) в возрас-
те от 15 до 18 лет. Медиана возраста пациентов в 
общей группе составила 14,0 [7,0–16,0] лет. 

Возрастная структура пациентов отражает 
низкую диагностику ХБП в раннем возрасте и от-
носительно высокую диагностику в подростко-
вом возрасте, когда большинство больных уже 
находятся на III-V стадиях ХБП и нуждаются в 
проведении гемодиализа (табл. 2).

Таблица 2
Возрастная структура стадий ХБП у детей 

Ставропольского края

Возраст 
пациен-
тов

Стадия ХБП
I, 

n =11
II, 

n =7
III, 

n =11
IV, 
n =2

V, 
n =12

1 мес.– 
1 год - - 2

(18,2 %) - -

1–3 
года

1
(9,1 %)

1
(14,3 %) - - 1

(8,3 %)

3–7 лет 1
(9,1 %)

1
(14,3 %)

2
(18,2 %) - 1

(8,3 %)
7–11 
лет

1
(9,1 %)

2
(28,5 %)

1
(9,1 %)

1
(50,0 %)

1
(8,3 %)

11–15 
лет

4
(36,4 %)

2
(28,5 %)

2
(18,2 %) - 1

(8,3 %)
старше 
15 лет

4
(36,4 %)

1
(14,3 %)

4
(36,3 %)

1
(50,0 %)

8
(66,7 %)

Заболеваемость детей и подростков в Став-
ропольском крае за анализируемый период сни-
зилась с 3,29 в 2012 году до 1,28 в 2016 году, 
однако этот показатель не является признаком 
снижения частоты ХБП, а, к сожалению, под-
тверждает точку зрения о неоправданно поздней 
диагностике у большей части пациентов. Рас-
пространённость ХБП среди детей в период с 
2012 по 2016 года практически не отличалась и 
варьировала от 17,3 до 17,2 случаев на 100 000 
детского населения.

Распределение больных по месту жительства 
выглядело следующим образом: в Ставрополе – 
14 больных (32,6 %), в других районах и городах 
Ставропольского края – 29 пациентов (67,4 %). 
Очевидно, что территориальное распределение 
больных также косвенно указывает на гиподиаг-
ностику ХБП в районах и городах Ставрополь-
ского края по сравнения с таковой в г. Ставро-
поле.

Нами была проанализирована длительность 
периода от первичной госпитализации до ма-
нифестации признаков развивающейся ХПН. 
Так, длительность этого периода менее 5 лет 
имели 19 пациентов (44,2 %), у 9 детей (20,9 %) 
она составила от 5 до 10 лет и 10 обследован-
ных (23,3  %) имели анамнез заболевания дли-
тельностью более 10 лет. При этом у 5 пациентов 
(11,6  %) на момент первичной госпитализации 
уже была диагностирована ХПН: у 2 детей – ХПН  
I стадии, у 1 – ХПН III стадии и у 2 – ХПН V стадии. 
В целом средняя длительность периода от пер-
вичной постановки диагноза ХБП до формирова-
ния ХБП IV-V стадии, составила всего 3,6±1,2 лет. 
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Такой относительно короткий интервал между 
постановкой диагноза и необходимостью ис-
пользования гемодиализа в терминальных ста-
диях заболевания подтверждает позднюю диа-
гностику ХБП у детей в нашем регионе.

Среди заболеваний, приводящих к ХБП у де-
тей Ставропольского края, преобладают врож-
дённые аномалии органов мочевой системы 
(ОМС) (51,2  %) и наследственные нефропатии 
(23,3  %): гипоплазия (21,9  %), врождённый ги-
дронефроз (21,9  %), кистозная болезнь почек 
(18,8  %), наследственные нефриты (18,8  %), 
рефлюкс-нефропатия (12,5 %), агенезия (6,3 %) 
(рис. 1А-Б).

Рис. 1. Структура причин ХБП у детей Ставропольского края.

В клинической картине преобладали жалобы 
на утомляемость (79,1  %), бледность (76,7  %), 
тахикардию (48,8  %), плохой аппетит (55,8  %). 
Данные жалобы не являются специфическими 
и могут встречаться при другой патологии, по-
этому часто выбирается неверное направление 
диагностического поиска и, как следствие, дети 
неоправданно поздно поступают в специализи-
рованный стационар или консультируются педи-
атром-нефрологом.

В общем анализе мочи у 74,4 % пациентов об-
наруживалось сочетание различных проявлений 
мочевого синдрома. Так, у 9,3  % больных выяв-
лено сочетание протеинурии, гематурии и лей-
коцитурии; у 14,0  % детей протеинурия сочета-
лась с лейкоцитурией, у 11,6 % – с гематурией; 
изолированные формы протеинурии были диа-

гностированы у 23,3 % детей, лейкоцитурия или 
гематурия отмечалась у 14,0 % и 2,3 % пациентов 
соответственно. В момент постановки диагноза 
ХБП изменения в анализах мочи отсутствовали у 
25,6 % детей. 

Оценка результатов анализа мочи по Зим-
ницкому демонстрирует, что минимальный 
удельный вес мочи среди обследуемых пациен-
тов составил 1.005 [1.002-1.008] г/л, в то время 
как максимальная плотность мочи была равна 
1.012 [1.010-1.015]  г/л. При этом колебания 
в разных порциях мочи в среднем составили 
0.0065 [0.005-0.0095]  г/л, что говорит о суще-
ственно сниженной концентрационной способ-
ности почек у детей к моменту верификации 
ХБП. 

Анемия, как наиболее характерное проявле-
ние ХБП у детей, была диагностирована у 60,5 % 
пациентов, при этом медиана гемоглобина в об-
щей группе составила 109,0 [86-110] г/л, а среди 
детей с диагностированной анемией – 92,0 [74-
106] г/л. Структура выявленной анемии по степе-
ни тяжести представлена на рисунке 2А.

Рис. 2. Структура анемии у детей с ХБП.
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На рисунке 2Б продемонстрирована частота 
диагностированной анемии на разных стади-
ях ХБП. Из данных рисунка видно, что наиболее 
часто анемия встречается среди пациентов с 
III-V стадиями ХБП (p˂0,01). 

Уровень гемоглобина у пациентов с ХБП 
снижается по мере прогрессирования забо-
левания  – с 107,0 [100-109]  г/л при I стадии 
ХБП до 76,0 [66-77]  г/л у пациентов с V стади-
ей (р=0,025). Определялась отрицательная 
корреляция между стадией ХБП и уровнем Hb  
(r=-0,42, р=0,003). Заместительная терапия 
эритропоэтином проводилась у 12 (46,2 %) де-
тей с диагностированной анемией (стартовый 
уровень Hb 65,7±3,2 г/л). 

Нами выявлены характерные для ХБП нару-
шения минерального обмена. Гиперкалиемия 
(уровень калия более 5,5 ммоль/л) диагностиро-
вана у 18,6 % пациентов, при этом средний уро-
вень калия в общей группе составил 5,03±0,36 
ммоль/л. Средний уровень натрия был равен 
141,0±1,5 ммоль/л, при этом гипернатриемия 
(более 155 ммоль/л) верифицирована у 9,3  % 
детей, а гипонатриемия (менее 130 ммоль/л)  –  
у 4,6 % больных. 

Нарушение фосфорно-кальциевого обме-
на выражалось в неуклонном снижении уровня 
кальция по мере прогрессирования ХБП (r=-0,2, 
p=0,05). Средний уровень кальция у обследован-
ных детей составил 1,93±0,12 ммоль/л. При этом 
на фоне гипокальциемии наблюдался вторичный 
гиперпаратиреоз – медиана уровня паратгормо-
на (ПТГ) составила 194,0 [70-667] пг/мл. Выявле-
на корреляция между уровнем кальция и ПТГ (r=-
0,35, р=0,0048). 

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ), 
рассчитанная по формуле Шварца, снижалась по 
мере прогрессирования заболевания. Средняя 
СКФ составила 31,2±4,1мл/мин/1,73 м2. 

Нарушения азотистого баланса, выявленные 
в момент последней госпитализации, выража-
лись в повышении уровня мочевины – 12,5 [8,49-
19,6] ммоль/л, значительном повышении уровня 
креатинина крови  – 171,0 [106-406] мкмоль/л, 
при этом уровень креатинина отрицательно кор-
релировал с СКФ (рис. 3).

Рис. 3. Зависимость между уровнем сывороточного 
креатинина и СКФ у детей с ХБП.

Артериальная гипертензия (АГ) при ХБП свя-
зана с неминуемым повреждением нефронов, в 

том числе и юкстагломерулярных, ответствен-
ных за активацию ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) у детей с ХБП [10].

Нефрогенная АГ диагностирована у 72,1  % 
детей, при этом её структура подтверждает дан-
ные других исследователей о том, что частота АГ 
достоверно выше у больных с III-V стадиями ХБП 
(рис. 4). 

Рис. 4. Частота артериальной гипертензии у детей с ХБП.

Средний уровень систолического давления 
(САД) у пациентов с АГ составил 138,0±4,6 мм 
рт. ст., уровень диастолического давления (ДАД) 
был равен 87,0±3,1 мм рт. ст. Наблюдалась отчёт-
ливая корреляция показателей САД и стадии ХБП 
(r=0,66, p=0,000049). Корреляция между ДАД и 
стадией ХПБ носила менее выраженный харак-
тер (r=0,39, p= 0,028).

Заключение.
В Ставропольском крае наблюдается диссо-

циация между распространённостью ХБП у де-
тей, проживающих в г. Ставрополе и в других на-
селенных пунктах. Отсутствие насторожённости 
на уровне первичного звена здравоохранения 
в районах края приводит к тому, что пациенты с 
впервые диагностированной ХБП поступают в 
специализированное отделение в более позд-
нем возрасте, при этом длительность периода 
от постановки диагноза до необходимости про-
ведения заместительной терапии (ХБП IV-V) со-
кращается.

В подавляющем большинстве случаев при-
чинами ХБП у детей Ставропольского края, как 
и в целом по стране и в мире, выступают врож-
дённые и наследственные заболевания мочевой 
системы.

ХБП у детей Ставропольского края протекает 
с типичными для этого состояния расстройства-
ми гомеостаза. По мере прогрессирования ХБП 
увеличивается степень тяжести анемии, что тре-
бует своевременной заместительной терапии 
препаратами рекомбинантного эритропоэтина, 
прогрессивно нарастают нарушения минераль-
ного и гормонального баланса, а также увеличи-
вается частота и тяжесть АГ.

В детском возрасте потенциально возможно 
обратное развитие хронического повреждения 
почек и восстановление функции органа, поэто-
му раннее выявление, своевременное квалифи-
цированное лечение болезней почек является 
важной предпосылкой предупреждения или от-
даления фатального исхода.
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Распространённость и клинико-
инструментальная характеристика 
хронической болезни почек у детей в 
Ставропольском крае 
А. Н. Касьянова, К. Р. Чобанян,  
И. Р. Харатокова, Э. В. Миронова,  
А. С. Садовая, С. В. Долбня,  
Н. П. Шнюкова, Н. Н. Гейне
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь
Ставропольская детская краевая клиническая 

больница, Ставрополь

В статье представлены результаты пятилет-
него (2012–2016 гг.) ретроспективного анализа 
заболеваемости, распространённости и клини-
ко-лабораторной характеристики хронической 
болезни почек у детей и подростков. Целью ис-
следования стал анализ возрастной структуры, 
этиологии и особенностей течения хронической 
болезни почек у 43 пациентов, проживающих в 
Ставропольском крае.

Установлена диссоциация между распростра-
нённостью хронической болезни почек у детей, 
проживающих в г. Ставрополе и в других насе-
ленных пунктах. Более половины случаев пато-
логии почек приходится на возрастную группу от 
11 до 18 лет. Выявлены основные причины хрони-
ческой болезни почек у детей Ставропольского 
края, в качестве которых выступают врождённые 
и наследственные заболевания мочевой систе-
мы. По мере прогрессирования хронической 
болезни почек увеличивается степень тяжести 
анемии, что требует своевременной замести-
тельной терапии препаратами рекомбинантного 
эритропоэтина, прогрессивно нарастают нару-
шения минерального и гормонального баланса, 
а также увеличивается частота и тяжесть артери-
альной гипертензии.

Ключевые слова: дети, почечная недоста-
точность, хроническая болезнь почек, нефроген-
ная анемия, расстройства гомеостаза, артери-
альная гипертензия

The prevalence and clinical and 
instrumental characteristic of chronic 
kidney disease in children in the Stavropol 
Territory
A. N. Kasyanova, K. R. Chobanyan,  
I. R. Kharatokova, E. V. Mironova,  
A. S. Sadovaya, S. V. Dolbnya,  
N. P. Shnyukova, N. N. Heine
Stavropol State Medical University, 
Stavropol
Stavropol Children’s Regional Clinical Hospital, 

Stavropol

The article presents the results of a five-year 
(2012-2016) retrospective analysis of morbidity, 
prevalence and clinical and laboratory characteristic 
of chronic kidney disease in children and adolescents. 
The purpose of the study was to analyze the age 
structure, etiology and features of the clinical course 
of chronic kidney disease in 43 patients living in the 
Stavropol Territory.

The dissociation between the prevalence of 
chronic kidney disease in children living in Stavropol 
and other settlements has been established. More 
than half of cases of kidney pathology occur in the 
age group from 11 to 18 years. The main causes of 
chronic kidney disease in children of the Stavropol 
Territory are identified, which include congenital and 
hereditary diseases of the urinary system. As chronic 
kidney disease progresses the severity of anemia 
increases, which requires timely replacement therapy 
with recombinant erythropoietin preparations. There 
is also increase of the mineral and hormonal balance 
disorders as well as the frequency and severity of 
arterial hypertension. 

Key words: children, renal failure, chronic kidney 
disease, nephrogenic anemia, homeostasis disor-
ders, arterial hypertension
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Важнейшим условием всестороннего раз-
вития детей является правильное фор-
мирование речи. Уровень развития речи 

определяет возможности ребенка в познании 
окружающей действительности, обусловли-
вает характер отношений со сверстниками и 
взрослыми, характеризует психическое раз-
витие. О дним из показателей уровня рече-
вого развития ребенка является сформиро-
ванность лексико-грамматической стороны 
речи. Задача современной школы – форми-
рование разносторонней развитой личности, 
развитие индивидуальных способностей ре-
бенка. Б ез приоритета школьного развития 
абсолютно невозможен процесс в сфере об-
разования, воспитания личности, ее гумани-
зации, индивидуализации [1, 2, 6].

Связная речь представляет собой наиболее 
сложную форму речевой деятельности. Она но-
сит характер последовательного систематиче-
ского развернутого изложения. В формировании 
связной речи отчетливо выступает тесная связь 
речевого и умственного развития детей, разви-
тия их мышления, восприятия, наблюдательно-
сти [3, 4, 5]. 

Известно, что речь является одним из глав-
ных показателей развития ребенка. Она реа-
лизует несколько потребностей человека (ре-
бенка): коммуникативную, информативную, 
познавательную (развивающую), что уже говорит 
о ее большой значимости. Актуальность и зна-
чимость проблемы нарушений речи и их коррек-
ции у детей с интеллектуальным недоразвитием 
определяется, прежде всего, когнитивной функ-
цией речи, тесной связью процессов развития 
речи и познавательной деятельности ребенка. 

Речь служит основным проводником приобще-
ния ребёнка к ценностям культуры и необходи-
мым условием воспитания и обучения. Развитие 
связной речи в дошкольном детстве и дальней-
шее совершенствование в младшем школьном 
возрасте закладывает основы успешного обуче-
ния [1, 2, 4, 7]. 

При системном недоразвитии монологиче-
ской речи наблюдаются различные сложные 
речевые расстройства, когда у детей нарушено 
формирование всех компонентов речевой систе-
мы, относящихся к звуковой и смысловой сторо-
не. В тоже время одним из важных показателей 
готовности детей к школьному обучению явля-
ется уровень сформированности связной речи 
и как её компонента – монологической речи. На-
рушение звукопроизношения может проявляться 
по-разному: отсутствием в речи ребенка тех или 
иных звуков, их искажением или заменой в пре-
делах одной или разных групп, смешением со-
гласных, нарушением слоговой структуры слова 
[2, 4, 6, 7].

Знание особенностей речевого развития, вы-
явление специфики недоразвития речи у детей с 
интеллектуальной недостаточностью являются 
непременным условием коррекционно-педаго-
гических воздействий на развитие детей этой 
категории. 

Цель исследования: выявить уровень сфор-
мированности связной речи у детей младшего 
школьного возраста с системными недоразви-
тиями речи вследствие интеллектуальной недо-
статочности. 

Материал и методы исследования. 
У 15  детей младшего школьного возраста 
(8-9  лет) с системным недоразвитием речи 
проводилось изучение состояния связной мо-
нологической речи (I группа). У всех детей на-
блюдалось стойкое снижение познавательной 
деятельности в виде лёгкой степени умствен-
ной отсталости. Перед процедурой обследо-
вания была изучена документация на каждого 
ребёнка, проведено непричастное наблюдение 
за работой на логопедических и общеобразо-
вательных занятиях, с помощью которых уда-
лось получить информацию об испытуемых, в 
частности: их индивидуальные возможности, 
способности и интересы, а также особенно-
сти личностно-волевой сферы и поведения. 
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Обследование проводилось на базе государ-
ственного казенного общеобразовательного 
учреждения «Специальная (коррекционная) 
общеобразовательная школа № 33 г. Ставро-
поля». Контрольную группу (II группа) состави-
ли 10 детей того же возраста.

Для статистической оценки результатов 
использовались методы: параметрический 
t-критерий Стьюдента, для определения довери-
тельных границ долей (процентов) метод углово-
го преобразования Фишера. Достоверными счи-
тали различия при р<0,05.

результаты	 и	 обсуждение.	 В процессе об-
следования связной речи на первом этапе детям 
предлагалось выполнить три задания (составить 
рассказы по серии сюжетных картин и по одной 
сюжетной картине), после чего данные расска-
зы анализировались по следующим критериям: 
употребление простых предложений (распро-
странённых и нераспространённых), сложных 
предложений, различных частей речи.

Следующим этапом обследования связной 
речи школьников с нарушением интеллекта явля-
лось выяснение умения пересказывать текст, со-
храняя последовательность событий (четвёртое 
задание). Пересказ оценивался следующим об-
разом: понимание и полнота содержания текста, 
логическая последовательность, плавность и вы-
разительность речи.

Младшие школьники I группы справились с 
первым и вторым заданием, где требовалось со-
ставить рассказ по серии сюжетных картин («На 
мостике», «Девочка и ёжик»), которые демон-
стрировали последовательность развития собы-
тия, что облегчало составление рассказа. Дан-
ное задание показало, что дети при составлении 
рассказа в основном используют простые рас-
пространенные предложения. Длина этих пред-
ложений 3-4 (реже 5-6) слова.

Эти предложения школьники распространяют 
только с помощью дополнений и обстоятельств, 
выраженных существительными. Хотя есть дети, 
использующие в своей речи только простые 
предложения, большинство из которых нерас-
пространенные, другие же предложения они 
распространяют 1-2 словами.

Процент употребления сложных предложений 
очень мал. Так, при выполнении первого зада-
ния (составление рассказов по серии сюжетных 
картин) было замечено, что 73,3 % детей I группы 
использовали простые распространенные пред-
ложения, 26,7 % детей – простые нераспростра-
ненные предложения. Только 33,3 % детей ис-
пользовали сложносочиненные предложения, а 
сложноподчиненные не встречались в рассказах 
вообще (рис. 1).

Анализ полученных результатов показал, что 
в рассказах многих детей предложения не согла-
суются друг с другом, из-за чего теряется общий 
смысл повествования. Большинство предложе-
ний неправильно составлены, носят неполный 
характер, во многих из них пропущены главные 
смысловые единицы.

Рис. 1. Употребление различных видов предложений 
учащимися младших классов (по результатам 4 заданий).

При составлении рассказов по серии сюжет-
ных картинок дети I группы употребляют в основ-
ном имена существительные, глаголы и местои-
мения, имена прилагательные были отмечены в 
рассказах 33,4 % испытуемых этой группы, со-
юзы присутствовали у 20,0 % детей (чаще всего 
встречались союзы и, но, а) (рис. 2).

Рис. 2. Употребление различных частей речи учащимися 
младших классов (по результатам 4 заданий).

Количество слов, используемых детьми при 
построении предложений, колебалось от 2 до 7. 
Многим детям понадобилась помощь в виде на-
водящих вопросов. В рассказах детей I группы 
была нарушена логическая последовательность 
повествования, хотя сюжетные картинки они 
раскладывали правильно, отмечая развитие изо-
браженных действий.

Выполнение 3-го задания (составление рас-
сказа по сюжетной картине) вызывало у детей 
I группы массу затруднений. Они были связаны 
с тем, что сюжет картины не задает определен-
ной закономерности развития события. При вы-
полнении данного задания учащиеся в основном 
описывали изображенные на картине предметы 
и действующих лиц, в то время как дети II группы 
составляли рассказ по сюжетной картинке, со-
блюдая логическую последовательность пове-
ствования.

Дети I группы, составляя рассказы по сюжет-
ной картине, использовали в основном имена 
существительные, глаголы и местоимения, про-
цент употребления прилагательных, предлогов и 
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союзов очень мал, а наречий в рассказах испыту-
емых не было.

Сравнение результатов, полученных в про-
цессе выполнения 1-го, 2-го и 3-го заданий пока-
зало, что школьники первой группы используют 
в своей речи 40 % простых нераспространенных 
предложений, 60  % простых распространенных 
предложений. Словесное оформление их рас-
сказов несовершенно и имело многие черты, 
обычно присущие ситуативной речи. При этом 
наблюдалось обеднение словаря, многократ-
ное, назойливое повторение одних и тех же слов.  
В своих рассказах школьники I группы, в основ-
ном, использовали имена существительные и 
глаголы (73,3 %), тогда как в группе сравнения их 
доля составила 25,0 %.Часто встречались неадек-
ватные замены имен существительных личными 
и указательными местоимениями (66,6  %), во II 
группе эта ситуация встречалась в 12,5 % случаев.

В текстах детей I группы наблюдались несо-
гласованность между предложениями и наруше-
ние структуры текста: разрывы, пропуски слов; 
отсутствовали связующие элементы.

Рассказы школьников I группы отличались кра-
ткостью и сжатостью изложения, очень часто они 
состояли из отдельных фрагментов, не составля-
ющих единого целого, а вместо активного раз-
вертывания сюжета в них наблюдалось обычное 
перечисление отдельных элементов ситуации. 
Это наблюдалось при выполнении 3-го задания 
(составление рассказа по сюжетной картине), где 
детям приходилось домысливать, что происходи-
ло до и после изображенного события.

Наибольшие трудности вызвало выполне-
ние 4-го задания (пересказ отрывка из расска-
за). Пересказы всех детей I группы отличались 
краткостью, стереотипностью, примитивностью 
синтаксических конструкций, были неполными. 
В рассказах младших школьников I группы отме-
чалось нарушение логической последовательно-
сти, часто отсутствовала какая-либо часть текста 
(завязка, основная часть, развязка), таким обра-
зом, нарушалась структура повествования. Наи-
более логически последовательными оказались 
пересказы 46,6  % детей, 26,7  % детей с пере-
сказом не справились, так как не поняли содер-
жания рассказа. У 73,3  % детей отсутствовала 
плавность речи при пересказе, в 86,7  % случа-
ев – выразительность.

Структурный анализ предложений позволил 
выделить наиболее распространённые синтак-
сические ошибки – инверсии; нарушение поряд-
ка слов; фрагментарность предложений с про-
пуском главных членов предложения (чаще всего 
опускается сказуемое); многократное повторе-
ние отдельных слов из частей предложения; не-
законченность синтаксических конструкций; 
предложения часто не согласованы друг с дру-
гом, отчего нарушалась логика повествования. 
Пересказы школьников свидетельствовали о на-
рушении лексико-грамматического строя речи, 
также очевидна бедность словаря у обследуемых 
детей. Предложения рассказов преимуществен-
но состояли из имён существительных и обиход-
ных глаголов. 

Таким образом, рассказы школьников, име-
ющих нарушение интеллекта, показали несфор-
мированность лексико-грамматического и син-
таксического стоя речи. Испытуемые во время 
рассказа в основном использовали простые 
распространенные предложения, состоящие из 
3-5 слов. Процент употребления сложных пред-
ложений был очень мал. Дети хорошо понимали 
содержание, но не могли определить главную 
мысль рассказа, который отличался бедностью 
синтаксических конструкций и семантики. Не-
доразвитие грамматического строя выражалось 
в пропуске, замене предлогов, искажении окон-
чаний. 

Результаты проведенных исследований до-
казывают необходимость поиска более эффек-
тивных форм, приемов работы, направленных на 
формирование монологической речи у детей с 
нарушенным интеллектом.

Проведение с младшими школьниками с на-
рушением интеллекта целенаправленной, ор-
ганизованной комплексной коррекционной ра-
боты, направленной на развитие связной речи, 
будет способствовать активизации имеющихся 
у них потенциальных возможностей, развитию 
психических процессов, в той мере, в какой это 
было бы возможно при органическом поражении 
центральной нервной системы. Возможность 
улучшения состояния связной речи данной кате-
гории детей может проявляться в определенном 
разнообразии используемых языковых средств, 
а также в возможном появлении структурности и 
последовательности связного высказывания.
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Особенности формирования связной 
монологической речи у детей младшего 
школьного возраста с системным 
недоразвитием речи
Н. К. Маяцкая, Д. С. Калмыкова
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь

У 15 детей младшего школьного возраста (I 
группа) с системным недоразвитием речи и стой-
ким снижением познавательной деятельности 
в виде лёгкой степени умственной отсталости 
проводилось изучение состояния связной моно-
логической речи. Контрольную группу (II группа) 
составили 10 детей, сопоставимых по возрасту, 
без признаков умственной отсталости.

Рассказы школьников, имеющих нарушение 
интеллекта, показали несформированность лек-
сико-грамматического и синтаксического строя 
речи. Дети во время рассказа в основном ис-
пользовали простые распространенные пред-
ложения, состоящие из 3-5 слов. Рассказы отли-
чались бедностью синтаксических конструкций 
и семантики. Недоразвитие грамматического 
строя выражалось в пропуске, замене предлогов, 
искажении окончаний. Результаты проведенных 
исследований доказывают необходимость поис-
ка более эффективных форм, приемов работы, 
направленных на формирование монологиче-
ской речи у детей с нарушенным интеллектом.

Ключевые слова: младший школьный воз-
раст, системное недоразвитие речи, нарушение 
интеллекта

Features of the formation of coherent 
monologue in children of primary 
school age with systemic speech 
underdevelopment
N. K. Mayatskaya, D. S. Kalmykova
Stavropol State Medical University, Stavropol

A study of the state of coherent monologue was 
conducted in 15 children of primary school age 
(group I) with systemic speech underdevelopment 
and persistent decline in cognitive activity in the 
form of an easy degree of mental retardation. The 
control group (group II) consisted of 10 children of 
comparable age, with no signs of mental retardation.

The stories of schoolchildren who had a violation 
of intelligence, showed the unformed lexico-
grammatical and syntactic structure of speech. 
Children during the story mostly used simple 
common sentences, consisting of 3-5 words. 
The stories were characterized by the poverty 
of syntactic constructions and semantics. The 
underdevelopment of the grammatical system 
was expressed by admission and replacement of 
prepositions, the distortion of the endings. The 
results of the conducted studies prove the necessity 
of searching for more effective forms and methods 
of work aimed at the formation of monologue in 
children with impaired intellect.

Key words: primary school age, systemic speech 
underdevelopment, intellectual impairment
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Атопический дерматит  – одно из прояв-
лений атопической болезни, которая 
включает также атопическую бронхи-

альную астму, аллергический риноконъюн-

ктивит (поллиноз, «сенная лихорадка») [10]. 
Само понятие «атопия» было предложено в 
1931  году американским исследователем 
Coca и обозначает наследственную предрас-
положенность к аллергическим реакциям в 
ответ на сенсибилизацию к определенным 
аллергенам. 

В 2014 году заболеваемость атопическим 
дерматитом в Российской Федерации составила 
230,2 на 100 000 населения, а его распространен-
ность – 443,3 на 100 000 населения [7]. Отмечает-
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ся тенденция к росту числа больных детей с ато-
пическим дерматитом в мире (за последние 30 
лет заболеваемость увеличилась в 2 раза). Среди 
детей заболевание встречается в 15-30 % случа-
ев, среди взрослого населения – 2-10 % [5]. Ато-
пический дерматит развивается у 80 % детей, оба 
родителя которых страдают этим заболеванием, 
и более чем у 50 % детей, когда болен только один 
родитель, при этом риск развития заболевания 
увеличивается в полтора раза, если больна мать 
[8, 14]. Возрастает и доля больных с тяжелыми и 
устойчивыми к лечению формами заболевания.

Не вызывает сомнения тот факт, что атопи-
ческий дерматит  – мультифакториальное забо-
левание [7, 9, 10], развитие которого обуслов-
лено воздействием на организм триггерных 
(пусковых, провоцирующих) факторов на фоне 
наследственной предрасположенности [10]. Ге-
нетическая предрасположенность дерматоза 
характеризуется полигенным типом наследова-
ния [2, 3, 12]. При этом наследуется не атопи-
ческое заболевание, а предрасположенность к 
атопической реакции определенных систем [4]. 
У 50 % пациентов отмечается положительный се-
мейный атопический анамнез [3, 4].

Известно, что в патогенезе атопического дер-
матита большую роль играет ряд факторов [10]. 

Дисфункция иммунной системы создает 
предпосылки для развития аллергических реак-
ций и способствует присоединению вторичной 
инфекции у больных атопическим дерматитом:

– нарушение гуморального иммунитета: отме-
чается повышенный уровень IgЕ (особенно при 
сочетании атопического дерматита и респира-
торных нарушений);

– увеличение количества клеток Лангерганса, 
презентирующих лимфоцитам аллергены;

– ослабление клеточного звена иммуните-
та: снижение числа и активности естественных 
клеток-киллеров; уменьшение супрессорных 
Т-лимфоцитов; увеличение популяции хелперных 
Т-лимфоцитов за счет популяции Тх2, которое 
приводит к повышенной продукции цитокинов, 
снижению синтеза интерферонов (Тх2 > Тх1);

– нарушение хемотаксиса и фагоцитоза ней-
трофилов и моноцитов [6, 10].

Патология органов пищеварительного тракта 
способствует поступлению в кровоток из кишеч-
ника токсичных веществ (продуктов неполного 
переваривания, брожения) и бактериальных ан-
тигенов, приводящих к усилению аллергических 
реакций, особенно у детей грудного и раннего 
детского возраста, что связано с функциональ-
ной незрелостью кишечного барьера [15]: 

– дисбактериозы, инфекционные и парази-
тарные заболевания кишечника [13];

– заболевания печени и желчного пузыря, 
функциональные нарушения желудочно-кишеч-
ного тракта (дискинезии, ферментопатии);

– нарушение функции местного звена имму-
нитета желудочно-кишечного тракта (снижение 
синтеза секреторного иммуноглобулина А) [10, 
13, 15].

Нарушение высшей нервной и вегетативной 
деятельности: 

–  дисбаланс вегетативной нервной системы: 
повышение холинергической активности, бло-
када β-адренергических рецепторов и усиле-
ние α-адренореактивности, которые приводят 
к развитию у больных атопическим дерматитом 
склонности к вазоконстрикторным реакциям 
(особенно при механическом и холодовом воз-
действии на кожу), что клинически проявляется 
белым дермографизмом, усилением пиломотор-
ного рефлекса, бледностью кожных покровов, 
холодными конечностями;

–  изменения центральной нервной системы, 
характеризующиеся своеобразным психоэмо-
циональным статусом больных атопическим дер-
матитом, который проявляется беспокойством, 
фобиями, навязчивостью, депрессивностью, не-
уверенностью, агрессивностью [10].

Эндокринные дисфункции, характеризуемые 
снижением уровня кортизола и подавлением 
адренокортикальной функции, а также гипоан-
дрогенией, гипоэстрогенией, поддерживают 
торпидное течение атопического дерматита [10].

Генетическое нарушение барьерной функции 
кожи клинически характеризуется ее сухостью 
(ксерозом) и служит предпосылкой для избыточ-
ного проникновения аллергенов и ирритантов из 
окружающей среды в кожу и запуском аллерги-
ческих реакций [10]:

–  нарушение синтеза филаггрина, при раз-
рушении которого в эпидермисе не образуются 
натуральные увлажняющие факторы, удержива-
ющие воду в эпидермисе;

– себостаз (уменьшение продукции сала саль-
ными железами);

– несостоятельность эпидермального липид-
ного барьера, связанная со снижением синтеза 
эпидермальных липидов кератиноцитами, и на-
рушение обмена эссенциальных жирных кислот 
[10].

Для атопического дерматита характерны: 
1)  первичные морфологические элементы: пят-
на (эритематозные, эритематозно-отечные, 
эритематозно-сквамозные), везикулы (мелкие 
эфемерные), папулы (воспалительные фолли-
кулярные и нефолликулярные, уртикарные, по-
лигональные лихеноидные, пруригинозные); 
2)  вторичные морфологические элементы: че-
шуйки, корки, эрозии, трещины, лихенификация; 
3) дисхромии: поствоспалительные пятна, гипо-
пигментации – белый питириаз, диффузная лег-
кая гиперпигментация кожи.

Несмотря на то, что клинические проявления 
клинико-морфологических форм заболевания 
известны, в настоящее время не существует еди-
ной российской классификации атопического 
дерматита, поэтому большинство авторов с уче-
том особенностей течения заболевания выделя-
ют возрастные периоды болезни, клинические 
формы, ее стадии, степень тяжести и распро-
страненности кожного процесса, а также ослож-
ненные формы атопического дерматита [9, 10]. 
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Большинство российских авторов выделяют 
следующие клинико-морфологические формы 
атопического дерматита [10]:
n экссудативная;
n эритематозно-сквамозная;
n эритематозно-сквамозная с лихенификацией;
n лихеноидная; 
n пруригинозная. 
Для того чтобы вспомнить клинические про-

явления каждой из этих форм дерматоза совре-
менному врачу достаточно обратиться к Феде-
ральным клиническим рекомендациям (2016) 
«Дерматовенерология 2015: Болезни кожи. Ин-
фекции, передаваемые половым путем.  – 5-е 
изд., перераб. и доп.», которые имеются в сво-
бодном доступе на сайте Российского общества 
дерматовенерологов и косметологов. Однако 
в этих рекомендациях клинические проявления 
атопического дерматита разделены: отдельно 
описаны по морфологическим формам, отдель-
но – по возрастным периодам болезни и степени 
тяжести процесса [8]. Мы решили объединить 
эти критерии для удобства и описать клиниче-
ские проявления клинико-морфологических 
форм атопического дерматита по возрастным 
периодам болезни. 

Младенческий период: с 3 мес. до 2 лет (экс-
судативная форма болезни). 

Воспаление носит острый или подострый ха-
рактер, преобладает экссудативный процесс. 
Характеризуется эритематозными пятнами, па-
пуло-везикулами, мокнутием, отечностью [8, 10]. 
Наиболее типична локализация на лице (щеки, 
лоб), груди, животе, разгибательных поверх-
ностях конечностей. На щеках при выраженных 
экссудативных высыпаниях у грудных детей воз-
никают характерные «молочные корки»  – очаги 
мокнутия, покрытые серозными корками [10]. 
Дермографизм красный или смешанный [8].

Детский период: с 2 до 13 лет (эритематоз-
но-сквамозная форма болезни и эритематозно-
сквамозная форма с лихенификацией). 

Характеризуется эволюцией морфологиче-
ских элементов [9]. Высыпания носят менее экс-
судативный характер и проявляются воспали-
тельными милиарными и/или лентикулярными 
папулами, папуло-везикулами или эритематоз-
но-сквамозными элементами. Очаги лихенифи-
кации выявляют в локтевых, лучезапястных, под-
коленных сгибах и на боковых поверхностях шеи. 
Дермографизм смешанный [8-10].

Взрослый период: с 13 лет и старше (лихено-
идная или пруригинозная форма болезни). 

Высыпания представлены эритемой, папула-
ми, инфильтрацией, лихенификацией, экскориа-
циями, трещинами. Локализуются на коже лица, 
шеи, верхней части туловища, кистей и носят ин-
фильтративный характер с незначительной тен-
денцией к островоспалительным проявлениям и 
усилению лихенификации. Дермографизм белый.

Следует также добавить, что у длительно бо-
леющих пациентов отмечается «атопическое 
лицо», для которого характерны [10, 14]:

n  бледность, пигментация периорбитальной 
области и шелушение век (что придает лицу ха-
рактерный «усталый вид»);
n  линии Денье-Моргана (углубленные склад-

ки-морщинки на нижних, а иногда и на верхних 
веках);
n  симптом псевдо-Хертога (латеральное ис-

тончение и обламывание бровей, вызванное ин-
фильтрацией и расчесами);
n атопический хейлит (сухие, растрескавшие-

ся губы, повышенная складчатость губ, особенно 
в углах).

При длительном течении воспалительных 
изменений на коже, развитии атопической 
эритродермии, а также присоединении вто-
ричной инфекции возможно развитие лим-
фаденопатии [10]. Отмечается прямая зави-
симость между активностью аллергического 
процесса и степенью увеличения перифери-
ческих лимфатических узлов [9, 10]. При этом, 
наиболее часто реагируют затылочные, шей-
ные, подмышечные и паховые лимфатические 
узлы [10].

Следует помнить, что зуд является обяза-
тельным и ведущим признаком атопического 
дерматита [5, 10, 11]. Хронический зуд при вос-
палительных заболеваниях кожи, таких как ато-
пический дерматит, заметно снижает качество 
жизни пациентов [11]. 

Согласно отечественным клиническим ре-
комендациям (2016) принято выделять атопи-
ческий дерматит легкой, средней и тяжелой 
степени тяжести [8]. Степень тяжести обычно 
определяют по площади поражения, интен-
сивности клинических симптомов, выражен-
ности зуда, частоте рецидивов и длительно-
сти ремиссий [8, 10]. Однако для объективной 
оценки степени тяжести кожного процесса и 
динамики течения заболевания в 1994 году Ев-
ропейской рабочей группой по атопическому 
дерматиту была предложена шкала SCORAD 
(scoring atopic dermatitis) [1, 8]. SCORAD пред-
усматривает балльную оценку шести объек-
тивных симптомов: эритема, отек/папулезные 
элементы, корки/мокнутие, экскориации, ли-
хенификация/шелушение, сухость кожи (рис.). 

Интенсивность каждого признака оцени-
вается по 4-уровневой шкале: 0  – отсутствие, 
1  – слабая, 2  – умеренная, 3  – сильная [1, 8, 
13]. При оценке площади поражения кожного 
покрова следует использовать правило «девят-
ки», в котором за единицу измерения принята 
площадь поверхности ладони больного, экви-
валентная одному проценту всей поверхности 
кожи. Цифрами указано значение площади для 
больных в возрасте старше 2 лет, а в скобках – 
для детей в возрасте до 2 лет. Оценку субъек-
тивных симптомов (ощущение зуда, нарушение 
сна) проводят у детей в возрасте старше 7 лет 
и взрослых; у детей младшего возраста оценку 
субъективных симптомов осуществляют с по-
мощью родителей, которым предварительно 
объясняют принцип оценки [8]. 
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Расчет индекса SCORAD производится по 
формуле: SCORAD = А/5+7В/2+С, где: А  – рас-
пространенность поражения кожи, В  – сумма 
уровней интенсивности клинических симптомов 
атопического дерматита, С – сумма оценок субъ-
ективных нарушений по визуальной аналоговой 
шкале. Значения индекса могут варьировать в 
пределах от 0 (нет заболевания) до 103 (макси-
мально тяжелое течение атопического дермати-
та). На линейке внизу рисунка указывается точка, 
соответствующая степени выраженности оцени-
ваемого субъективного признака, усредненная 
за последние 3 суток [8]. 

Помимо перечисленных выше форм атопиче-
ского дерматита практикующему врачу следует 
помнить и об его особых клинических формах: 

– поражение волосистой части головы, для 
которого характерны появление в затылочной 
области геморрагических корочек, расчесов (не-
вротические экскориации), присоединение пи-
тироспоральной флоры и развитие себорейного 
дерматита [10]; 

–  поражение мочки уха в области ретроау-
рикулярной складки и нижнего края в виде хро-

нической болезненной трещины [10]. 
Характерно вторичное инфицирование 
[10]. Часто встречается у детей млад-
шего возраста и подростков [14];

–  неспецифический дерматит стоп 
(«зимняя стопа»), развивающийся 
при ношении герметичной зимней 
или спортивной обуви [10]. Характер-
но двустороннее симметричное по-
ражение подошвенной поверхности, 
которое проявляется эритематозно-
сквамозными очагами, трещинами, 
умеренным зудом и жжением. Подоб-
ное состояние чаще характерно для 
мальчиков 7-15 лет, которые часто но-
сят синтетическую обувь. Летом высы-
пания регрессируют;

–  поражение кистей, которое про-
текает по типу нуммулярной экземы и 
атопической экземы ладоней при ча-
стом воздействии на кожу воды, мыла, 
бытовой химии, а также при обветрива-
нии рук на холоде [9, 10]. Появляются 
эритематозные пятна на коже кистей, 
слегка шелушащиеся очаги, нередко 
покрытые болезненными мелкими тре-
щинами. Нуммулярная атопическая эк-
зема кистей часто встречается у детей 
младшего возраста и подростков, ко-
торые ходят зимой в мокрых варежках 
или перчатках; 

–  гипер-IgE-синдром рассматри-
вают как наиболее тяжелый вариант 
течения атопического дерматита, со-
четающегося с рецидивирующими 
инфекциями, бронхитами и клеточной 
иммунной недостаточностью. Уро-
вень IgE в сыворотке крови превышает 
2000 МE/мл, а эозинофилия в крови – 

более 50 % [10];
–  эритродермия Хилла (атопическая эритро-

дермия) – генерализованная форма атопическо-
го дерматита, развивающаяся при длительном 
воздействии провоцирующих факторов и неа-
декватной терапии. Часто развивается у малень-
ких детей [14]. Очень тяжелая форма дерматоза, 
которая характеризуется универсальным пора-
жением кожи в виде отечных эритематозно-сква-
мозных высыпаний, сопровождается сильным 
зудом, нарушением общего состояния (подъ-
емом температуры тела до 37-38  °С, лимфаде-
нопатией), а также присоединением вторичной 
инфекции. 

Если говорить о сопутствующих заболевани-
ях, то ассоциированными с атопическим дерма-
титом являются вульгарный ихтиоз, ксероз, фол-
ликулярный кератоз, для которых характерными 
являются выраженная сухость и шелушение кожи 
(особенно на разгибательных поверхностях рук и 
ног, животе, спине). На коже бедер и предплечий 
отмечаются роговые фолликулярные папулы, 
кожа приобретает вид «терки» [10]. На ладонях 
и подошвах имеется множество дополнительных 

Рис. Индекс SCORAD Европейской рабочей группы по атопическому 
дерматиту.
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складок («старческие ладони») [9, 10]. У части па-
циентов отмечаются передняя субкапсулярная 
катаракта, кератоконус.

Что касается стадий болезни и распростра-
ненности патологического процесса, то они 
подробно описаны не только в отечественных 
клинических рекомендациях, но и во многих на-
циональных руководствах, учебниках и моногра-
фиях. Отметим лишь некоторые основные мо-
менты. 

В стадии обострения атопического дерматита 
во всех возрастных периодах усиливаются зуд, 
экссудация, инфильтрация, шелушение, мокну-
тие и др. [5, 8, 10].

Для дерматоза характерно волнообразное те-
чение заболевания с неоднократными обостре-
ниями, сменяющимися фазой умеренных клини-
ческих проявлений, а затем ремиссией:

– при полной ремиссии отсутствуют клиниче-
ские проявления заболевания [8];

–  при неполной ремиссии существуют не-
большие очаги поражения кожи в виде инфиль-
трации, лихенизации, сухой кожи [8-10].

При ограниченно-локализованном пораже-
нии отмечаются высыпания в локтевых или под-
коленных складках, на коже шеи и/или лица [10]. 
Площадь поражения – в пределах 10 % [7, 8]. При 
распространенном процессе, помимо указанных 
выше очагов, частично поражается кожа груди, 
спины, плеч, голеней, бедер, площадь пораже-
ния доходит до 50 % [10]. В случаях диффузного 
характера поражения в патологический процесс 
вовлекается более 50  % кожного покрова [10]. 
При эритродермии отмечается универсальное 
поражение всего кожного покрова [9, 10]. 

Выделяют также осложненные формы атопи-
ческого дерматита [1, 8, 10].

В преобладающем большинстве случаев раз-
витие осложненных форм обусловлено присо-
единением вторичной инфекции [8, 10]. Иногда 
осложнения развиваются вследствие неадекват-
ной терапии: побочные действия при длитель-
ном назначении глюкокортикоидных препаратов, 
на фоне жесткой диеты с формированием дефи-
цитных состояний [10].

Вторичная бактериальная инфекция об-
условлена в основном распространением 
Staphylococcus aureus и вызывает развитие 
остиофолликулитов, фолликулитов, эктимы или 
фурункулов. Стрептококковая инфекция у боль-
ных атопическим дерматитом часто проявляется 
распространенной поверхностной стрептодер-
мией [10].

Грибковая инфекция (возбудители – дрожже-
подобные грибы рода Candida, питироспораль-
ная флора) не только утяжеляет течение кожно-
го процесса, удлиняет его продолжительность, 
но и может изменять клиническую картину [10]. 
Осложнение атопического дерматита Candida 
albicans часто встречается в раннем детском 
возрасте и характеризуется появлением фестон-
чатых эритематозных очагов с приподнятыми 
краями в складках, на лице, в аногенитальной 

области. Присоединение к атопическому дерма-
титу Malassezia furfur характерно для детей груд-
ного возраста и подростков. Проявляется эри-
тематозными очагами, покрытыми желтоватыми 
жирными чешуйками, на волосистой части голо-
вы, на лбу, в области заушных складок, верхней 
трети груди и спины [10].

Вирусные инфекции. Инфицирование виру-
сом простого герпеса может привести к тяжело-
му заболеванию – экземе Капоши (герпетической 
экземе) [8, 10]. Заболевание характеризуется 
внезапным началом с высокой температурой 
тела (до 39-40  °С), появлением множественных 
сгруппированных везикулезных элементов ге-
моррагического характера с пупкообразным 
вдавлением в центре, с возможным поражени-
ем глаз, развитием сепсиса и даже летальным 
исходом при отсутствии адекватной терапии. У 
больных атопическим дерматитом часто опреде-
ляются распространенные формы контагиозного 
моллюска и вульгарных бородавок [10].

Доброкачественная лимфаденопатия, как 
правило, связана с обострениями атопическо-
го дерматита и проявляется в виде увеличения 
лимфатических узлов в шейной, подмышечной, 
паховой и бедренной областях. Величина узлов 
может варьировать, они подвижны, эластичной 
консистенции, безболезненны. Данное ослож-
нение чаще всего проходит самостоятельно. 
Сохраняющееся, несмотря на уменьшение ак-
тивности заболевания выраженное увеличение 
лимфатических узлов требует проведения диа-
гностической биопсии для исключения лимфо-
пролиферативного заболевания [8].

Осложнения со стороны глаз проявляются в 
виде рецидивирующих конъюнктивитов, сопро-
вождающихся зудом. В тяжелых случаях хрониче-
ский конъюнктивит может прогрессировать в эк-
тропион и вызывать постоянное слезотечение [8]. 

Знание клинических проявлений всех форм 
атопического дерматита является обязатель-
ным, но не единственным условием для поста-
новки верного диагноза заболевания. 

Конечно, диагноз атопического дерматита 
устанавливается на основании анамнестиче-
ских данных и характерной клинической картины 
[8]. Однако предварительный диагноз болезни, 
установленный, например, детям при первичном 
приёме педиатрами, редко впоследствии под-
тверждается дерматовенерологами. Связано 
это с отсутствием полноценной диагностики при 
первичном приёме.

Во-первых, педиатрам следует помнить, что 
для постановки диагноза атопического дермати-
та необходимо сочетание трех главных и не ме-
нее трех дополнительных критериев [8, 10].

Главные диагностические критерии включают: 
– кожный зуд; 
– поражение кожи: у детей первых лет жизни 

высыпания локализуются на лице и разгибатель-
ных поверхностях конечностей, у детей более 
старшего возраста и взрослых лиц – лихенифи-
кация и расчесы в области сгибов конечностей; 
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– хроническое рецидивирующее течение; 
– наличие атопических заболеваний у пациен-

та или его родственников; 
– начало заболевания в раннем детском воз-

расте (до 2 лет) [8, 11]. 
К дополнительным диагностическим критери-

ям относятся: сезонность, сухость кожи (ксероз), 
белый дермографизм, симптом Dennie-Morgan, 
атопический хейлит, обострение процесса под 
влиянием провоцирующих факторов, повышение 
содержания общего и специфических IgE в сыво-
ротке крови, эозинофилия периферической кро-
ви, гиперлинеарность ладоней («складчатые») 
и подошв, фолликулярный гиперкератоз («ро-
говые» папулы на боковых поверхностях плеч, 
предплечий, локтей), зуд при повышенном пото-
отделении, склонность к кожным инфекциям, ло-
кализация кожного процесса на кистях и стопах, 
экзема сосков, рецидивирующие конъюнктиви-
ты, гиперпигментация кожи периорбитальной 
области, наличие складок на передней поверх-
ности шеи [8, 10, 13]. 

Во-вторых, врачам при первичном приёме не 
стоит пренебрегать и лабораторным подтверж-
дением диагноза. Так, в крови всех больных 
атопическим дерматитом отмечаются эозино-
филия, лейкоцитоз, при присоединении вторич-
ной инфекции – повышение скорости оседания 
эритроцитов. Серологические тесты выявляют 
высокий уровень IgE у 75 % больных. При иссле-
довании кала на дисбактериоз часто отмечают-
ся снижение бифидобактерий, лактобактерий, 
появление патогенной флоры [10]. При копро-
логическом исследовании определяются при-
знаки бродильной или гнилостной диспепсии 
[10, 13]. У детей нередко встречается глистная 
инвазия [13].

Проведенный обзор демонстрирует, что для 
атопического дерматита характерны многооб-
разный патогенез, большое количество клинико-
морфологических, осложненных и других форм, 
требующих от современного врача полноценной 
диагностики и соответственно грамотного под-
хода к комплексной терапии. 
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Нефротический синдром (НС)  – кли-
нико-лабораторный симптомоком-
плекс, включающий протеинурию бо-

лее 3,0 г/сутки, гипоальбуминемию менее 
30  г/л  (только эти два симптома являются 
определяющими), отеки вплоть до анасарки 
и выраженную гиперлипидемию.

НС является одной из актуальных проблем не-
фрологии. Наряду с первичным НС весьма часто 
встречается «вторичный» нефротический син-
дром, который может быть проявлением самых 
разнообразных заболеваний, включая онкологиче-
ские, симптоматика которых затушёвывается не-
посредственно развёрнутой клиникой НС. Для эф-
фективного лечения необходимо воздействовать 
на основную причину, поэтому при выявленном НС 
необходимо проводить тщательное обследование 
для установления этиологического фактора.

У больных с НС вследствие тенденции к ги-
поволемии, гиперкоагуляции, гиперлипидемии, 
иммунодефициту, электролитным нарушениям 
могут быть самые разнообразные осложнения, 
которые требуют проведения патогенетически 
обоснованных неотложных мероприятий.

Болезни, причинно связанные с нефроти-
ческим синдромом

1. Гломерулонефриты первичные. 
2. Метаболические нарушения: диабетиче-

ский гломерулосклероз, первичный и вторичный 
амилоидоз и т.д.

3. Диффузные болезни соединитель-
ной ткани и системные васкулиты: системная 
красная волчанка, системная склеродермия,  
ANCA-ассоциированные васкулиты, синдром 
Гудпасчера и др.

4. Злокачественные опухоли  –    паранеопла-
стический НС:

а) при солидных опухолях: раке бронхов, лёг-
ких, паренхимы почек, желудка, кишечника (ас-
социированы с мембранозной нефропатией и 
вторичным амилоидозом); 

б) при лимфопролиферативных заболевани-
ях: лимфогранулематозе, лимфолейкозах, мие-
ломной болезни (ассоциированы с нефропатией 
минимальных изменений и вторичным амилои-
дозом). 

5. Гемодинамические нарушения: тромбоз 
почечных вен, нижней полой вены, легочных ар-
терий, слипчивый перикардит.

6. Нефротоксины: висмут, золото, ртуть, 
Д-пеницилламин, антибиотики, противоэпилеп-
тические препараты, вакцины, сыворотки и др.

7. Аллергены: пыльца растений, пчелиный и 
змеиный яды, вакцины, сыворотки. 

8. Инфекционные и паразитарные болезни: 
хронические нагноительные процессы легких, 
остеомиелит, бактериальный эндокардит, тубер-
кулез и др. (как вследствие непосредственного 
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токсического воздействия на почки, так и разви-
тия амилоидоза), вирусы (HBV, HCV) и др.

9. Наследственные заболевания (синдром 
Альпорта, спондилоэпифизарная дисплазия, бо-
лезнь Фабри, синдром Марфана и др.).

10. Другие причины: заболевания печени, бе-
ременность, морбидное ожирение, транспланта-
ция органов и тканей и др.

Выделяют гиповолемический и гиперволеми-
ческий варианты нефротического синдрома. Ги-
поволемический вариант (альбумин менее 20 г/л, 
АД в норме или снижено, часто ортостатическая 
гипотензия, диурез уменьшен) более опасен с 
точки зрения возникновения нефротического 
криза, который может быть спровоцирован, в 
частности передозировкой петлевых диуретиков.

Ориентировочная оценка объёма циркулиру-
ющей крови при НС представлена в табл. 

 Таблица
Оценка объёма циркулирующей крови при 

нефротическом синдроме (R. W. Schrier, R. G. 
Fassett, 1988) 

Показатель Гиповолемиче-
ский вариант

Гиперволемиче-
ский вариант

Альбумин 
крови, г/л < 20 > 20

Скорость 
клубочковой
фильтрации

> 50 % от 
нормальной

величины

< 50 % от 
нормальной

величины
Повышение АД нет есть

Ортостатическая 
гипотензия есть нет

«Пусковыми» факторами нефротического 
синдрома (независимо от первоначальной при-
чины) являются различные морфологические 
варианты гломерулонефрита и амилоидоза. Из-
вестно, что при периодической болезни НС почти 
в 100 % случаев обусловлен амилоидозом почек; 
при системной красной волчанке  – гломеруло-
нефритом; при бактериальном эндокардите гло-
мерулонефритом и/или амилоидозом. 

Морфологические изменения клубочков при НС 
заключаются в нарушениях структуры подоцитов 
и/или базальной мембраны клубочков. Непосред-
ственной причиной большой протеинурии при НС 
является уменьшение (нейтрализация) отрица-
тельного заряда всех слоев клубочкового фильтра. 
Отрицательный заряд базальной мембраны спо-
собствует «прилипанию» в капиллярную стенку по-
ложительно заряженных белков продуктов иммун-
ного воспаления, антигенных молекул и т.д. 

Потеря отрицательного заряда базальной 
мембраны приводит к повышению ее проницае-
мости, так как отрицательно заряженные мелко-
дисперсные белки плазмы уже не отталкиваются 
от нее, а свободно фильтруются через фенестры. 
Кроме того, морфологическим эквивалентом по-
тери отрицательного заряда базальной мембра-
ны является слияние и сморщивание отростков 
подоцитов, что способствует открытию пор. Это 
селективная (избирательная) протеинурия.

Экскреция крупномолекулярных сывороточ-
ных белков в мочу происходит только при повреж-
дении стенки клубочковых капилляров. Отложе-
ние на базальной мембране клубочков иммунных 
комплексов, их фагоцитоз нейтрофилами приво-
дят к выбросу большого количества лизосомаль-
ных (протеолитических) ферментов, вызывающих 
локальные деструктивные изменения капилляр-
ной стенки, способствуют прохождению макро-
молекул белка в мочу. Это неселективная (неиз-
бирательная, т.е. не зависящая от молекулярной 
массы) гломерулярная протеинурия.

Симптомы нефротического синдрома, свя-
занные с протеинурией (до 95 % всех симптомов): 

а) снижение коллоидно-осмотического дав-
ления плазмы: гиповолемия, отеки, снижение 
АД, снижение фильтрации, уменьшение количе-
ства мочи;

б) потеря транспортных, ферментных бел-
ков приводит к потере гормонов (клинические 
проявления гипофункции щитовидной железы, 
половых желез), антитромбина III (гиперкоагу-
ляционный синдром), трансферрина (железоде-
фицитная анемия), витаминов, микроэлементов, 
иммунокомпетентных белков и др.

Патогенез нефротических отёков
А. Быстро возникающих:
а) первичная задержка натрия (вследствие 

первично-почечного дефекта транспортных си-
стем в канальцах и снижения экскреции натрия) 
и воды;

б) активация калликреин-кининовой системы 
и гиалуронидазы с тотальным повышением сосу-
дистой проницаемости и выходом жидкой части 
крови в межтканевое пространство. 

Б. Медленно возникающих (более типичных 
для НС): повреждение клубочка → протеинурия 
→ гипоальбуминемия → снижение коллоидно-
онкотического давления плазмы → транскапил-
лярный переход жидкости из внутрисосудистого 
пространства во внесосудистое → уменьшение 
объема циркулирующей крови (ОЦК) → актива-
ция ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы как компенсаторной реакции на гиповолемию 
→ увеличение реабсорбции натрия → повыше-
ние осмолярности плазмы и интерстиция → раз-
дражение осморецепторов и поступление сигна-
лов в гипоталамическую область → повышение 
секреции антидиуретического гормона (вазо-
прессина) → задержка воды в организме: в сосу-
дистом русле нормоволемия, а затем гиперволе-
мия и увеличение жидкости в интерстициальном 
пространстве.

В. Смешанный патогенетический вариант 
нефротических отёков: на фоне медленно воз-
никающих отеков спонтанно или под влиянием 
каких-либо факторов (инфекции, стресса и др.) 
внезапно усиливаются отеки, в основном, за счет 
активации калликреинкининовой системы. 

В патогенезе отёков при НС имеет место ин-
терстициальное воспаление, повышающее реаб-
сорбцию натрия в различных отделах нефронов. 
Дополнительными факторами рефракторных не-
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фротических отеков являются гиперкоагуляция, 
характерная для НС, с формированием микро-
тромбов в капиллярах клубочков и нарушением 
микроциркуляции и фильтрации, а также гипо-
функция щитовидной железы, при которой сни-
жается чувствительность рецепторов клеток к 
лекарственным препаратам. 

В настоящее время в патогенезе отёков, про-
теинурии, гиперлипидемии играют роль ангио-
поэтины, индуцирующие как негативные, так и 
протективные эффекты.

Клинические проявления нефротического 
синдрома 

Ведущее клиническое проявление НС – отёч- 
ный синдром. Вначале отёки появляются на 
лице, особенно в утренние часы: лицо становит-
ся одутловатым, бледным, веки набухшие, глаз-
ные щели несколько сужены. Затем появляются 
видимые отёки на туловище, особенно хорошо 
заметные в пояснично-крестцовой области, на 
передней брюшной стенке, затем на ногах, бе-
драх, голенях, стопах. Отёки на ощупь обычно 
рыхлые, мягкие, тестоватые. В дальнейшем жид-
кость задерживается в свободных полостях тела: 
плевральной (гидроторакс), брюшной (асцит), 
перикарде (гидроперикард), в суставных щелях. 

О появлении гидроперикарда свидетельству-
ет расширение сердечной тупости. Для диагно-
стики осложнения информативна эхокардиоско-
пия. При гидроперикарде могут быть сдавление 
пищевода и нарушение глотания, сдавление воз-
вратного нерва, вызывающее осиплость голоса; 
раздражение ствола блуждающего нерва и сдав-
ление трахеи обуславливают приступы кашля, 
удушья.

При гидротораксе изменяется форма грудной 
клетки, происходит выпячивание в нижних отде-
лах, резкое ослабление голосового дрожания, 
укорочение перкуторного звука (чаще ниже углов 
лопаток), дыхание не проводится или оно резко 
ослаблено.

При асците живот увеличивается в разме-
рах, появляется выпячивание пупка, натяжение 
и блеск кожи, стрии, положительный симптом 
флюктуации, могут быть поносы, тошнота, рвота, 
усиливается одышка вследствие высокого стоя-
ния диафрагмы. 

Олигурия – один из самых ранних и постоян-
ных симптомов нефротического синдрома. Су-
точное количество мочи обычно снижается до 
500-600 мл, а у 1/3 больных отмечается уменьше-
ние диуреза до 200-300 мл. 

В развернутую стадию заболевания больные 
имеют типичный внешний вид: бледное, одутло-
ватое, амимичное, безучастное лицо, сухую, ше-
лушащуюся кожу. Бледность кожи обусловлена 
скоплением отечной жидкости в подкожной клет-
чатке, а также анемией. Дистрофические измене-
ния включают сухость, шелушение кожи, потерю ее 
эластичности и тургора, уплотнение и деформа-
цию ногтей с поперечной их исчерченностью, по-
вышенной ломкостью, выпадение волос, мышеч-
ную слабость, гиподинамию, которые обусловлены 

разнообразными метаболическими нарушениями. 
Эти нарушения являются следствием протеину-
рии  – с мочой теряется большое количество раз-
личных ферментов и транспортных белков.

Дополнительными факторами метаболиче-
ских сдвигов при НС являются анемия, гипофунк-
ция щитовидной железы, электролитные сдвиги, 
гиперлипидемия.

При длительном существовании отеков на-
ступают трофические изменения кожи: трещины, 
мелкие, а затем обширные поверхностные руб-
цы в виде полос растяжения (стрий), особенно в 
области живота, бедер, поясницы, т.е. в местах 
наибольшего скопления отечной жидкости с пе-
рерастяжением кожи и разрывом ее эластиче-
ских мембран (рис.). 

Рис. Изменения кожи живота при нефротическом синдроме.

В начале заболевания артериальное дав-
ление при «чистом» нефротическом синдроме 
может быть снижено вследствие гиповолемии 
вплоть до гиповолемического шока, затем при 
повышении активности ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы и увеличении объема 
циркулирующей крови АД нормализуется. При 
нефротически-гипертоническом варианте НС 
(обусловленном морфологически неблагоприят-
ными вариантами) АД сразу повышается и отли-
чается рефрактерностью к проводимой терапии. 

Для НС характерна гиперлипидемия, являю-
щаяся результатом компенсаторного повышения 
синтетической функции печени в ответ на гипо-
альбуминемию. Синтетическая реакция печени 
неспецифична: наряду с повышением синтеза 
альбумина увеличивается синтез печенью всех 
веществ. Кроме того, вследствие снижения ак-
тивности липопротеинлипазы нарушается ка-
таболизм липопротеидов, что способствует по-
вышению их содержания в крови. Клиническое 
значение нефрогенной гиперлипидемии опре-
деляется ее атерогенным полиорганным эффек-
том, а также весомым вкладом в прогрессирова-
ние повреждения почек. В базальной мембране 
происходит отложение липидов, они связывают-
ся с гликозаминами, при этом нейтрализуется 
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отрицательный заряд мембраны и повышается 
её проницаемость.

Важной особенностью НС является наруше-
ние состояния системы гемостаза, характери-
зующееся активацией прокоагуляции и депрес-
сией антикоагулянтных систем, что значительно 
увеличивает риск тромботических осложнений 
различных локализаций, ДВС-синдрома. Син-
дром внутрисосудистой коагуляции в почках 
обусловливает дальнейшее снижение диуреза 
вплоть до анурии и нарастание рефрактерного 
отёчного синдрома, возможно развитие гемоко-
агуляционного шока.

Гиперкоагуляция при нефротическом син-
дроме обусловлена потерей физиологического 
антикоагулянта – антитромбина III в связи с мас-
сивной протеинурией, увеличением содержания 
фибриногена и других факторов свёртывания в 
крови вследствие недифференцированного по-
вышения синтетической функции печени в ответ 
на гипоальбуминемию, ятрогенных причин – дли-
тельного назначения глюкокортикоидов, диуре-
тиков. 

Нефротический синдром закономерно со-
провождается электролитными нарушения-
ми. Возникают гипокалиемия, гипокалийгистия 
вследствие потери транспортных белков, гипе-
ральдостеронизма, терапии калийуретиками, 
глюкокортикоидами. Симптомами гипокалиемии 
являются мышечная слабость, периодические 
судороги, парестезии, нарушения сердечного 
ритма вплоть до фибрилляции желудочков, осо-
бенно у больных с ишемией миокарда вслед-
ствие стойкой гипотонии, снижение толерантно-
сти к сердечным гликозидам.

На начальном этапе при НС наблюдается ги-
пернатриемия вследствие первичной задерж-
ки натрия, вторичного гиперальдостеронизма с 
увеличением реабсорбции натрия в почечных ка-
нальцах, терапии глюкортикоидами. Выраженная 
гипернатриемия приводит к гиперосмолярности 
крови, в связи с чем появляются постоянная жаж-
да, сухость во рту, приводящие к избыточному 
приёму жидкости и к дальнейшему нарастанию 
отеков. Растормаживание секреции вазопресси-
на в ответ на раздражение осморецепторов вы-
зывает задержку воды, гиперволемию, при кото-
рой концентрация натрия в крови снижается. 

Анемический синдром в клинически выражен-
ных случаях проявляется гипоксически-циркуля-
торным (одышка, головокружение, тахикардия, 
систолический шум на верхушке сердца) и сиде-
ропеническим синдромом (ломкость ногтей, су-
хость кожных покровов, извращение вкуса, атро-
фия сосочков языка, слизистой желудка и др.).

Причины анемии при нефротическом синдроме:
а) потеря с мочой транспортных белков 

(трансферрина), осуществляющих связывание 
железа и доставку его в костный мозг;

б) потеря с мочой эритропоэтина;
в) нарушение всасывания железа в связи с 

отечно-дистрофическими изменениями тонкой 
кишки;

г) разведение эритроцитов в сосудистом рус-
ле при гиперволемии.

Определенную роль в клинических проявле-
ниях нефротического синдрома имеет гипофунк-
ция щитовидной железы. О наличии гипотиреоза 
свидетельствуют амимичное, безучастное лицо, 
сонливость, осиплость голоса, замедленная 
речь, выпадение волос, снижение температуры 
тела, резко выраженная общая слабость. Гипо-
функция щитовидной железы может усилить оли-
гурию, гипопротеинемию, липидемию. 

Снижение функции щитовидной железы об-
условлено потерей сывороточных белков, осу-
ществляющих транспорт тиреоидных гормонов 
(тироксинсвязывающего глобулина), при этом 
гормоны быстро разрушаются и выводятся из 
организма, а также истощением белкового син-
теза и нарушением продукции тиреоидных гор-
монов щитовидной железой.

Повышенная предрасположенность к инфек-
циям (бактериальным, вирусным, грибковым): 
пневмонии, эмпиема плевры, сепсис, инфекци-
онно-токсический шок, перитонит, фурункулез, 
рожистое воспаление, пиелонефрит, паранеф-
рит, имеющие тяжёлое течение, рефрактерные 
к терапии. Они связаны с потерей с мочой им-
мунологически активных белков, снижением их 
синтеза, угнетением фагоцитоза, иммуноде-
прессивной терапией, нарушением целостности 
кожных покровов вследствие массивных отёков, 
служащими входными воротами.

Для НС характерен синдром активации кал-
ликреин-кининовой системы, проявляющийся 
абдоминальными болевыми кризами; мигри-
рующими рожеподобными эритемами на коже 
бедер, поясничной области, грудной клетки и 
живота; быстро увеличивающимися рефрак-
терными отёками; непрерывной ретрансфузией 
большого объёма транссудата в полости (по-
вышение риска развития тампонады сердца); 
рефрактерной гипотензией, приводящей к ише-
мии миокарда, аритмиям, иногда к фатальным, 
особенно на фоне гипокалиемии; гиповолеми-
ческим шоком; резким снижением клубочковой 
фильтрации, олигурией, острой почечной недо-
статочностью.

Осложнения нефротического синдрома
Нефротический криз (НК)  – внезапно возни-

кающее резкое ухудшение состояния больного с 
выраженным НС, сопровождающееся развитием 
перитонитоподобных симптомов, рожеподобной 
кожной эритемы, гипертермии, гиповолемиче-
ского шока.

Патогенез нефротического криза  – резкое 
повышение активности калликреин-кининовой 
системы с накоплением в крови и отёчных жид-
костях высокоактивных веществ: брадикинина, 
гистамина, серотонина и др., вызывающих ва-
зодилатацию, усиливающих сосудистую прони-
цаемость, приводящих к прогрессированию ги-
поволемии. ОЦК уменьшается до 1,0-1,5 л (при 
норме  – 4-6 л), увеличивается объём внекле-
точной жидкости. Активируется свертывающая 
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система крови с развитием разнообразных ос-
ложнений (гемокоагуляционный шок, тромбозы 
различной локализации).

НК провоцируется интеркуррентной инфекци-
ей, переутомлением, травмой, тромботическими 
осложнениями, однако нередко его причину вы-
явить не удается.

Первые признаки нефротического криза  – 
возбуждение, анорексия, тошнота, рвота, лихо-
радка. Одновременно или несколько позже появ-
ляются мигрирующие, без четкой локализации, 
различной степени интенсивности абдоминаль-
ные боли и кожные мигрирующие рожеподобные 
эритемы. К ним могут присоединяться гиповоле-
мический шок, симптомы внутрисосудистой ги-
перкоагуляции, флеботромбозы.

Рожеподобные эритемы обусловлены дила-
тацией артериол, капилляров с констрикцией 
венул на коже передней брюшной или грудной 
стенки, по передней поверхности бедра, голе-
ни. Появление эритем сопровождается высокой 
лихорадкой (39 °С). Кожа в области эритемы ро-
зового цвета, без резкого перехода на границе 
с нормальной кожей, горячая на ощупь, с по-
явлением гиперестезии. Пятна эритемы могут 
за несколько часов самостоятельно исчезнуть 
в одном месте и возникнуть в другом. Размер 
эритемы чаще с ладонь, иногда больше. Про-
должительность эритемы от нескольких часов 
до 3 суток. 

При НС также может развиваться ложный 
«острый живот», который необходимо диффе-
ренцировать с истинным «острым животом». 
Причинами истинного «острого живота» явля-
ются:

– повышение проницаемости капилляров 
стенки кишечника и выход патогенной флоры 
в брюшную полость на фоне иммунодефицита, 
терапии иммунодепрессантами (бактериальный 
перитонит, острый аппендицит, паранефрит); 

– тромбоз мезентериальных сосудов, почеч-
ных вен – как проявление гиперкоагуляционного 
синдрома; 

– прободная язва желудка на фоне терапии 
глюкокортикоидами и антикоагулянтами.

При ложном «остром животе» имеют место 
гипертермия, легкие симптомы раздражения 
брюшины, в крови определяется лейкоцитоз 
(максимально до 12,6-18,4х109/л); пальпация 
внутренних органов нередко затруднена из-за 
большого асцита.

Для ложного «острого живота» характерны 
мигрирующие боли, обусловленные участка-
ми расширения капилляров стенок кишечника и 
брыжейки вследствие накопления вазоактивных 
веществ, при этом участки гиперемии меняют 
локализацию через 20-40 минут, чем объясняет-
ся мигрирующий характер болей.

Однако, следует иметь в виду, что патологиче-
ский процесс (аппендицит, острый холецистит и 
др.), приведший к истинному «острому животу», 
одновременно активирует и калликреин-кини-
новую систему, вследствие чего может затуше-

вываться симптоматика истинного и появляются 
симптомы «ложного живота», в частности мигри-
рующие боли, эритема на передней брюшной 
стенке, что существенно затрудняет дифферен-
циальную диагностику.

Лапароскопия, абдоминальная пункция, ис-
следование абдоминальной жидкости могут ока-
зать важную роль в дифференциальной диагно-
стике «острого живота» при НС. Важное значение 
в дифференциальной диагностике острого живо-
та имеет терапия ex juvantibus, направленная на 
подавление активности калликреин-кининовой 
системы: большие дозы антиферментных пре-
паратов (гордокс, трасилол), глюкокортикоиды, 
свежезамороженная плазма, антигистаминные 
препараты.

Лабораторная диагностика при нефроти-
ческом синдроме

Ведущие лабораторные признаки НС  – су-
точная протеинурия, превышающая 3,0 г/сут-
ки, и гипоальбуминемия менее 30 г/л. В связи с 
массивной протеинурией типична цилиндурия 
восковидными, зернистыми, гиалиновыми ци-
линдрами. У больных с сохраненной функцией 
почек относительная плотность мочи повышена 
до 1,030-1,040 за счёт уменьшения количества 
мочи и повышения в ней концентрации осмоти-
чески активных веществ.

Характерные биохимические сдвиги при не-
фротическом синдроме: гипопротеинемия, ги-
поальбуминемия, гиперлипидемия, гиперфи-
бриногенемия, электролитные сдвиги, снижение 
сывороточного железа. При вторичном НС на-
блюдаются сдвиги, типичные для заболеваний, 
явившихся его причиной.

При УЗИ может наблюдаться небольшое уве-
личение размеров почек и толщины их паренхи-
мы.

Принципы лечения нефротического син-
дрома

Диета с ограничением соли, воды, животных 
жиров.

Этиотропная и патогенетическая терапия:
–  при первичных, вторичных гломерулонеф-

ритах (системная красная волчанка, васкулиты) – 
иммунодепрессивная терапия: преднизолон 
(метипред), циклофосфан, ингибиторы кальци-
нейрина (циклоспорин, такролимус), микофено-
лата мофетил. Дозировки и длительность при-
менения зависят от морфологического варианта 
нефрита и стероидорезистентности;

– при АL-амилоиозе – бортезомиб (велкейд), 
мелфолан (алкеран), при АА-амилоидозе  – ба-
зисная терапия ревматоидного артрита, колхи-
цин – при периодической болезни.

Активная терапия рефрактерных отёков: дие-
та с резким ограничением соли и воды, фуросе-
мид, торасемид, спиронолактоны.

Лечение также включает нефракционирован-
ный или низкомолекулярный гепарин, альбумин, 
свежезамороженную плазму (восполнение анти-
тромбина III, транспортных, ферментных белков), 
гордокс, трасилол (при активации калликреин-
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кининовой системы), гиполипидемическую тера-
пию (аторвастатин), коррекцию электролитных 
нарушений (гипокалиемии, гипокальциемии), 
анемии (препараты железа), гипофункции щито-
видной железы (тиреоидные гормоны), ультра-
фильтрацию крови.

Неотложная терапия при нефротическом кри-
зе: «пульс-терапия» метипредом 1000-1500 мг 
в/в, большие дозы антиферментных препаратов 
(гордокса, трасилола), антигистаминные препа-
раты, свежезамороженную плазму, допамин, до-
бутрекс.
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В лекции рассмотрены вопросы этиологии, 
патогенеза, клиники и диагностики нефроти-
ческого синдрома. Изложены критерии и про-
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современные аспекты терапии нефротического 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ КЛИНИКИ,  
ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ КРОНА 
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ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, Ставрополь

Корой Павел Владимирович, д.м.н., профессор 
кафедры госпитальной терапии ФГБОУ ВО 
«Ставропольский государственный медицинский 
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Болезнь Крона – хроническое рецидивирую-
щее заболевание неизвестной этиологии, 
в основе которого лежит сегментарное, 

асимметричное, трансмуральное, гранулема-
тозное воспаление различных отделов желу-
дочно-кишечного тракта  – от полости рта до 
ануса (с преимущественным поражением тон-
кой и толстой кишок, перианальной области), 
при возможности поражения других органов.

Эпидемиология
Распространенность составляет 50-200 слу-

чаев на 100  000 населения, заболеваемость  – 
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2-10 случаев на 100  000. Наибольшая распро-
страненность отмечается в странах Северной 
Европы и Америки. Пик заболеваемости прихо-
дится на возраст 20-30 лет. В молодом возрасте 
чаще встречается сочетанное вовлечение под-
вздошной и толстой кишок, у пожилых пациентов 
более часто диагностируется изолированное по-
ражение толстой кишки. Соотношение женщин и 
мужчин 1,1:1.

Этиология и патогенез
Болезнь Крона названа в честь американ-

ского гастроэнтеролога B. B. Crohn, который в 
1932  году описал 14 случаев заболевания. До 
настоящего времени не установлены этиологи-
ческие факторы, вызывающие её развитие. Об-
суждается роль инфекционных агентов (перене-
сенные эпидемический паротит, корь связаны с 
более частой заболеваемостью), генетической 
предрасположенности (связь с геном NOD2/
CARD15), лекарственных препаратов. Курение 
связано с более высокой частотой заболевания.

Болезнь Крона развивается под влиянием 
факторов окружающей среды у генетически 
предрасположенных лиц при взаимодействии 
иммунной системы хозяина и микрофлоры, оби-
тающей в просвете кишки, и проявляется неспо-
собностью иммунной системы, ассоциирован-
ной со слизистой оболочкой, контролировать 
воспалительный процесс. Хотя в патогенезе при-
сутствует аутоиммунный компонент (синтез ау-
тоантител к антигенам кишечника), до сих пор не 
выявлено антигена, инициирующего патологиче-
ский иммунный ответ.

Классификация
По локализации поражения:
n илеит (терминальный илеит) (30-35 %);
n поражение толстой кишки (колит) (20-25 %);
n поражение тонкой и толстой кишок (илеоко-

лит) (40 %);
+ поражение верхних отделов желудочно- 

кишечного тракта (может дополнять любой ва- 
риант).

По распространенности поражения:
n локализованная болезнь Крона  – изолиро-

ванное поражение илеоцекальной зоны (< 30 см 
подвздошной кишки ± правый отдел толстой 
кишки) или изолированное поражение неболь-
шого участка толстой кишки;
n распространенная болезнь Крона (сумма 

всех пораженных участков более 100 см).
По фенотипическому варианту:
n фистулизирующая (пенетрирующая) форма 

(с формированием свищей);
n стенозирующая форма (с образованием 

стриктур);
n нестенозирующая/фистулизирующая фор-

ма;
+ перианальные поражения (свищи, трещины, 

абсцессы)  – могут дополнять любой фенотипи-
ческий вариант (26-54 % больных).

По степени активности (тяжести обостре-
ния) (табл.):
n клиническая ремиссия (<150 баллов);

n легкая атака (150-220 баллов);
n среднетяжелая атака (221-450 баллов);
n тяжелая атака (>450 баллов).

Таблица 
Индекс активности болезни Крона

Критерии Коэф-
фици-
ент 

Неоформленный (жидкий или кашицеобраз-
ный) стул (количество дефекаций за послед-
нюю неделю)

х2

Интенсивность болей в животе (0 баллов – 
нет, 1 балл – слабая, 2 балла – средней ин-
тенсивности, 3 балла – интенсивная; сумма 
показателей за последнюю неделю)

х5

Общее самочувствие (0 баллов – хорошее, 
1 балл – относительно удовлетворительное, 
2 балла – плохое, 3 балла – очень плохое, 4 
балла – невыносимое; сумма показателей за 
последнюю неделю)

х7

Другие проявления или осложнения (число): 
– артралгии или артриты 

– ирит или увеит 
– узловая эритема или гангренозная  

пиодермия, 
или афтозный стоматит 

– анальные поражения (трещины, свищи, 
абсцессы) 

– другие внешние свищи 

х20

Лихорадка выше 37,5 °С (сумма эпизодов за 
последнюю неделю)

х20

Применение симптоматических антидиа-
рейных средств (опиатов) (0 баллов – нет, 1 
балл – да)

х30

Пальпируемый инфильтрат в брюшной по-
лости или резистентность мышечной стенки 
живота (0 баллов  – отсутствует, 2 балла  – 
сомнительный, 5 баллов  – определяется; 
однократная оценка в момент осмотра)

х10

Гематокрит (47-гематокрит у мужчин, 42-ге-
матокрит у женщин) 

х6

Масса тела (1-фактическая масса тела/иде-
альная масса тела) 

х100

Итого 

По характеру течения:
n острое течение – менее 6 месяцев от дебю-

та заболевания (с фульминантным или постепен-
ным началом);
n хроническое непрерывное течение – отсут-

ствие более чем шестимесячных периодов ре-
миссии;
n хроническое рецидивирующее течение – на-

личие более чем шестимесячных периодов ре-
миссии:
n редко рецидивирующее (1 раз в год и реже);
n часто рецидивирующее (2 и более раз в год).
По фазе:
n обострение (рецидив, атака)  – появление 

или усугубление типичных симптомов заболева-
ния в период спонтанной или медикаментозно 
поддерживаемой ремиссии;
n ремиссия  – исчезновение типичных прояв-

лений заболевания:
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l клиническая ремиссия – отсутствие симпто-
мов болезни;
l эндоскопическая ремиссия – отсутствие ма-

кроскопических признаков воспаления при эндо-
скопическом исследовании;
l гистологическая ремиссия – отсутствие ми-

кроскопических признаков воспаления.
Клиническая картина
Симптомы заболевания зависят от локали-

зации, варианта и тяжести процесса, наличия 
внекишечных манифестаций. К наиболее частым 
клиническим проявлениям относятся боль в жи-
воте, диарея или запор, стул с кровью, лихорад-
ка, снижение массы тела. 

Кишечные проявления
Боли в животе чаще локализуются в правой 

подвздошной области (при илеите/илеоколите), 
могут напоминать боли при остром аппендиците, 
нередко пациенты подвергаются аппендэктомии. 
При поражении тощей кишки боли отмечаются в 
левой верхней и средней частях живота (в око-
лопупочной области). В случаях колита боли воз-
никают в проекции толстой кишки, носят схват-
кообразный характер. Возникают после еды или 
перед дефекацией, уменьшаются после акта де-
фекации. Боли во время дефекации могут быть 
обусловлены появлением анальных трещин.

Диарея: стул жидкий или кашицеобразный с 
примесью слизи и крови, непереваренной пищи 
(при поражении тонкой кишки); частота стула  – 
до 10-12 раз в сутки (особенно при вовлечении 
толстой кишки).

Гематохезия (наличие крови в кале) менее 
типична для болезни Крона. Однако при воспа-
лении дистальных отделов толстой кишки вы-
деление крови с калом встречается у половины 
больных. Еще более типична гематохезия при 
поражении аноректальной области, в этом слу-
чае она сочетается с тенезмами. Наличие крови 
в кале может быть в виде прожилок и даже про-
фузных кишечных кровотечений.

Кишечная непроходимость  – полная или ча-
стичная  – наблюдается при терминальном иле-
ите и при более высоких поражениях тонкого 
кишечника (схваткообразные боли, тошнота, 
рвота, задержка стула).

Инфильтрат в брюшной полости (абдоминаль-
ная масса) может пальпироваться в виде болез-
ненного, опухолевидного образования, чаще ло-
кализованного в правой подвздошной области.

Аноректальные поражения (анальные тре-
щины, язвы, свищи, абсцессы, стриктуры, пара-
проктит).

Внекишечные проявления
Внекишечные проявления могут предшество-

вать развитию кишечных симптомов и выступать 
на передний план в определенные периоды за-
болевания. Они подразделяются на связанные 
с активностью заболевания; обусловленные от-
клонениями гомеостаза вследствие нарушений 
функции кишечника; непосредственно не свя-
занные с активностью заболевания. Частота им-
муноопосредованных внекишечных проявлений 

выше при толстокишечной локализации болезни 
Крона.

Лихорадочно-интоксикационный синдром 
обусловлен высокой активностью процесса, на-
рушением барьерной функции кишки и включает 
лихорадку, похудание, общую слабость, сниже-
ние аппетита.

Метаболические нарушения обусловлены 
диареей, потерей белка с калом, нарушением 
всасывания нутриентов в тонкой кишке и вклю-
чают снижение массы тела (65-70 %), гипопроте-
инемию, электролитные нарушения, проявления 
гиповитаминоза, остеопороза, эндокринные на-
рушения (недостаточность надпочечников, щи-
товидной, половых желез), формирование кам-
ней в желчном пузыре и почках. Желчнокаменная 
болезнь: снижение реабсорбции желчных кислот 
в подвздошной кишке из-за илеита способству-
ет секреции литогенной желчи и образованию 
холестериновых камней в желчном пузыре. Не-
фролитиаз: усиленное связывание кальция с 
неабсорбируемыми жирными кислотами приво-
дит к нарушению связывания оксалатов пищи с 
кальцием и их выведения. Повышенное всасыва-
ние оксалатов в кишечнике сопровождается ги-
пероксалатурией и формированием оксалатных 
камней. В патогенезе почечных камней играет 
роль нарушение обмена мочевой кислоты.

Анемический синдром связан с хронической 
кишечной кровопотерей и синдромом мальаб-
сорбции (нарушением всасывания железа, вита-
мина В12 и фолиевой кислоты).

Поражение кожи: узловатая эритема и ган-
гренозная пиодермия. Узловатая эритема  – вы-
ступающие горячие плотные гиперемированные 
участки кожи в виде узлов диаметром 1-5 см, рас-
положенные на передней поверхности голеней, 
предплечий. Гангренозная пиодермия (встреча-
ется реже, чем при язвенном колите) локализует-
ся на разгибательной поверхности нижних конеч-
ностей, начинается как пустула, затем происходит 
образование язвы с краями, окруженными эрите-
мой, в центре содержится некротическая ткань 
с экссудатом. Может носить множественный ха-
рактер, склонна к рецидивам (рис. 1).

Поражение слизистых: афтозный стоматит.
Поражение суставов: периферический артрит, 

сакроилеит, анкилозирующий спондилит. Артрит 
может протекать а) в виде острого асимметрич-
ного мигрирующего моно- или олигоартрита ко-
ленных и голеностопных суставов (реже локте-
вых, тазобедренных суставов, суставов кистей 
и стоп), возникающего во время обострений, с 
обратным развитием воспалительных изменений 
или б) в виде хронического симметричного по-
лиартрита коленных, голеностопных суставов и 
суставов кистей (пястно-фаланговых), не связан-
ного с кишечными обострениями. Несмотря на 
выраженные боли и ограничение подвижности в 
суставах, деструкция суставных тканей (костные 
эрозии) не выявляется. При анкилозирующем 
спондилите поражаются позвоночник и илеоса-
кральные сочленения с появлением боли, утрен-
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ней скованности и ограничения движений в по-
звоночнике. Часто выявляется антиген HLA B27.

А

Б

Рис. 1. Поражение кожи при болезни Крона (А – узловатая 
эритема, Б – гангренозная пиодермия).

Поражение глаз: эписклериты, ириты, иридо-
циклиты (боль в глазах, фотофобия, нарушения 
зрения, головная боль).

Поражение печени: первичный склерозиру-
ющий холангит встречается реже, чем при яз-
венном колите, его возникновение чаще ассо-
циировано с распространенным процессом в 
кишечнике. На первых этапах протекает бессим-
птомно, и диагноз ставится на основании резуль-
татов ретроградной холангиопанкреатографии 
(множественные стриктуры желчных путей, чере-
дующиеся с неизмененными участками), в даль-
нейшем появляются лабораторные и клиниче-
ские признаки холестаза. В развернутой стадии 
доминирует картина цирроза печени.

Аутоиммунный гепатит выявляется у 1-5  % 
больных, часто сочетается с другими аутоиммун-
ными заболеваниями, в крови определяется по-
вышенный титр аутоантител.

Поражение почек: амилоидоз (изолированная 
протеинурия).

Осложнения
Свищи  – частое осложнение заболевания, 

связанное с распространением глубоких ще-

левидных язв на близлежащие органы и тка-
ни. Наиболее часто развиваются межкишечные 
свищи (между подвздошной и толстой кишками 
или между различными отделами тонкой кишки), 
реже  – кишечно-пузырные, ректо-вагинальные 
свищи, наружные свищи (кишечно-кожные). При 
формировании «слепых» свищей (между кишкой 
и окружающей тканью) могут возникать абдоми-
нальные абсцессы.

Обструктивные поражения кишечника, свя-
занные с формированием стриктур, выявляются 
у половины больных, клинически выраженные об-
струкции чаще возникают в тонкой кишке (особен-
но в терминальном отделе подвздошной). Клини-
ческие проявления зависят от выраженности и 
локализации обструкции (схваткообразные пост-
прандиальные боли в животе, метеоризм, запоры, 
клиника частичной кишечной непроходимости). 

Возможно возникновение тяжелых кишечных 
кровотечений, которые диагностируются при по-
тере крови более 100 мл в сутки (сцинтиграфия, 
определение гемоглобина в каловых массах) или 
при объеме каловых масс с визуально определя-
емой примесью крови более 800 мл в сутки. Кос-
венно о кровотечении свидетельствует прогрес-
сирующее снижение содержания гемоглобина в 
крови. В зависимости от локализации кровотече-
ния проявляются либо рвотой «кофейной гущей», 
либо меленой или алой кровью при дефекации. 

Токсическая дилатация ободочной кишки (ток-
сический мегаколон) – расширение кишки до 6 см 
и более, не связанное с обструкцией и приводя-
щее к повышению внутрипросветного давления 
и к интоксикации. Развивается реже, чем при яз-
венном колите. В основе лежит тяжелое трансму-
ральное воспаление с развитием паралича глад-
комышечных клеток. К факторам риска относятся 
гипокалиемия, гипомагниемия, подготовка кишки 
к ирригоскопии или колоноскопии при помощи ос-
мотических слабительных, прием антидиарейных 
препаратов. О токсическом мегаколоне свиде-
тельствуют внезапное сокращение частоты сту-
ла на фоне имевшейся диареи, вздутие живота, 
уменьшение или исчезновение кишечных шумов, 
болевого синдрома, усиление симптомов инток-
сикации (усугубление тахикардии, лихорадки, 
снижение уровня АД). Рентгенологическим крите-
рием токсической дилатации является увеличение 
диаметра поперечноободочной кишки более 6 см.

Перфорация тонкой или толстой кишки раз-
вивается редко и проявляется ухудшением со-
стояния больного в виде усугубления симптомов 
интоксикации, тахикардии, усиления или по-
явления болей. Обнаружение перитонеальных 
симптомов и свободного воздуха в брюшной по-
лости, по данным рентгенологического исследо-
вания, подтверждает диагноз.

Тромбозы и тромбоэмболии являются прояв-
лением высокой активности заболевания и мани-
фестируют на фоне гиперкоагуляции, связанной 
с повышенным уровнем фибриногена. Наиболее 
часто возникают тромбозы поверхностных или 
глубоких вен голеней, реже  – илеофемораль-
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ный тромбоз, рецидивирующие 
тромбоэмболии легочной арте-
рии.

Колоректальный рак возни-
кает существенно реже, чем при 
язвенном колите. Возможно воз-
никновение карцином тонкой 
кишки в области межкишечных 
послеоперационных анастомо-
зов, реже – лимфом, локализую-
щихся в области терминального 
отдела подвздошной кишки.

Диагностика
Лабораторные исследова-

ния
Общий анализ крови: повы-

шение СОЭ, нейтрофильный 
лейкоцитоз со сдвигом влево 
(свидетельствуют об активности 
процесса), тромбоцитоз, анемия.

Общий анализ мочи: без осо-
бенностей.

Биохимическое исследова-
ние крови: повышение острофа-
зовых маркеров воспаления (α2- 
и g-глобулинов, С-реактивного 
белка, фибриногена), коррели-
рующих с активностью болезни; 
снижение уровня железа, элек-
тролитов, возможно снижение 
общего белка, альбумина, вита-
мина В12, фолиевой кислоты.

Иммунологическое иссле-
дование: наличие антител к 
Sacchаromyces cerevisiae (ASCA).

Копрологическое исследо-
вание: отсутствие простейших, 
гельминтов и их яиц, оценка на-
личия и выраженности гематохезии, проявлений 
синдрома мальабсорбции.

Бактериологическое исследование кала: ис-
ключение инфекционного характера заболева-
ния, отсутствие токсинов А и В Сl. difficile.

Инструментальные исследования
Обзорная рентгенография брюшной полости 

используется для диагностики токсической ди-
латации, перфорации кишечника, кишечной не-
проходимости. 

Контрастная рентгенография толстого кишеч-
ника: регионарное (прерывистое) поражение 
(чередование суженных участков кишки с нор-
мальными сегментами), свищи, стриктуры, сим-
птом «булыжной мостовой», симптом «струны» 
или «шнура» (сужение просвета кишки, больше 
связанное со спазмом и отеком слизистой, чем 
со стенозом, разрешается при расслаблении 
гладкой мускулатуры), межкишечные или интра-
абдоминальные абсцессы (рис. 2). 

Рентгенологическое исследование пассажа 
бариевой взвеси по тонкой кишке: аналогичные 
проявления (рис. 2).

Эндоскопическое исследование (колоноско-
пия): сегментарное поражение слизистой обо-

лочки, симптом «булыжной мостовой» (сочетание 
глубоких щелевидных продольно ориентирован-
ных язв и поперечно направленных складок от-
ечной гиперемированной слизистой оболочки), 
линейные язвы (язвы-трещины), афты (язвенные 
дефекты, окруженные слегка возвышающимся 
узким ободком гиперемированной слизистой 
оболочки), стриктуры, устья свищей (рис. 3). Так-
же проводится эндоскопическое исследование 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
для подтверждения диагноза и оценки распро-
страненности процесса. 

Морфологическое исследование: глубокие 
щелевидные язвы, проникающие в подслизистую 
основу или мышечный слой; фокальная (дис-
кретная) лимфоидная гиперплазия, трансму-
ральная неравномерная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация, более выраженная в собственной 
пластинке слизистой оболочки и подслизистой; 
саркоидные гранулемы (скопления эпителио-
идных гистиоцитов без очагов некроза и гигант-
ских клеток) (до 60 % случаев); поражение под-
вздошной кишки со структурными изменениями 
ворсин, мукоидной или псевдопилорической ме-
таплазией крипт и хроническим активным воспа-

А Б

В Г

Рис. 2. Рентгенологическая картина при болезни Крона. А – токсический 
мегаколон, Б – стриктура толстого кишечника,В – многочисленные сужения тонкой 

кишки (стрелки), Г – симптом «струны» или «шнура» (стрелки).
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лением (рис. 4). В отличие от язвенного колита 
крипт-абсцессы формируются редко.

Рис. 4. Морфологическая картина при болезни Крона. 
Гранулема (стрелка).

Ультразвуковое исследование брюшной по-
лости: симптом «мишени» – конфигурация стен-
ки кишечника в виде кольца вследствие её утол-
щения при поперечном сечении; в продольном 
сечении наблюдается протяженное анэхогенное 
утолщение кишечной стенки. Отмечается суже-
ние просвета кишки, ослабление или исчезнове-
ние её перистальтики. Метод также проводится 
для оценки состояния печени, жёлчных путей, 
поджелудочной железы, выявления камней по-
чек и желчного пузыря, абсцессов. 

Магнитно-резонансная томография: харак-
теризуется высокой чувствительностью для вы-
явления абсцессов, внутренних свищей и пери-
анальных осложнений. 

Компьютерная томография 
брюшной полости: является 
«золотым стандартом» для вы-
явления абсцессов, флегмон, 
увеличения лимфоузлов, дает 
возможность оценить толщину 
стенки кишечника, распознать ос-
ложнения (перфорацию, свищи). 

Денситометрия: диагностика 
остеопороза. 

Дифференциальная диагно-
стика

Бактериальные (Campylo-
bacter jejuni, Clostridium difficile, 
Yersinia enterocolitica, Yersinia 
pseudotuberculosis, Mycobac-
terium tuberculosis, Escherichia 
coli, Treponema pallidum, Neisse-
ria gonorrhoeae), паразитарные 
(Giardia lamblia, Balantidium coli, 
Schistosoma), вирусные (Herpes 
simplex, Сytоmegalovirus, ВИЧ-
инфекция) энтероколиты, язвен-
ный колит, ишемический колит, 
дивертикулярная болезнь, рак 
толстой и тонкой кишки, синдром 

раздраженного кишечника и др.
Общие принципы лечения
Немедикаментозное лечение характеризу-

ется исключением в период обострения из раци-
она молочных продуктов, экстрактивных раздра-
жающих веществ, алкоголя и др. Рекомендуется 
увеличение белка в рационе, ограничение коли-
чества жиров, углеводов, клетчатки, при тяжелом 
течении  – безбалластная, безшлаковая диета. 
Пациент должен избегать психоэмоциональных 
и физических перенапряжений, инсоляций, са-
мостоятельного приема лекарств.

Лекарственная терапия
Цель медикаментозного лечения  – дости-

жение и сохранение ремиссии, профилактика 
осложнений, улучшение качества жизни па-
циентов. Включает патогенетическую (глюко-
кортикоиды, препараты 5-аминосалициловой 
кислоты (5-АСК), цитостатики, антицитокино-
вые препараты и др.) и симптоматическую те-
рапию.

â	 Глюкокортикоиды. Применяются при лег-
ком, среднетяжелом и тяжелом обострени-
ях, не используются в поддержании ремис-
сии (продолжительность терапии не должна 
превышать 12 недель). Механизм действия 
связан с блокированием фосфолипазы А2 
и образования арахидоновой кислоты и ее 
метаболитов, а также с изменением транс-
крипции генов в ядре, приводящим к сни-
жению продукции провоспалительных ци-
токинов, простагландинов, лейкотриенов и 
тромбоксана. 

	 Более 50  % пациентов (особенно куриль-
щики и пациенты с поражением толстой 
кишки), которым назначаются глюкокорти-
коиды, в последующем становятся «стеро-

А Б

В Г
Рис. 3. Эндоскопическая картина при болезни Крона. А – продольные линейные 

язвы толстого кишечника или симптом «когтей медведя», Б – симптом 
«булыжной мостовой», В – афты в толстой кишке, Г – эритема, отек слизистой 

оболочки, симптом «булыжной мостовой».
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идзависимыми» или «стероидрезистентны-
ми». Стероидзависимость – невозможность 
уменьшить дозу глюкокортикоидов ниже 
дозы, эквивалентной 10 мг преднизоло-
на в сутки (будесонида ниже 3 мг в сутки) 
в течение 3 мес. от начала лечения, либо 
обострение заболевания в течение 3 мес. 
после прекращения терапии стероидами. 
Стероидрезистентность  – сохранение ак-
тивности заболевания при пероральном 
приеме преднизолона в дозе 0,75 мг/кг/сут 
на протяжении 4 недель.
l	Будесонид относится к топическим глю-

кокортикоидам, всасывается в дисталь-
ном отделе подвздошной кишки и толстой 
кишке и метаболизируется в печени. На-
значается по 9 мг в день в три приема. 
Рекомендован пациентам с легкой или 
умеренной активностью процесса, с ло-
кализацией поражения в подвздошной  
и/или восходящей ободочной кишках.

l	Преднизолон назначается перорально 
в дозе 40-60 мг/сут (от 0,5-0,75 до 1 мг/
кг/сут) при среднетяжелом или парен-
терально в дозе 2 мг/кг/сут при тяжелом 
обострениях. После клинического улуч-
шения доза снижается на 5-10 мг/нед до 
20 мг/сут, а затем на 2,5-5 мг еженедель-
но до прекращения терапии.

l	Метилпреднизолон применяется пе-
рорально в дозе 0,8-1 мг/кг в сутки при 
среднетяжелом и тяжелом обострениях.

â	Препараты 5-аминосалициловой кисло-
ты. Используются при легкой атаке болез-
ни Крона в виде монотерапии или в комби-
нации с глюкокортикоидами. Убедительных 
доказательств их эффективности в качестве 
терапии первой линии не получено. Меха-
низм действия связан с ингибированием 
метаболизма арахоидоновой кислоты и 
торможением синтеза провоспалительных 
простагландинов и лейкотриенов, с разру-
шением свободных радикалов и угнетением 
продукции провоспалительных цитокинов. 
l	Сульфасалазин под влиянием бактерий 

в кишечнике расщепляется с образова-
нием 5-АСК и сульфапиридина (является 
причиной побочных эффектов). В период 
обострения назначается в суточной дозе 
4 г. Нарушает всасывание фолиевой кис-
лоты, поэтому рекомендуется её добав-
ление.

l	Месалазин не содержит сульфапириди-
на и реже вызывает побочные эффекты. 
Пероральные формы применяются в дозе 
3,2-4 г в сутки. Используются препараты 
салофальк (при илеоколите), пентаса и 
месакол (при поражении тонкой кишки).

â	Цитостатики. Применяются при стерои-
дрезистентных и стероидзависимых фор-
мах заболевания и для поддержания ре-
миссии. Механизм действия состоит в 
ингибировании активности эффекторных 

Т-лимфоцитов, что приводит к подавлению 
продукции провоспалительных цитокинов. 
l	Азатиоприн применяется в суточной дозе 

1,5-2,5 мг/кг, терапевтический эффект 
наступает через 3-4 месяца. Назначается 
для поддержания ремиссии, достигнутой 
при применении стероидов. Способству-
ет закрытию свищей в 50 % случаев.

l	Метотрексат используется парентераль-
но для достижения ремиссии в дозе до 
25 мг в неделю. 

â	Антицитокиновые препараты. Применя-
ются при умеренной и высокой активности 
болезни Крона в виде монотерапии или в 
комбинации с цитостатиками, эффективны 
для достижения и поддержания ремиссии.
l	Инфликсимаб  – химерные (мышино-че-

ловеческие) антитела к фактору некроза 
опухоли-a (ФНО-a), связывающиеся с ме-
диатором и подавляющие его эффекты. 
Назначается в дозе 5 мг/кг в виде инфу-
зий (в начале лечения, через 2, 6 недель, 
затем каждые 8 недель). Способствует 
закрытию свищей у половины пациентов. 

l	Адалимумаб  – человеческие монокло-
нальные антитела к ФНО-a. Применяется 
подкожно по схеме: 160 мг в начале лече-
ния, 80 мг через 2 недели, затем по 40 мг 
каждые 2 недели. Обеспечивает закрытие 
свищей в 33 % случаев.

l	Цертолизумаб пегол  – пегилированный 
ингибитор ФНО-a. Используется подкож-
но по 400 мг по схеме: в начале лечения, 
через 2, 4 недели, затем каждые 4 недели. 

â	Антибактериальные средства. Эффек-
тивны при болезни Крона с фистулизиру-
ющим течением и перианальными пораже-
ниями.
l	Метронидазол назначается в дозе до 10-

20 мг/кг/сут в случае неэффективности 
сульфасалазина. При перианальной фор-
ме применяется в дозе 0,75 г/сут в виде 
монотерапии или в комбинации с ципроф-
локсацином длительностью до 6 месяцев 
или до появления побочных эффектов.

l	Ципрофлоксацин по эффективности со-
поставим с месалазином и стероидами 
при низкой активности заболевания. При 
перианальной форме используется в дозе 
1 г/сут в виде монотерапии или в комби-
нации с метронидазолом длительностью 
до 6 месяцев или до появления побочных 
эффектов.

â	Ингибиторы молекул адгезии. Натали-
зумаб  – человеческие моноклональные 
антитела к молекуле адгезии семейства 
интегринов a4b1, способствующие ингиби-
рованию миграции лейкоцитов и воспале-
ния. Зарегистрирован в США для лечения 
болезни Крона, рефрактерной к антицито-
киновым препаратам. Назначается по 300 
мг внутривенно в начале лечения, через 2, 
4 недели, затем каждые 4 недели терапии. 
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â	Поддерживающая терапия. Эффектив-
ность препаратов 5-АСК для поддержания 
ремиссии противоречива. Традиционные 
глюкокортикоиды не должны применяться 
в качестве поддерживающей терапии (бу-
десонид в дозе 6 мг/сут может использо-
ваться не более 6 месяцев). Назначаются 
иммуносупрессоры (азатиоприн не менее 
2-2,5 мг/кг в сутки или метотрексат вну-
тримышечно в дозе 15 мг 1 раз в неделю). 
Возможно применение антицитокиновых 
препаратов. Перианальные проявления 
для поддержания ремиссии требуют на-
значения иммуносупрессоров и/или био-
логических препаратов. После хирургиче-
ского лечения противорецидивная терапия 
включает применение препаратов 5-АСК 
(группа низкого риска послеоперационно-
го рецидива), иммуносупрессоров (группа 
промежуточного риска) или антицитокино-
вых препаратов (группа высокого риска).

â	Симптоматическая терапия. При лихо-
радке или подозрении на кишечную инфек-
цию, наличии инфильтрата в брюшной по-
лости назначаются метронидазол по 1,5 г/
сут + фторхинолоны 10-14 дней или цефа-
лоспорины внутривенно 7-10 дней. Пока-
зана инфузионная и дезинтоксикационная 
терапия для коррекции белково-электро-
литных нарушений с использованием соле-
вых растворов, белковых препаратов. При 
анемии осуществляется переливание эри-
троцитарной массы (при гемоглобине ниже 
80  г/л), или парентерально назначаются 
препараты железа. Показано энтеральное 
питание у истощенных больных. Назначение 
омега-3 жирных кислот (препаратов рыбье-
го жира) оправданно с учетом блокирующе-
го влияния на активность липооксигеназы 
и снижения продукции лейкотриена В4. Не 
следует применять наркотические анальге-
тики (кроме послеоперационного периода), 
поскольку возможно развитие привыкания и 
зависимости. Рекомендуется прием препа-
ратов кальция, витамина D и бифосфонатов, 
ингибиторов протонной помпы в случаях на-
значения глюкокортикоидов. Для устране-
ния дефицита массы тела и отставания в ро-
сте детей применяется энтеральная диета. 
Пациентам с повышенным риском оппорту-
нистической инфекции обязательным явля-
ется введение вакцины против HBV, полива-
лентной инактивированной пневмококковой 
вакцины, трехвалентной инактивированной 
вакцины против вируса гриппа.

Хирургическое лечение. К абсолютным по-
казаниям к операции относятся: тяжелое кишеч-
ное кровотечение (резекция пораженного участ-
ка кишечника с наложением анастомоза или без 
него); перфорация тонкой (резекция кишки с 
формированием анастомоза или стомы) или тол-
стой кишки (резекция ободочной кишки с форми-
рованием илеостомы); токсический мегаколон 

(субтотальная резекция ободочной кишки с иле-
остомией); вовлечение в процесс мочевых путей 
(компрессия мочеточника, кишечно-пузырные 
свищи), влагалища (ректовагинальные свищи); 
абсцессы (антибиотикотерапия, дренирование 
с последующей отсроченной резекцией); кишеч-
ная непроходимость; злокачественные опухоли. 

К относительным показаниям относятся не-
эффективность консервативной терапии (сте-
роидная зависимость или резистентность); 
хроническая кишечная обструкция; свищи, со-
единяющие пораженные участки с другими пет-
лями кишечника, кожей и перианальной обла-
стью. Операциями выбора при стриктурах тонкой 
кишки являются резекция пораженного сегмента 
кишки с формированием анастомоза, формиро-
вание обходного анастомоза или стриктуропла-
стика; при стриктурах толстой кишки – резекция 
пораженного сегмента кишки с формированием 
анастомоза или илеостомы, а также выполнение 
эндоскопической дилатации. Необходимо пом-
нить о возможности развития при обширных ре-
зекциях синдрома короткой тонкой кишки.

Болезнь Крона в отличие от язвенного коли-
та не может быть излечена ни терапевтически-
ми, ни хирургическими методами, а поскольку 
хирургическое лечение не приводит к полному 
излечению даже при удалении всех пораженных 
сегментов кишечника, необходимо проведение 
противорецидивной терапии.

Показания к консультациям специалистов: 
окулист – нарушения зрения или визуальные из-
менения глаз; ревматолог – наличие суставного 
синдрома; дерматолог – кожные изменения; ну-
трициолог (диетолог)  – выраженные нарушения 
трофологического статуса; фтизиатр – исключе-
ние туберкулеза, планирование биологической 
терапии; инфекционист  – выявление кишечных 
инфекций; хирург – развитие перфорации кишки, 
токсического мегаколона, выявление неоплазий.

Прогноз
Болезнь Крона имеет прогрессирующий ха-

рактер, однако в случаях ремиссии на протяже-
нии года вероятность её сохранения в течение 
следующего года составляет 80  %. На момент 
установления диагноза стриктуры и свищи об-
наруживаются у 10-20  % больных, в течение 
10  лет они развиваются у 90  % пациентов. Не-
обходимость в оперативном лечении возникает 
у 50 % больных в первые десять лет болезни и у 
70-80 % пациентов в течение жизни. К факторам, 
повышающим риск послеоперационного реци-
дива, относятся курение, две и более резекций в 
анамнезе, протяженные резекции тонкой кишки 
(более 50 см) в анамнезе, перианальные пораже-
ния, пенетрирующий фенотип.

Общая смертность среди пациентов с болез-
нью Крона несколько выше, чем в общей попу-
ляции. Прогностически неблагоприятными фак-
торами являются курение, дебют заболевания 
в детском возрасте, перианальные поражения, 
пенетрирующий фенотип заболевания, распро-
страненное поражение тонкой кишки.
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Современные аспекты клиники, 
диагностики и лечения болезни Крона 
П. В. Корой
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь

В лекции с современных позиций рассмотре-
ны вопросы патогенеза, клиники и диагностики 
болезни Крона. Представлены современные схе-
мы терапии болезни Крона.
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5-аминосалициловой кислоты, глюкокортикои-
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Modern aspects of the clinical picture, 
diagnosis and treatment  
of Crohn’s disease
P. V. Koroy
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The questions of pathogenesis, clinical picture 
and diagnosis of Crohn’s disease are considered 
in the lecture from the modern points of view. The 
up-to-date schemes of Crohn’s disease therapy are 
presented.
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Парапсориазы  – это гетерогенная груп-
па хронических воспалительных дер-
матозов, клиническими проявления-

ми которых являются пятна и/или папулы 

и бляшки, покрытые мелкопластинчатыми 
чешуйками. В первые сам термин «парапсо-
риаз» (parapsoriasis) предложил в 1902 году 
известный французский дерматолог Л. Брок 
(Brocq L., 1856-1928). 

Выделяют три основные формы заболевания: 
лихеноидный, мелкобляшечный и крупнобля-
шечный парапсориаз. Лихеноидный парапсори-
аз встречается в виде двух клинических вариан-
тов: 1) хронический лихеноидный парапсориаз; 



35

вестник молодого ученого, № 2, 2017

2) острый лихеноидный и вариолиформный па-
рапсориаз. Мелкобляшечный парапсориаз пред-
ставляет собой доброкачественный хронический 
поверхностный дерматит, а крупнобляшечный 
парапсориаз – поражение кожи, которое в 30 % 
случаев прогрессирует в Т-клеточную лимфому. 

Коды по Международной классификации бо-
лезней 10-го пересмотра:

â	 L41 Парапсориаз 
n	L41.0 Питириаз лихеноидный и оспопо-

добный острый (Болезнь Мухи-Хаберма-
на) 

n	L41.1 Питириаз лихеноидный хрониче-
ский

n	L41.2 Лимфоматоидный папулез
n	L41.3 Мелкобляшечный парапсориаз
n	L41.4 Крупнобляшечный парапсориаз
n	L41.5 Сетевидный парапсориаз
n	L41.8 Другой парапсориаз
n	L41.9 Парапсориаз неуточненный

Питириаз лихеноидный 
и оспоподобный острый 

Питириаз лихеноидный и оспоподобный 
острый впервые описан В. Мухой (1916) и Р. Ха-
берманом (1925) (син.: острый каплевидный 
парапсориаз Мухи-Хабермана, лишай острый 
лихеноидный и вариолоформный). Наиболее ча-
сто дерматоз встречается у лиц юношеского и 
среднего возраста после перенесенных различ-
ных инфекционных заболеваний. Язвенно-не-
кротическую форму болезни с лихорадкой чаще 
обнаруживают у детей.

Этиология и патогенез
Этиология заболевания неизвестна. 
Полагают, что в развитии заболевания играют 

роль вирусные агенты (вирус Эпштейна-Барр, 
аденовирусы, парамиксовирусы, цитомегало-
вирусы), а также стрептококковая инфекция, в 
связи с чем лихеноидный парапсориаз рассма-
тривают как реакцию гиперчувствительности к 
инфекционным агентам. Отмечена повышенная 
ломкость сосудов при всех его формах.

Клиническая картина
Заболевание развивается остро или подо-

стро. Появлению сыпи иногда предшествует 
продромальный период (общая слабость и тем-
пература до 37-38 °C). Патологический кожный 
процесс носит распространенный характер, 
затрагивая кожу волосистой части головы, ту-
ловища, верхних и нижних конечностей, лица. 
Характерны истинный и ложный полиморфизм 
высыпаний. Высыпания появляются внезапно в 
виде оспенноподобных пустул и отечных розо-
вых папул диаметром 5-10 мм, в центре которых 
образуется пузырек с геморрагическим содер-
жимым. Элементы быстро трансформируются 
в некротические корочки, после отторжения ко-
торых, а также после рассасывания папул об-
разуются оспенноподобные рубчики. Помимо 
этого на внутренней поверхности плеч могут на-
блюдаться папулы с геморрагической корочкой в 
центре. Иногда поражаются слизистые оболочки 
полости рта и половых органов. Дерматоз про-

текает циклически. Появление свежих первичных 
морфологических элементов порой сопровожда-
ется жжением и болью. Клиническая картина вы-
глядит достаточно пестрой (рис. 1). Высыпания 
спонтанно регрессируют в период от нескольких 
недель (4-6) до 6 мес., либо полностью без по-
следующих рецидивов, либо заболевание пере-
ходит в хроническую форму лихеноидного па-
рапсориаза. 

Рис. 1. Питириаз лихеноидный и оспоподобный.

Язвенно-некротическая форма болезни с ли-
хорадкой Мухи-Хабермана является разновид-
ностью острого лихеноидного парапсориаза. 
Всегда протекает острее, иногда молниенос-
но, у взрослых нередко заканчиваясь летально.  
В клинической картине преобладают язвенно-
некротические элементы. На поверхности вы-
сыпаний быстро формируются струпы, при от-
торжении которых образуются рубцы. При этой 
форме отмечаются высокая температура (до 
39-40 °C), лимфаденопатия, общая слабость, не-
домогание, абдоминальная боль, головная боль, 
резко ухудшается общее самочувствие. Возмо-
жен летальный исход от тромбоза сосудов, при-
водящего к гангренизации внутренних органов.

Диагностика и дифференциальная диа-
гностика

Диагностика острого лихеноидного парап-
сориаза основана на клинической картине и ре-
зультатах гистологического исследования.

Патогистология: характерно утолщение эпи-
дермиса, очаговый паракератоз, вакуолизация и 
дистрофические изменения клеток шиповатого 
слоя, нередко с образованием внутриэпидер-
мальных пузырьков и очагов некроза. В верхних 
отделах дермы отмечаются умеренные пери-
васкулярные инфильтраты, состоящие преиму-
щественно из лимфоидных клеток. Эндотелий 
сосудов набухший, стенки местами инфильтри-
рованы лимфоцитами, встречаются кровоизли-
яния. 

Дифференциальную диагностику следует 
проводить с ветряной оспой, папулонекротиче-
ским ангиитом, токсикодермией, лимфоматоз-
ным папулезом, пустулезной и оспеноподобной 
формой вторичного периода сифилиса. 
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Лечение
Рекомендуется обследовать больных для 

установления вирусной инфекции, выявления 
очагов хронических инфекций и сопутствующих 
заболеваний с последующей их коррекцией у со-
ответствующих специалистов. 

Антибактериальные препараты: кларитроми-
цин 0,5 г перорально 2 раза в сутки в течение 10-
14 дней или доксициклин 0,1 г перорально 2 раза 
в сутки в течение 10-14 дней.

Глюкокортикостероидные препараты: пред-
низолон 20-60 мг в сутки перорально (2/3 суточ-
ной дозы после завтрака, 1/3  – после обеда) с 
постепенным снижением до полной отмены, в 
течение 6-8 недель.

Метотрексат 10-25 мг в неделю перорально в 
течение 6-8 недель.

Циклоспорин А 2,5-4,0 мг/кг в сутки перораль-
но в течение 6-8 недель.

Ретиноиды: ацитретин 25-50 мг в сутки в тече-
ние 6-8 недель.

Наружная терапия проводится в соответствии с 
клинической картиной высыпаний – назначают аэ-
розоли, эмульсии, комбинированные кремы (в ком-
плексном лечении). Используют эмоленты с целью 
восстановления водно-липидного баланса кожи, 
удержания влаги, обогащения кожи липидами. 

Питириаз лихеноидный хронический
Впервые термин «хронический лихеноидный 

парапсориаз» предложил Юлиусберг в 1899 году 
(син.: лишай лихеноидный хронический). Дер-
матоз встречается преимущественно в молодом 
возрасте (15-30 лет), чаще у мужчин, чем у жен-
щин (1,5-3,0:1,0) и возникает в весенне-осенний 
и зимний периоды года. 

Этиология и патогенез
Этиология заболевания неизвестна. 
В развитии лихеноидного питириаза зна-

чимую роль играет формирование реакции 
гиперчувствительности на различные инфек-
ционные агенты. Обнаружена ассоциация дер-
матоза со следующими инфекциями: Toxoplasma 
gondii, Epstein-Barr virus, Cytomegalovirus, HIV, 
Parvovirus, Staphylococcus aureus, group A beta-
haemolytic streptococci. Наблюдается частичная 
потеря маркера CD7+, что характерно для лим-
фом кожи. Также возможно, что триггерными 
факторами дерматоза служат переохлаждение и 
очаги хронической инфекции. 

Клиническая картина
Хронический лихеноидный парапсориаз ха-

рактеризуется медленным началом (недели, 
месяцы), длительным течением (несколько лет) 
и чередованием периодов обострений и ремис-
сий. Патологический процесс при хроническом 
лихеноидном парапсориазе носит распростра-
ненный характер, затрагивая кожу боковых по-
верхностей туловища, груди, переднебоковых 
поверхностей живота, конечностей. При этом 
кожа ладоней, подошв, лица и волосистой части 
головы обычно не поражается. 

Клиническая картина характеризуется возник-
новением плоских лентикулярных папул (сначала 

розоватого цвета, а в последующем – красно-си-
нюшнего или бурого) округлых очертаний, плот-
ной консистенции. Поверхность папул гладкая, 
при поскабливании появляется незначительное 
отрубевидное шелушение, а при их более ин-
тенсивном поскабливании образуются точечные 
кровоизлияния. Через 7-10 дней на поверхности 
папул появляются чешуйки сероватого цвета, по-
хожие на слюду (симптом «коллоидной пленки»), 
которые отторгаются по периферии, оставаясь в 
центре (симптом «облатки»). Элементы локали-
зуются симметрично, неравномерно, в большем 
или меньшем количестве в указанных местах, 
не имеют тенденции к группировке и слиянию. 
На месте разрешившихся элементов могут воз-
никать гиперпигментированные пятна. В целом 
дерматоз протекает без нарушений общего со-
стояния больных и каких-либо субъективных 
ощущений. 

Заболевание отличает длительное течение с 
рецидивами в холодное время года и улучшени-
ем летом. Возможно спонтанное излечение. 

Диагностика и дифференциальная диа-
гностика

Диагностика основана на клинической карти-
не и результатах гистологического исследова-
ния.

Патогистология: выражен паракератоз, спон-
гиоз, вакуольная дистрофия клеток базального 
слоя эпидермиса, формирование инфильтрата, 
состоящего из лимфоцитов, гистиоцитов, плаз-
матических клеток в виде полос. Характерно рас-
ширение и утолщение стенок венул, особенно в 
периферической зоне инфильтрата. 

Дифференциальную диагностику проводят 
с каплевидной формой псориаза, красным пло-
ским лишаем, отрубевидным лишаем, вторич-
ным периодом сифилиса. 

Лечение
При торпидном течении назначают ретино-

иды: ацитретин 25-50 мг в сутки перорально 
в течение 6-8 недель. Используют топические 
глюкокортикостероидные препараты. Эффек-
тивна неселективная УФ-терапия (УФ-А + УФ-Б), 
селективная УФ-терапия (УФ-Б), узкополосная 
УФ-Б (311 нм).

Мелкобляшечный парапсориаз
Мелкобляшечный парапсориаз – хронический 

доброкачественный дерматоз, который имеет 
четкую клиническую картину и не трансформиру-
ется в лимфому кожи. Чаще возникает у мужчин в 
возрасте 40-65 лет (женщины болеют реже). Со-
отношение мужчин и женщин 3:1.

Этиология и патогенез
Этиология заболевания неизвестна. 
В механизме развития дерматоза боль-

шую роль играет хроническое Т-клеточно-
опосредованное воспаление в коже (форми-
руют CD4+ Т-лимфоциты). Анализ генов γ- и 
β-цепи Т-клеточного рецептора лимфоцитов в 
основании высыпаний позволяет выделить не-
сколько доминирующих клонов Т-клеток (по-
ликлональность), что свидетельствует в поль-
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зу развития реактивного иммунного ответа на 
какой-то антиген, исключая злокачественную 
пролиферацию (когда преобладает монокло-
нальность). Установлены и некоторые признаки, 
встречающиеся при злокачественных процес-
сах,  – мутации в гене р53, высокая активность 
теломеразы Т-клеток. 

Клиническая картина
Мелкобляшечный парапсориаз характеризу-

ется постепенным началом и медленным разви-
тием сыпи. Первоначальной локализацией вы-
сыпаний часто являются область груди, живота, 
внутренняя поверхность бёдер. Появляются еди-
ничные пятна или бляшки, которые могут суще-
ствовать долгое время, являясь ограниченной 
формой заболевания. Высыпания симметричны. 
Иногда происходит медленное и часто незамет-
ное для больного распространение высыпаний. 
При распространенных формах сыпь локализу-
ется на передней и задней поверхностях конеч-
ностей, переднебоковых поверхностях тулови-
ща, реже – в области поясницы. Кожа волосистой 
части головы, лица, ладоней и подошв в процесс 
не вовлекается. 

Высыпания мономорфны, представлены пят-
нами или слегка инфильтрированными бляш-
ками. По форме пятна или бляшки могут быть 
округлыми, овальными, удлиненно-овальными 
и полосовидными, но особенно характерны для 
этой формы заболевания полосовидные пятна 
(в виде пальцев) с заостренными концами. Та-
кие пятна, располагаясь симметрично на конеч-
ностях, своей длинной осью параллельны длине 
конечности, а на туловище  – параллельны ре-
брам. Подобное расположение формирует свое-
образную клиническую картину «пальцевидного» 
дерматита. Размеры пятен и бляшек различные: 
чаще всего округлые элементы не превышают 
диаметр 2 см, овальные – 5 см при ширине 1,5-
2 см и полосовидные  – 7 см в длину и 2-3 см в 
ширину. Цвет пятен разнообразен: наиболее ха-
рактерными являются желтовато-розовый и жел-
товато-коричневатый цвет при более спокойном 
течении заболевания и розовый или ярко-розо-
вый – в период обострения. В дистальных отде-
лах конечностей пятна и бляшки иногда имеют 
синюшный оттенок. Поверхность высыпаний 
гладкая или шелушащаяся, у большинства боль-
ных наблюдается скрытое шелушение. Пятна и 
бляшки не имеют тенденции к периферическому 
росту и слиянию, также не отмечается и нарас-
тания в них инфильтрата. Вероятны спонтанные 
ремиссии и полное разрешение высыпаний. 

Очень редко больных может беспокоить лег-
кий зуд, но в большинстве случаев субъективные 
ощущения у них отсутствуют.

Диагностика и дифференциальная диа-
гностика

Диагностика основана на клинической карти-
не и результатах гистологического исследова-
ния.

Патогистология: характерен незначительный 
гиперкератоз с очаговым паракератозом, иногда 

спонгиоз, периваскулярные, преимущественно 
поверхностные, лимфоцитарные инфильтраты 
(CD4+ и CD8+-клетки), без атипии лимфоцитов.

Дифференциальную диагностику проводят 
с розовым лишаем Жибера, отрубевидным ли-
шаем, себорейным дерматитом, хроническим 
лихеноидным питириазом, пятнистой стадией 
грибовидного микоза, микозом кожи, токсико-
дермией, нумулярной экземой, вторичными пят-
нистыми сифилидами. 

Лечение
Назначают эмоленты с целью восстановления 

водно-липидного баланса кожи, удержания вла-
ги, обогащения кожи липидами и, как следствие, 
уменьшения субъективных ощущений.

Рекомендуется использовать топические глю-
кокортикостероидные препараты умеренной и 
высокой степени активности 2-3 раза в год: ал-
клометазона дипропионат (крем), или бетамета-
зон (крем, мазь), или мометазона фуроат (крем, 
мазь), или метилпреднизолона ацепонат (крем, 
мазь). Препараты наносятся на очаги поражения 
2 раза в сутки в течение 1-2 недель.

При распространенных высыпаниях эффек-
тивна широкополосная и узкополосная УФ-Б фо-
тотерапия (311 нм). 

Методов профилактики дерматоза не суще-
ствует.

Крупнобляшечный парапсориаз
Крупнобляшечный парапсориаз  – хрониче-

ский дерматоз, нередко трансформирующийся 
в грибовидный микоз и рассматриваемый мно-
гими авторами, как его ранняя форма. Чаще воз-
никает у мужчин среднего и пожилого возраста, 
чем у женщин (8:1). 

Этиология и патогенез
Этиология заболевания неизвестна. 
При исследовании генов γ- и b-цепи 

Т-клеточного рецептора лимфоцитов в области 
высыпаний доминирующий клон Т-клеток со-
ставляет более 50  % лимфоцитарного инфиль-
трата. В 87 % случаев в пораженной коже иден-
тифицируют вирус герпеса VIII типа. Частота 
злокачественной трансформации значительно 
варьирует от 0 до 40  % (в среднем составляет 
10 %).

Клиническая картина
Крупнобляшечный парапсориаз развивается 

медленно. Первоначальной локализацией вы-
сыпаний бывает кожа внутренних поверхностей 
верхних конечностей, бедер, а также кожа туло-
вища. Высыпания представлены в виде пятен 
крупных размеров или незначительно инфиль-
трированных бляшек диаметром от 3 до 10 см. 
Бляшки имеют красновато-коричневатую или на-
сыщенно розовую окраску, иногда с желтоватым 
оттенком, нечеткие границы, округлые и непра-
вильные очертания и шероховатую поверхность. 
В этом виде бляшки могут существовать на про-
тяжении месяцев, но постепенно процесс начи-
нает распространяться, занимая новые участки 
кожи. Локализуются они на спине, ягодицах, бе-
драх, нижней части живота и голенях, у женщин в 
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области молочных желез. Бляшки способны уве-
личиваться в размерах, местами даже сливать-
ся, образуя, таким образом, обширные очаги 
поражения неправильных очертаний диаметром 
до 15 см, с незначительным мелкопластинчатым 
шелушением на поверхности (рис. 2). Усиление 
окраски элементов и их слияние чаще всего воз-
никает при их раздражении механическим тре-
нием (например, одеждой), в результате нераци-
ональной наружной терапии, после посещения 
бани или сауны. В области высыпаний иногда на-
блюдается морщинистость кожи (симптом «па-
пиросной бумаги»).

Рис. 2. Крупнобляшечный парапсориаз.

Со временем бляшки становятся более ин-
фильтрированными и приобретают застойные 
оттенки, на некоторых из них иногда проявляется 
триада симптомов: атрофия эпидермиса, участ-
ки гипер- и гипопигментации, телеангиэктазии, 
что характерно для сетевидной, пойкилодерми-
ческой формы крупнобляшечного парапсориаза. 
Характерно поражение паховых и подмышечных 
складок. 

Субъективные ощущения у больных отсут-
ствуют (редко некоторых больных беспокоит 
легкий зуд). Крупнобляшечный парапсориаз ни-
когда не поражает кожу волосистой части голо-
вы, ладоней и подошв. Патологический кожный 
процесс имеет периоды обострения и стихания 
воспалительных явлений. Летом улучшения не 
наблюдаются, поражаются в основном закрытые 

от солнца участки кожи. Процесс прогрессирова-
ния высыпаний может длиться годами, но иногда 
высыпания спонтанно исчезают. У 10-30 % боль-
ных происходит трансформация заболевания в 
лимфому кожи, при этом с момента постановки 
диагноза крупнобляшечного парапсориаза мо-
жет пройти 10 лет и более.

Диагностика и дифференциальная диа-
гностика

Диагностика основана на клинической карти-
не заболевания и результатах гистологического 
исследования биоптатов кожи. 

Патогистология: характерен незначительный 
гиперкератоз с очаговым паракератозом и вы-
раженным акантозом. В свежих элементах – сла-
бовыраженный меж- и внутриклеточный отек, а 
иногда и внутриэпидермальные полости. В со-
сочковом слое дермы наблюдаются рассеянные 
неплотные периваскулярные лимфоцитарные 
инфильтраты с редкими гистиоцитами.

Дифференциальную диагностику проводят с 
хроническим лихеноидным питириазом, грибо-
видным микозом, микозом кожи, розовым ли-
шаем, бляшечной экземой, псориазом, распро-
страненной кольцевидной гранулемой. 

Лечение
Крупнобляшечный парапсориаз отличает 

устойчивость и невосприимчивость к проводи-
мой терапии. 

Рекомендуют использовать топические глю-
кокортикостероидные препараты умеренной и 
высокой степени активности повторными кур-
сами через 2-3 месяца: алклометазона дипро-
пионат (крем), или бетаметазон (крем, мазь), 
или мометазона фуроат (крем, мазь), или метил-
преднизолона ацепонат (крем, мазь). Препараты 
наносятся на очаги поражения 2 раза в сутки в 
течение 1-2 недель.

Наружно назначают также эмоленты. 
При распространенных высыпаниях эффек-

тивна широкополосная и узкополосная УФ-Б 
фототерапия (311 нм). При PUVA-терапии дости-
гается быстрый терапевтический эффект, однако 
существует потенциальный риск трансформации 
в лимфому кожи.

Методов профилактики крупнобляшечного 
парапсориаза не существует.
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Парапсориаз
М. С. Асхаков
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь

В статье представлены современные аспекты 
течения парапсориаза. Подробно описаны раз-
новидности парапсориаза и приведены терапев-
тические подходы к ним.

Ключевые слова: парапсориаз, патогенез, 
клиническая картина, диагностика, гистологиче-
ское исследование, лечение
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The article introduces modern aspects of 
the course of parapsoriasis. The varieties of 
parapsoriasis are described in detail and the 
therapeutic approaches to them are presented.
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Болезнь Лайма:  
обзор литературы и клинический случай
А. В. Липов, В. Э. Товмасян, П. В. Корой

ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, Ставрополь

Болезнь Л айма (Лаймский иксодовый 
клещевой боррелиоз, боррелиоз Л ай-
ма, Лайм-боррелиоз) – природно-очаго-

вое, трансмиссивное заболевание, склонное 
к хронизации и характеризующееся пораже-
нием кожи, опорно-двигательного аппарата, 
нервной, сердечно-сосудистой, ретикулоэн-
дотелиальной систем вследствие инфициро-
вания боррелиями, переносимыми иксодо-
выми клещами [7, 8, 12, 21]. 

Никакое другое инфекционное заболевание 
не вызывает столько вопросов как клещевой 
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боррелиоз, что связано с многообразием клини-
ческой картины, различными мнениями специа-
листов относительно его диагностики и лечения, 
а также с низкой информированностью населе-
ния [1]. Актуальность проблемы обусловлена 
широкой распространенностью боррелиоза, вы-
сокой восприимчивостью человека к возбудите-
лю, частотой хронизации, достигающей 30-40 %, 
полиморфизмом клинических проявлений [7, 
25]. Среди инфекционных заболеваний, пере-
дающихся клещами, болезнь Лайма (БЛ) явля-
ется наиболее часто встречающейся, особенно 
в северном полушарии планеты (ареале обита-
ния иксодовых клещей). Название заболевания 
произошло от названия маленького городка Old 
Lyme в штате Коннектикут (США), где в середине 
1970-ых годов был описан ряд случаев возникно-
вения болезни после укусов клещей по типу рев-
матоидного артрита [14, 29]. В Европе боррели-
озная инфекция была известна в течение долгого 
времени под различными названиями (мигри-
рующая эритема, синдром Баннварта и др.), но 
возбудитель был выделен только в 1982 году [2, 
21, 24]. 

Иксодовые клещевые боррелиозы (болезнь 
Лайма) в России официально регистрируются с 
1992 года, с этого времени встречаемость воз-
росла почти в 4 раза, от 2477 до 9 942 больных 
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в 2011 году [3]. Средняя ежегодная заболевае-
мость в России составляет 5-6 случаев на 100 000 
населения. Ежегодно более чем в 60 субъектах 
Российской Федерации регистрируют 7-9 тысяч 
заболевания людей [8, 12]. В России боррелиоз 
широко распространен в лесной и лесостепной 
зоне от Калининграда до Сахалина. Наиболее 
высокая заболеваемость отмечена в Волго-Вят-
ском, Уральском, Западносибирском, Дальне-
восточном регионах. В Европе уровень заболе-
ваемости БЛ составляет 500 случаев на 100 000 
населения, а в США Лайм-боррелиоз составляет 
более 90 % всех болезней, передающихся члени-
стоногими [10, 29]. Основные группы риска – ра-
ботники лесоводческих хозяйств, леспромхозов, 
охотники, лесники и жители лесистых областей.

Этиология болезни Лайма была расшифрова-
на в 1982 году. Возбудителями БЛ являются не-
сколько видов патогенных для человека борре-
лий – Borrelia burgdorferi, Borrelia garinii и Borrelia 
afzelii, которые являются грамотрицательными 
ДНК-содержащими спирохетами, относящимися 
к семейству Spirochaetaceae [9, 10, 14, 29]. Ин-
фекции, вызываемые B. burgdorferi, в большин-
стве случаев проявляются артритом (особенно 
в Северной Америке, где это единственный воз-
будитель боррелиоза), тогда как B. garinii чаще 
вызывает неврологические расстройства, а 
B. afzelii преимущественно способствует хрони-
ческому поражению кожи. Несмотря на гено- и 
фенотипические различия, все возбудители ас-
социированы с формированием мигрирующей 
эритемы [8, 12, 24]. 

Около 130 видов млекопитающих (преимуще-
ственно грызунов) и более 100 видов птиц явля-
ются естественным резервуаром B. burgdorferi 
[10, 14]. БЛ передается хозяину через укус кле-
щей (рис. 1). В Европе и Азии это клещи рода Ix-
odes – I. ricinus и I. persulcatus, которые являют-
ся переносчиками боррелий у млекопитающих, 
птиц и рептилий. Акарифауна России насчиты-
вает около 60 видов иксодовых клещей, относя-
щихся к 2 подсемействам и 14 родам. Клещи яв-
ляются не только переносчиками инфекции, но и 
служат основным резервуаром, так как у них воз-
можна трансовариальная и трансфазная переда-
ча боррелий [5, 10, 14, 21, 25].

 

Рис. 1. Иксодовый клещ.

Ареалами обитания клещей являются лесные 
зоны, кустарники, пастбища, парки, открытые 
местности [5]. В настоящее время наряду с при-
родными очагами формируются и антропурги-
ческие (парковые зоны, скверы, улицы городов, 
садово-огородные участки), где также может 
произойти инфицирование [10]. Для БЛ харак-
терна сезонность, обусловленная периодом ак-
тивности клещей I. Ricinus с двумя пиками актив-
ности: весной и в конце лета – начале осени [10, 
14, 24].

Клинические симптомы, появляющиеся на 
разных стадиях заболевания, обусловлены сово-
купностью иммунопатологических реакций и при-
сутствием в тканях возбудителя и его антигенов 
[1]. В макроорганизме возбудитель распростра-
няется в различные органы и ткани гематогенным 
или лимфогенным путями, вызывая генерали-
зованный иммунный ответ организма [4]. Про-
никая в организм человека, боррелии в месте 
внедрения вызывают формирование первичного 
аффекта – папулы, клещевой эритемы, затем ге-
матогенным путем попадают в различные органы 
и ткани, где адсорбируются на клетках, наиболее 
активно взаимодействуя с галактоцереброзида-
ми мембран нейроглии. Возникают периваску-
лярные инфильтраты, состоящие из лимфоцитов, 
макрофагов, плазмоцитов, и диффузная инфиль-
трация этими элементами поврежденных тканей. 
Боррелии и образующиеся иммунные комплексы 
приводят к развитию васкулитов и окклюзии со-
судов [17, 21]. Возбудители способны длительно, 
до нескольких лет, персистировать в тканях, осо-
бенно при отсутствии лечения, с чем связано хро-
ническое рецидивирующее течение болезни [26]. 
На поздних сроках заболевания боррелии, играя 
роль пускового механизма, провоцируют разви-
тие иммунопатологических процессов, имеющих 
большое значение для патогенеза нейроборре-
лиоза и хронических артритов. У таких больных 
наиболее часто встречаются антигены HLA-DR2 и 
HLA-DR4 [6, 21, 25]. 

Уже на ранних сроках заболевания проис-
ходит выработка специфических антител, титр 
которых нарастает в динамике болезни. Иммун-
ный ответ наиболее выражен на поздних сроках, 
особенно при поражении суставов. При эффек-
тивной терапии и выздоровлении происходит 
нормализация уровня антител. Длительное их 
сохранение или появление в высоких титрах на 
поздних сроках свидетельствует о персистенции 
возбудителя даже в отсутствии клинических про-
явлений [9].

Единой классификации болезни Лайма нет. 
Выделяют острое, подострое и хроническое те-
чение. Клинически БЛ подразделяют по стади-
ям  – ранняя локальная инфекция (эритемная и 
безэритемная формы), ранний диссеминиро-
ванный боррелиоз и поздний хронический бор-
релиоз (табл.). Также выделяют серопозитивную 
и серонегативную формы заболевания [4, 8, 24]. 

Инкубационный период  – от 2 до 30 дней, в 
среднем 14 дней.
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Клинически болезнь Лайма  – это системное 
заболевание, которое развивается стадийно, 
поэтапно, в соответствии с порядком поражения 
органов и систем. Для инфекции характерен по-
лиморфизм клинических проявлений. Описаны 
как самостоятельные заболевания или синдро-
мы неясной этиологии хроническая мигриру-
ющая эритема, эритема Афцелиуса, клещевая 
кольцевидная эритема, акродерматит, хрониче-
ский атрофический акродерматит, лимфоденоз 
кожи, серозный менингит, радикулоневрит, лим-
фоцитарный менингорадикулоневрит Баннвар-
та (синдром Баннварта), хронический артрит 
и др. Установление спирохетозной этиологии 
этих проявлений позволило говорить о заболе-
вании как о нозологической форме с различны-
ми клиническими проявлениями [10, 14, 25].

Первая стадия боррелиозной инфекции в 25-
30 % случаев сопровождается головной болью, 
ознобом, анорексией, тошнотой, сонливостью, 
лимфаденопатией и субфебрильной лихорад-
кой в течение нескольких дней [10, 13, 21]. Как 
правило, она начинается подостро, с появления 
отека и гиперемии в месте укуса клеща, кото-
рые сопровождаются болезненностью и зудом. 
Затем в 70-90  % случаев в очаге развивает-
ся характерная эритема кожи  – мигрирующая 

эритема Афцелиуса-Липшютца, 
появление которой свидетель-
ствует об инфицированности 
боррелиями и достаточно для 
постановки диагноза [11, 13, 
24, 27, 30]. Полагают, что в этой 
стадии возбудитель существует 
только в месте эритемы [12].

Возникает одиночная (ино-
гда несколько) макула или па-
пула ярко-красного цвета, ко-
торая постепенно центробежно 
распространяется. Центр пятна 
постепенно бледнеет, а пери-
ферия в виде эритематозного 
кольца продолжает расширять-
ся, достигая от 3-5 до 15-20 см и 
более в диаметре. Эритема бы-
вает обычно овальной или окру-
глой формы. В месте начального 
поражения иногда появляются 
везикула и некроз ткани. В пре-
делах наружной границы иногда 
образуются несколько красных 
колец, центральная часть ко-
торых со временем бледнеет. 
Чаще очаг локализуется на ту-
ловище, конечностях, но может 
быть и на лице. Эритема обычно 
горячая на ощупь, болезненная, 
часто сопровождается зудом и 
жжением [10, 12, 25].

Кожные симптомы могут со-
провождаться головной болью, 
ригидностью мышц шеи, озно-
бом, мигрирующими болями в 

мышцах и костях, артралгией, выраженной сла-
бостью и утомляемостью. В большинстве случа-
ев синдром общей интоксикации выражен слабо 
или умеренно [27, 29]. Эритема нередко соче-
тается с регионарным лимфаденитом, реже – с 
лимфаденопатией. Лимфатические узлы увели-
чиваются в размерах, незначительно болезнен-
ные при пальпации [10, 12, 14]. 

Первые симптомы заболевания обычно осла-
бевают и полностью исчезают в течение несколь-
ких дней (недель) даже без лечения, а на месте 
бывшей эритемы часто сохраняются повышен-
ная пигментация и шелушение кожи [10, 14, 25]. 

Необходимо отметить, что БЛ может проте-
кать без эритемы, проявляясь сразу невроло-
гической, суставной, кардиальной или поздней 
кожной симптоматикой, что создает затрудне-
ния в распознавании заболевания, диагностика 
которого возможна лишь при использовании се-
рологических реакций или микробиологическо-
го исследования [4]. Имеется мнение, что при 
безэритемных формах процесс протекает тяже-
лее, чем у больных с эритемами, что обусловле-
но отсутствием местной воспалительно-аллер-
гической реакции в виде мигрирующей эритемы 
и, соответственно, более быстрой и значитель-
ной диссеминацией возбудителя [10, 21, 24].

Таблица 1
Клинические проявления болезни Лайма 

на разных стадиях инфекционного процесса

Пора-
жение 

органов и 
систем

Ранняя локаль-
ная инфекция 
(инкубацион-
ный период от 
3 до 30 дней)

Ранняя диссемини-
рованная инфекция 
(развивается через 
3-5 недель после 
укуса клеща)

Хроническая 
инфекция (от не-
скольких месяцев 
до нескольких 

лет)
Общеин-
фекцион-

ные прояв-
ления

Гриппоподобный 
синдром

Слабость, недомо-
гание

Синдром хрониче-
ской усталости

Лимфа-
тическая 
система

Регионарный 
лимфаденит

Генерализованная 
лимфаденопатия -

Кожа Мигрирующая 
эритема

Диссеминированные 
вторичные множе-
ственные эритемы, 
ладонная сыпь, ур-

тикарии

Доброкачествен-
ная лимфоцитома 
кожи, хронический 

атрофический акро-
дерматит

Сердечно-
сосудистая 

система
-

Атриовентрикуляр-
ная блокада, мио-
кардит, перикардит

-

Нервная 
система -

Менингит, менинго-
энцефалит, невриты 

черепных нервов, 
радикулоневриты, 

синдром Баннварта*

Хронический эн-
цефаломиелит, 

радикулопатии, це-
ребральные васку-

литы, деменция

Опорно-
двигатель-
ный аппа-

рат

Миалгии

Мигрирующие боли 
в костях, суставах, 
мышцах, первые 

атаки артрита, тен-
диниты, бурситы

Хронический по-
лиартрит, миозит, 

периостит

* – Синдром Баннварта – вариант нейроборрелиоза, распространенный в За-
падной Европе, которому свойственно вялое течение, выраженные радикулярные 
(преимущественно ночные) боли, лимфоцитарный плеоцитоз в спинномозговой 
жидкости. 
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Ранняя диссеминированная стадия, обуслов-
ленная лимфогенной и гематогенной диссеми-
нацией возбудителя, характеризуется наиболь-
шим клиническим полиморфизмом [27, 30]. 
Проявляется поражением нервной, сердечно-
сосудистой систем, нередко возникает гриппо-
подобный синдром (головная боль, лихорадка, 
слабость, миалгии). Поздний боррелиоз может 
быть представлен в виде моно- или полиартри-
та, неврологических симптомов или манифе-
стирует кожными проявлениями в виде хрони-
ческого атрофического акродерматита, на фоне 
которого может развиваться В-клеточная лим-
фома кожи [4, 12, 20, 25, 30].

При ранней диссеминированной стадии 
могут появляться признаки поражения серд-
ца в виде атриовентрикулярной блокады (I или  
II степени, иногда полной), внутрижелудочковых 
нарушений проводимости, нарушений ритма. 
В некоторых случаях формируется диффузное 
поражение сердца, включая мио- и перикардит, 
дилатационную миокардиопатию или панкардит 
[10, 14, 21, 24].

Поражения суставов боррелиозной этиоло-
гии колеблются от 2 до 10 % (в среднем 4 %) в 
зависимости от географического региона [26]. 
Вовлечение суставов в патологический про-
цесс часто встречается при безэритемной фор-
ме инфекции и характеризуется проявлениями 
интермиттирующего и мигрирующего реактив-
ного артрита, сопровождающегося болью, ги-
перемией, иногда припуханием. Обычно в про-
цесс вовлекаются крупные суставы (особенно 
коленные) той конечности, где отмечалось при-
сасывание клеща, что свидетельствует о факте 
местного распространения боррелий из пер-
вичного очага в коже. В ряде случаев развива-
ется симметричный полиартрит. При повторных 
обострениях в процесс вовлекаются другие су-
ставы и периартикулярные ткани, что сопрово-
ждается болями в костях, мышцах, сухожилиях 
[10, 20, 24, 29]. 

Без этиотропного лечения артрит принима-
ет хроническое непрерывное или рецидиви-
рующее течение с деструкцией костей и хря-
щей (остеопороз, истончение и утрата хряща, 
реже – дегенеративные изменения). При биоп-
сии синовиальной оболочки обнаруживаются 
отложения фибрина, гипертрофия ворсинок, 
пролиферация сосудов и выраженная плазмо- и 
лимфоцитарная инфильтрация [10, 15, 25].

Одним из проявлений диссеминации возбу-
дителя является поражение печени, получившее 
название Лайм-гепатита и включающее чувство 
тяжести в правом подреберье, легкие диспеп-
тические расстройства, умеренное увеличение 
печени, а также умеренные изменения функци-
ональных проб в виде повышения уровней АСТ, 
АЛТ, билирубина [10]. 

Вовлечение нервной системы при ранней 
диссеминированной стадии включает менингит, 
энцефалит, миелит, неврит черепномозговых 
нервов, радикулоневрит. Серозный менингит 

сопровождается головной болью различной ин-
тенсивности, тошнотой, рвотой, светобоязнью, 
болезненностью глазных яблок, ригидностью 
затылочных мышц, реже выявляют другие сим-
птомы раздражения мозговых оболочек. У 1/3 
больных обнаруживаются умеренные симптомы 
энцефалита в виде нарушения сна, снижения 
внимания, расстройства памяти, повышенной 
возбудимости, эмоциональных расстройств  
и др. [24, 25].

Невриты черепных нервов встречаются бо-
лее чем у половины больных. Наиболее часто 
поражается VII пара черепных нервов, нередко 
с парезом лицевых мышц, онемением и пока-
лыванием пораженной половины лица, болями 
в области уха или нижней челюсти, без четких 
нарушений чувствительности. Могут поражать-
ся также глазодвигательные, зрительные, слу-
ховые нервы, редко IX-Х пары черепных нервов 
[14]. 

Наблюдается также вовлечение в патологи-
ческий процесс периферических нервов. Воз-
никают корешковые расстройства чувствитель-
ности в шейном, грудном, поясничном отделах 
позвоночника. Одно из типичных неврологиче-
ских расстройств  – синдром Баннварта, кото-
рый включает серозный менингит и поражение 
корешков спинальных нервов с преимуществен-
ной локализацией в шейно-грудном отделе по-
звоночника. Неврологические нарушения обыч-
но полностью исчезают через месяц, но могут 
рецидивировать и приобретать хроническое те-
чение [14, 25].

Изменения нервной системы на поздней ста-
дии проявляются хроническим энцефаломие-
литом, спастическим парапарезом, атаксией, 
стертыми расстройствами памяти, хронической 
аксональной радикулопатией. Наблюдаются 
полинейропатия с корешковыми болями и дис-
тальными парестезиями. Больные отмечают го-
ловную боль, повышенную утомляемость, ухуд-
шение слуха [10, 20, 24]. 

Поражения кожи во второй стадии могут но-
сить характер вторичных кольцевидных элемен-
тов диаметром 1-5 см, эритематозной сыпи на 
ладонях по типу капилляритов, уртикарных вы-
сыпаний [10]. Вторичные эритемы возникают 
в отдаленных от места присасывания клеща 
участках кожи и напоминают первичный очаг как 
клинически, так и морфологически [12]. Одно из 
немногих типичных проявлений БЛ – доброкаче-
ственная лимфоцитома кожи с различным спек-
тром проявлений: от единичного инфильтрата 
или узелка до диссеминированных бляшек. По-
ражаются мочка уха, сосок ареолы молочной 
железы или мошонка, которые выглядят отечны-
ми, ярко малиновыми, они слегка болезненны 
при пальпации. Кожа в этих местах может быть 
плотной на ощупь [12, 21, 29, 25].

При позднем боррелиозе кожные проявле-
ния характеризуются распространенным дер-
матитом, атрофическим акродерматитом и 
склеродермоподобными изменениями [10, 12]. 
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Предполагается, что причиной ограниченной 
склеродермии и морфеа может выступать бор-
релиозная инфекция, антигены которой иници-
ируют способность фибробластов к продукции 
коллагена [4, 14, 20, 25].

Диагностика болезни Лайма базируется, 
прежде всего, на особенностях клинической 
картины, эпидемиологических данных и под-
тверждается результатами серологического 
исследования (увеличенного титра специфиче-
ских антител), а в ряде случаев – данными гисто-
логической картины кожных поражений (рис. 2) 
[4, 11, 12]. Имеется мнение, что клинический 
диагноз может считаться достоверным лишь в 
тех случаях, когда в анамнезе отмечалась ми-
грирующая эритема  – клинический маркер за-
болевания, которого достаточно для постановки 
диагноза даже при отсутствии лабораторного 
подтверждения и данных об укусе клеща. Куль-
туры боррелий от больного человека выделяют-
ся с трудом, и данный метод не имеет диагно-
стического значения. 

Серологические методы, широко используе-
мые для подтверждения диагноза, включают вы-
явление антител к боррелиям IgG и IgM реакци-
ей непрямой иммунофлюоресценции (н-РИФ), 
иммуноферментным анализом (ИФА) и имму-
ноблотингом. Антитела класса IgM выявляются 
через 1-3 недели после инфицирования, класса 
IgG могут обнаруживаться через 1-3 недели по-
сле появления IgM-антител, максимальное ко-
личество IgG-антител синтезируется через 1,5-
3 месяца после инфицирования [16, 24, 25, 28]. 

Однако серодиагностика имеет ряд недо-
статков. В локализованной стадии инфекции 
антитела обычно не выявляются. Так, антитела 
класса IgG часто не регистрируются на ранней, 
локализованной стадии заболевания или в слу-
чаях рано назначенной антимикробной терапии. 
С другой стороны, антитела в крови могут со-
храняться годами, что создает определенные 

трудности в оценке эффективности лечения. 
Известно, что антитела класса IgG циркулируют 
в крови длительный срок (от нескольких меся-
цев до нескольких лет), даже после успешной 
антимикробной терапии и излечения инфекции 
[16, 18, 22]. Кроме того, в ряде случаев ИФА мо-
жет давать ложноположительные результаты, 
как и возможны серонегативные варианты тече-
ния болезни. Ложноположительные результаты 
определения антител класса IgG к боррелиям 
могут быть обусловлены присутствием в крови 
специфических антител при заболеваниях, вы-
зываемых спирохетами (сифилис, возвратный 
тиф), а низкий уровень антител IgG возможен 
при инфекционном мононуклеозе, гепатите B, 
ревматических болезнях (системная красная 
волчанка), заболеваниях периодонта, у 5-15  % 
здоровых лиц из эпидемической зоны [3, 5, 25]. 

Для подтверждения диагноза болезни Лайма 
рекомендуется двухэтапная процедура выяв-
ления антиборрелиозных антител: проведение 
реакции иммунофлюоресценции и ИФА, а за-

тем применение имму-
ноблоттинга в случаях 
положительного резуль-
тата ИФА [12, 14, 16, 24]. 

Перспективным на-
правлением диагно-
стики считается метод 
полимеразной цепной 
реакции, использова-
ние которого позволя-
ет установить диагноз 
при малом количестве 
микробных тел в орга-
низме. В России боль-
шинство серологиче-
ских методов, а также 
специальные методы 
исследования (имму-
н о г и с т о х и м и ч е с к и е , 
культуральные, полиме-
разная цепная реакция) 
остаются пока недо-

ступными в широкой медицинской практике.
Лечение боррелиозной инфекции основано 

на этиотропной антибиотикотерапии. Выбор, 
доза и длительность применения антибиотиков 
зависят от стадии заболевания, преобладающе-
го клинического синдрома и тяжести процесса 
(табл. 2) [12, 21, 23, 24]. Средняя длительность 
антибактериальной терапии составляет не ме-
нее 2-3 недель, при использовании азитроми-
цина – 5 дней [12, 19, 31]. Атрофии и язвы кожи, 
артралгии, артриты, неврологическая симпто-
матика плохо поддаются лечению антибиотика-
ми [4]. В развитии хронических форм ведущую 
роль играют иммунные, а, возможно, и аутоим-
мунные механизмы, что объясняет низкую эф-
фективность антибактериальной терапии в не-
которых случаях [13, 14, 25]. Симптоматическая 
терапия включает противовоспалительные, де-
сенсибилизирующие и другие средства [13, 29].

Рис. 2. Алгоритм клинико-лабораторной диагностики болезни Лайма.
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Приводим клиническое наблюдение. 

Больной М., 18 лет, был госпитализирован в тера-
певтическое отделение стационара в июле 2014 года. 
При поступлении предъявлял жалобы на высыпания 
по типу крапивницы в области правой нижней конеч-
ности ниже колена, правой верхней конечности, боль 
при движении в правом плече, икроножных мышцах 
правой ноги, обеих стопах.

За несколько дней до госпитализации среди пол-
ного благополучия пациент отметил появление отеч-
ности второго пальца правой кисти, сопровождаю-
щейся возникновением сыпи по типу «ожогов крапивы» 
на коже лба и спины. По месту жительства выполнена 
внутримышечная инъекция дексаметазона, что спо-
собствовало уменьшению отечности пальца и исчез-
новению сыпи. Однако затем появились припухлость 
и боли в коленных и лучезапястных суставах, в связи 
с чем обратился за помощью в краевую клиническую 
больницу и был госпитализирован в отделение.

В анамнезе отсутствовали аллергические реакции, 
привычные интоксикации, туберкулез, венерические 
заболевания, выезд за границу, контакт с инфекцион-
ными больными. За четыре недели до появления сим-
птомов отмечал укус насекомого (возможно клеща).

При поступлении состояние удовлетворитель-
ное, сознание ясное. Движения несколько ограниче-
ны в связи с болезненностью в нижних конечностях. 
Ограничение движения в правом плечевом суставе 
вследствие болевого синдрома. Кожные покровы 
обычной окраски и влажности. Отмечалась умерен-
ная отечность в области стоп, кистей. Высыпания по 
типу крапивницы на тыльной стороне стоп, кистей, в 
области правого плечевого сустава. Локально опре-
делялась умеренная болезненность в области правой 
икроножной мышцы, правой дельтовидной мышцы, 
обеих стоп с подошвенной стороны. Периферические 
лимфоузлы не увеличены. Язык влажный, не обложен. 
Дыхание везикулярное, побочные дыхательные шумы 
не выслушиваются. ЧДД 16 в 1 минуту. Сердечные 

тоны ритмичные, приглушены. 
ЧСС 76 в 1 минуту. АД 120/80 
мм рт. ст. Живот мягкий, без-
болезненный при пальпации. 
Нижний край печени по краю 
реберной дуги, селезенка не 
пальпируется. Симптом по-
колачивания отрицательный с 
обеих сторон. Стул, мочеиспу-
скание без отклонений.

По данным общего ана-
лиза крови определялся ней-
трофильный лейкоцитоз со 
сдвигом влево (лейкоциты 
16,4-20,97х109/л, палочкоя-
дерные нейтрофилы 10-14  %, 
сегментоядерные нейтрофилы 
70-80  %), остальные показате-
ли без патологии. 

Общий анализ мочи: без 
патологических изменений.

По данным биохимиче-
ского анализа крови отме-
чалось повышение уровня 
фибриногена до 4,52  г/л 
и С-реактивного белка до 
33,93 мг/л на фоне нормальных 
значений билирубина, АлАТ, 
АсАТ, лактатдегидрогеназы, 
g-глютамилтранспептидазы, 
щелочной фосфатазы, креа-
тинина, мочевины, глюкозы, 
холестерина. 

По данным иммунологического обследования анти-
ген HLA B27, LE-клетки, ревматоидный фактор, антите-
ла к циклическому цитруллинированному пептиду, фос-
фолипидам, двуспиральной ДНК, антинейтрофильные 
цитоплазматические антитела, антитела к Sm-антигену 
в крови, антитела к Chlamydia trachomatis классов М и 
G, к цитомегаловирусу класса М не обнаружены, отсут-
ствовали серологические маркеры бруцеллеза, иер-
синиоза, сифилиса, отмечались повышенные в 3-5 раз 
уровни иммуноглобулина Е. Исключены глистная инва-
зия, паразитарные заболевания. Не получено данных за 
наличие хламидийной инфекции. Отмечено повышение 
уровня антител к гистонам и нуклеосомам класса G.

По данным ЭКГ обнаруживались синусовая арит-
мия, вертикальное положение электрической оси 
сердца. Рентгенография органов грудной полости 
без отклонений. 

Ультразвуковое исследование брюшной полости. 
Правая доля печени 132 мм, левая доля 64 мм, ткань 
диффузно неоднородная, сосудистый рисунок, про-
свет печеночных вен и внутрипеченочные желчные 
протоки не изменены. Холедох 4 мм, воротная вена 10 
мм, селезеночная вена 5 мм. Желчный пузырь в раз-
мерах не увеличен (59х23 мм), деформирован в теле, 
стенки 2-3 мм, обычной эхогенности, конкременты 
не визуализируются. Поджелудочная железа не уве-
личена, ткань диффузно неоднородная, эхогенность 
повышена. Селезенка размерами 112х49  мм, ткань 
однородная, эхогенность средняя. Свободная жид-
кость в брюшной полости не выявлена. Увеличения 
забрюшинных лимфоузлов не обнаружено. Органы 
мочевыделительной системы без патологии.

Эзофагогастродуоденоскопия: поверхностный 
гастродуоденит. 

По данным эхокардиографии с допплероанализом 
размеры лоцируемых структур сердца, магистральных 
сосудов и их взаимоотношения в норме, определяют-
ся пролапс передней створки митрального клапана 
1-й степени, гемодинамически незначимый, дисфунк-
ция трикуспидального клапана и клапана легочной 

Таблица 2
Схемы лечения болезни Лайма [12]

Проявления 
болезни Препарат, доза

Ранняя 
инфекция

Доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки перорально

Мигрирующая 
эритема

Амоксициллин по 500-750 мг 3 раза в сутки перорально 
или 

Азитромицин по 1 г в первые сутки, затем  
по 500 мг в сутки перорально 

или 
Цефуроксим по 500 мг 2 раза в сутки перорально

Атрофический 
акродерматит 

и артрит

Доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки перорально 
или

Цефтриаксон по 2 г внутривенно 
или

Цефотаксим по 2 г 3 раза в сутки внутривенно 
или

Амоксициллин по 500-750 мг 3 раза в сутки перорально 
или

Бензилпенициллин по 5 млн 4 раза в сутки внутривенно

Паралич 
лицевого 

нерва

Доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки перорально 
или

Цефтриаксон по 2 г внутривенно 
или

Цефотаксим по 2 г 3 раза в сутки внутривенно 
или 

Бензилпенициллин по 5 млн 4 раза в сутки внутривенно

Остальные 
проявления

Цефотаксим по 2 г 3 раза в сутки внутривенно 
или 

Бензилпенициллин по 5 млн 4 раза в сутки внутривенно
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артерии, аномально расположенная хорда в полости 
левого желудочка.

Таким образом, по данным инструментальных ме-
тодов исследования исключен инфекционный про-
цесс, как возможная причина кожных высыпаний. За 
время пребывания в отделении пациент получал те-
рапию, включающую сеансы плазмафереза, внутри-
венные инфузии метилпреднизолона в дозе 250  мг 
№ 5, на фоне которых отмечалась положительная ди-
намика в виде регресса кожных высыпаний, умень-
шения суставного синдрома (болей и отека). Однако 
снижение дозы глюкокортикоидов привело к рециди-
ву суставного синдрома. После осмотра ревматоло-
гом пациент был переведен в соответствующее от-
деление с предварительным диагнозом: реактивный 
артрит правого лучезапястного, плечевого и колен-
ного суставов неуточненной природы. 

При поступлении в отделение беспокоили боли в 
плечевых, лучезапястных, тазобедренных суставах, 
мелких суставах кистей, припухлость правого луче-
запястного сустава. Локально определялась дефигу-
рация правого лучезапястного сустава за счет экссу-
дативно-воспалительных изменений, болезненность 
при пальпации плечевых, лучезапястных, коленных 
суставов. Симптомы сакроилеита отсутствовали.

Во время пребывания в стационаре сохранялся 
нейтрофильный лейкоцитоз по данным общего анали-
за крови (лейкоциты 10,8х109/л, нейтрофилы 70,5 %), 
отмечалось незначительное повышение СОЭ до 18 мм/
час, сохранялось повышение уровня фибриногена до 
5,25 г/л, С-реактивного белка до 15 мг/л и иммуногло-
булина Е. Выполнена магнитно-резонансная томогра-
фия костей таза, по данным которой отмечалась кар-
тина слабовыраженного двустороннего сакроилеита (в 

виде тонких, шириной до 2,6 мм, полосок отека в струк-
туре субхондрального слоя) и отсутствие патологиче-
ских изменений тазобедренных суставов. Проведено 
исследование крови на наличие антител к боррелиям 
класса М, которые вначале определялись в промежу-
точном титре (результат сомнительный), а спустя две 
недели их уровень возрос (результат положительный 
++). Исключив истинные ревматологические заболева-
ния, стало ясным наличие у пациента диагноза:

Болезнь Лайма (клещевой боррелиоз), ранняя 
диссеминированная стадия, острое течение. 

Олигоартрит, острое течение, умеренной степе-
ни активности. Двусторонний сакроилеит I стадии. 
Функциональная недостаточность суставов I степени.

Хронический гастродуоденит.
Пролапс передней створки митрального клапана 

1-й степени, гемодинамически незначимый. Ано-
мально расположенная хорда в полости левого же-
лудочка.

Данный случай представляет интерес с точки 
зрения диагностики и дифференциальной диа-
гностики заболеваний, сопровождающихся кож-
ными высыпаниями и суставным синдромом. 

Неэндемичность по лайм-боррелиозу региона, 
достаточно редкая встречаемость заболевания, 
трудности в диагностике, включая специфические 
методы лабораторной диагностики, которые не 
всегда доступны к использованию, требуют повы-
шенного внимания врачей общей практики и при 
необходимости консультаций врачей смежной 
специальности – ревматолога, инфекциониста. 
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Болезнь Лайма: обзор литературы  
и клинический случай
А. В. Липов, В. Э. Товмасян, П. В. Корой
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь

В статье приведены современные данные об 
эпидемиологии, этиологии, патогенезе, клини-
ческой картине, диагностике и лечении болезни 
Лайма. Охарактеризованы клинические прояв-
ления заболевания в зависимости от стадии про-
цесса. Описано собственное наблюдение паци-
ента с болезнью Лайма, которое представляет 
интерес с точки зрения диагностики и дифферен-
циальной диагностики заболеваний, сопрово-
ждающихся кожными высыпаниями и суставным 
синдром. Неэндемичность по Лайм боррелиозу 
региона, достаточно редкая частота встречае-
мости заболевания, трудность в диагностике, 

Lyme disease: review of the literature  
and clinical case
A. V. Lipov, V. E. Tovmasyan, P. V. Koroy
Stavropol State Medical University, Stavropol

The article presents modern data on 
epidemiology, etiology, pathogenesis, clinical 
picture, diagnosis and treatment of Lyme disease. 
The clinical manifestations of the disease are 
characterized depending on the process stage. A 
personal observation of a patient with Lyme disease 
is described, which is of interest for diagnosis and 
differential diagnosis of diseases accompanied by 
skin rashes and articular syndrome. 

The lack of Lyme borreliosis endemicity in the 
region, the rare occurrence of the disease, the 
diagnosing difficulty, including specific methods 
of laboratory diagnosis that are not always 
available and false positive results of serological 
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включая специфические методы лабораторной 
диагностики, которые не всегда доступны к ис-
пользованию, ложноположительные результаты 
серологического обследования, требуют повы-
шенного внимания врачей общей практики и при 
необходимости консультаций врачей смежной 
специальности – ревматолога, инфекциониста. 

Ключевые слова: болезнь Лайма, артрит, 
кожные проявления

examination require increased attention of general 
practitioners and, if necessary, consultations of 
a related specialty doctors  – rheumatologist and 
infectiologist

Key words: Lyme disease, arthritis, skin 
manifestations
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ МНОЖЕСТВЕННЫХ 
ТРОМБОТИЧЕСКИХ И ЭМБОЛИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ  
У ПАЦИЕНТКИ С ВРОЖДЕННОЙ ТРОМБОФИЛИЕЙ
А. В. Рыбас 1, Е. Н. Данилова 2, Е. Н. Афанасьева 2, М. Б. Джазаева 2, И. Н. Пашкова 2, 
Ф. А. Лобжанидзе 2 
1 ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
   Минздрава России, Ставрополь 
2 ГБУЗ СК «Ставропольская краевая клиническая больница», Ставрополь

В настоящее время смертность от тром-
бозов составляет около 46  % от общей 
летальности, при этом более чем в 50 % 

случаев причиной их возникновения являет-
ся тромбофилия. Т ромбофилия  – это нару-
шение гемостаза и гемореологии, которое 
характеризуется повышенной наклонностью 
к развитию рецидивирующих тромбозов 
кровеносных сосудов разной локализации и 
ишемией органов вследствие врождённых 

или приобретённых нарушений в различных 
звеньях системы гемостаза [1, 5]. В ыделе-
но большое число первичных (генетически 	
обусловленных) и вторичных (приобретён-
ных, симптоматических) тромбофилий, отли-
чающихся друг от друга по этиологии, харак-
теру нарушений, осложнениям и прогнозу. 
Врожденная предрасположенность к тром-
бозам может быть обусловлена различными 
генетическим аномалиями [1, 2, 7, 8, 11-16]. 

К наиболее частым врожденным аномалиям 
относят [1, 3, 4-8, 12]:

â	резистентность к активированному про-
теину С, вызываемая дефектом фактора V 
(Лейденская мутация);

â	мутация типа 20  210А в гене, кодирующем 
протромбин;

â	мутация с667Т гена метилентетрагидрофо-
латредуктазы;

â	повышение уровня гомоцистеина;
â	дефицит антитромбина III;
â	дефицит протеина С;
â	дефицит протеина S;
â	повышение уровня факторов VIII, IX, XI.
Лейденская мутация была описана в 1993 году 

в г. Лейдене, считается самой распространённой 
тромбофилией, так как встречается у 20-60 % па-
циентов с венозными тромбозами. Мутация при-
водит к генетическому дефекту, в результате ко-
торого происходит замена аргинина на глутамин 
в положении 506. Наличие гомозиготной формы 
Лейденской мутации увеличивает риск возник-
новения тромбоза в 50-80 раз. Увеличение риска 
тромбозов при наличии врожденных тромбофи-
лий представлено в таблице.
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Таблица
Врожденные тромбофилии и риск тромбозов [1]

Генетический 
дефект

Тип 
наследования

Увеличе-
ние риска

Протромбин 20210А Гетерозиготный 3-5
Фактор V Лейден Гетерозиготный 5-10
Дефект протеина С Гетерозиготный 5-10
Дефект протеина S Гетерозиготный 5-10
Дефицит антитромбина Гетерозиготный 10-40
Фактор V Лейден + 
другой генетический 
фактор риска

Гетерозиготный 10-40

Фактор V Лейден Гомозиготный 50-80
Дефицит протеинов С 
и S

Гомозиготный Более 
100

Фактор VIII>1500 МЕ/л - 5-6
Гипергомоцистеинемия 
>18 ммоль/л

 - 2-3

Люпус-антикоагулянт - 8-10
Антитела к кардиоли-
пину

- 2-3

Дефицит протеина S был описан в 1984 году. 
Протеин служит кофактором протеина С и 
витамин-К-зависимым белком. Повышение 
уровня гомоцистеина также способствует 
тромбозу. Гомоцистеин способен блокировать 
тромбомодулин (протеогликан, являющийся 
рецептором для тромбина, который ускоря-
ет инактивацию тромбина антитромбином III 
и активирует протеин С), снижая активность 
протеинов С и S. Кроме того, гомоцистеин ак-
тивирует факторы прокоагуляции и усиливает 
агрегацию тромбоцитов. Концентрация гомо-
цистеина повышается с возрастом, его уро-
вень выше у мужчин и у лиц с недостаточным 
потреблением фолиевой кислоты. Наиболее 
частое наследственное заболевание, приво-
дящее к гипергомоцистеинемии,  – мутация в 
гене, кодирующем синтез фермента метилен-
тетрагидрофолатредуктазы. Заболеваемость 
гипергомоцистеинемией составляет 1 на 
25000 населения, а среди лиц с рецидивиру-
ющими венозными тромбозами встречается в 
25 % случаев [1, 9, 15, 16]. 

Большое значение имеет выявление случаев 
семейной предрасположенности к тромбозам 
в связи с необходимостью раннего начала про-
филактической антикоагулянтной терапии. В то 
же время подтверждение генетической приро-
ды тромбоза у конкретного пациента не имеет 
клинического значения, так как является весьма 
дорогостоящей процедурой, которая не влияет 
на характер проводимой терапии. Генетический 
скрининг врожденных дефектов тромбообразо-
вания необходимо проводить в следующих слу-
чаях:

â	при наличии тромбозов у родственников;
â	 у лиц с необъяснимыми тромбозами в воз-

расте до 40 лет;
â	при сочетании венозных и артериальных 

тромбозов;

â	при повторных эпизодах тромбоза глубоких 
вен и/или тромбоэмболии легочной арте-
рии (ТЭЛА);

â	при тромбозах необычной локализации (на-
пример, в сосудах брюшной полости);

â	при привычном невынашивании беремен-
ности;

â	при тромбозах подкожных вен;
â	при некрозах кожи, вызванных приемом не-

прямых антикоагулянтов. 
Приводим собственное клиническое наблю-

дение.

Больная Г., 39 лет, поступила в кардиологиче-
ское отделение краевой клинической больницы с 
жалобами на сухой кашель, одышку при малейшей 
физической нагрузке, слабость. Пациентка была 
переведена из кардиологического отделения ЦРБ 
по месту жительства. Первые симптомы заболева-
ния (кашель, одышка) стали беспокоить за год до 
обращения за медицинской помощью. При посту-
плении в стационар по месту жительства беспокои-
ли давящая боль за грудиной, выраженная одышка. 
В приемном покое ЦРБ у больной зафиксирована 
остановка дыхания, сердечной деятельности, на вы-
полненной ЭКГ выявлена фибрилляция желудочков. 
Была проведена дефибрилляция, начаты реанима-
ционные мероприятия, больная переведена в ИТАР, 
находилась на ИВЛ. 

В анамнезе: многочисленные перенесенные 
острые нарушения мозгового кровообращения. 

При поступлении в ККБ общее состояние боль-
ной средней тяжести, положение  – ортопноэ, ЧДД 
22-24 в минуту. Кожные покровы бледно-розового 
цвета, влажные, акроцианоз. Грудная клетка цилин-
дрической формы, над легкими дыхание ослабле-
но в нижних отделах, единичные сухие хрипы. Тоны 
сердца приглушены, ритмичные, диастолический 
шум во всех точках, пульс 100 в 1 минуту, удовлетво-
рительных свойств, ритмичен. артериальное давле-
ние 110/70 мм рт. ст. 

По данным общего анализа крови, определялась 
умеренная анемия (гемоглобин 115  г/л), в общем 
анализе мочи – без отклонений от нормы. Биохими-
ческий анализ крови выявил значительное увеличе-
ние уровней АлАТ (879 Ед/л), АсАТ (302 Ед/л), КФК 
(116 Ед/л), ЛДГ (731 Ед/л), тропонина-HS (1460 пг/
мл), Pro-BNP (5936 пг/мл). Показатели липидограм-
мы, электролитов крови, гормонов щитовидной же-
лезы были в пределах нормы, С-реактивный про-
теин увеличен до 49,56 мг/л. Ревматоидный фактор 
и волчаночный антикоагулянт, а также антитела к 
вирусным гепатитам В и С не обнаружены, значе-
ния иммуноглобулинов M, G и A, антител к кардио-
липину в пределах нормальных величин. По данным 
коагулограммы определялось повышение D-димера 
(13,4 мкмоль/л), пролонгирование протромбино-
вого времени (18,1 сек), снижение АЧТВ (30,6 сек), 
ПТИ (69  %), нормальные показатели фибриногена 
(3,3 г/л). 

На ЭКГ (рис. 1): синусовая тахикардия с ЧСС 96 
в минуту, отклонение электрической оси сердца 
вправо, признаки гипертрофии миокарда правого 
предсердия, очаговые изменения задне-апикально-
боковой области левого желудочка. По данным УЗИ 
органов брюшной полости, почек, сосудов нижних 
конечностей патологии не выявлено. 

Эхокардиография (рис. 2): фракция выброса 
60  %, систолическое давление в легочной артерии 
56 мм рт. ст. (значительная степень легочной гипер-
тензии), увеличение полостей обоих предсердий, 
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диастолическая дисфункция левого желудочка, со-
четанный митральный порок с преобладанием сте-
ноза (степень стеноза приближена к критической), 
недостаточность трикуспидального клапана, дис-
функция клапана легочной артерии. Выявлена сво-
бодная жидкость в правой (14 мм) и левой плевраль-
ной полостях (32 мм). 

Рис. 1. ЭКГ пациентки Г. при поступлении в стационар.

Рис 2. Эхокардиография пациентки Г.

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) органов грудной полости с болюсным кон-
трастированием (рис. 3): в сегментарных и субсег-
ментарных ветвях обеих легочных артерий опре-
деляются мелкие пристеночные и флотирующие 
тромбы, стенозирующие просвет сосудов до 30-
40  %. В паренхиме нижней доли правого легкого 
участки инфарктной пневмонии характерной три-
гональной формы. В правой плевральной полости 

толщина слоя жидкости до 21 мм, в левой плевраль-
ной полости толщина слоя до 17 мм. Прозрачность 
легких понижена по типу «матового стекла». Тра-
хея и бронхи проходимы, справа менее четкие на 
уровне верхнедолевого бронха и его ветвей за счет 
перибронхиальной инфильтрации. Заключение:  
КТ-картина тромбоэмболии ветвей легочных ар-
терий, правосторонняя нижнедолевая инфарктная 
пневмония, двусторонний гидроторакс. 

Рис. 3. Мультиспиральная компьютерная томография 
органов грудной полости пациентки Г.

Проведена МСКТ головного мозга, по данным 
которой имеются признаки постинсультных кист в 
правой лобной доле и на уровне подкорковых ядер 
справа, ликворные кисты в обоих полушариях моз-
жечка, дисциркуляторные изменения вещества го-
ловного мозга, умеренная наружная гидроцефалия. 
Проявлений острых нарушений мозгового крово- 
обращения не обнаружено. 

Выполнена ПЦР на гены тромбофилии, которая 
показала наличие врожденной тромбофилии: гомо-
зигота в гене ITAG2-а2 (генотип T/T), гетерозиготы в 
генах F13A1 (генотип G/T), ITGB3 (генотип C/T), PAI-
1 (генотип 5G/4G). Заключение: нарушение плаз-
менного звена гемостаза и фибринолиза – дефицит 
в стабилизации фибрина и гипофибринолиз (мута-
ции в генах серпина-1 и фибриназы), нарушение 
тромбоцитарного звена гемостаза (мутации в генах 
интегринов А2 и В3).

Лечение, включающее клексан, ривароксабан, 
бисопролол, верошпирон, привело к значительному 
улучшению клинического состояния, лабораторных 
(нормализация уровня ферментов, Д-димера) и ин-
струментальных отклонений (отсутствие тромбов по 
данным МСКТ легких). Больная выписана с рекомен-
дацией приёма ксарелто. Рекомендовано хирурги-
ческое лечение митрального порока в условиях фе-
дерального центра. 

Заключительный клинический диагноз:
Основное заболевание: ТЭЛА в сочетании с 

тромбозом крупных ветвей легочных артерий, ре-
цидивирующее течение (флотирующие тромбы!). 
Острый инфаркт миокарда заднебоковой и верху-
шечной областей левого желудочка. Сочетанный 
митральный порок тромбоэмболического генеза с 
преобладанием стеноза.
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Осложнения основного заболевания: Легочная 
гипертензия. Инфарктная пневмония нижней доли 
правого легкого. Двусторонний гидроторакс. Клини-
ческая смерть в исходе фибрилляции желудочков. 
Успешная реанимация. Хроническая цереброваску-
лярная недостаточность. Множественные постин-
сультные кисты головного мозга (возможно, кардио-
эмболического генеза). ХСН IIА, ФК III (NYHA).

Сопутствующее заболевание: Врожденная тром-
бофилия: гомозигота в гене ITAG2-а2 (генотип T/T), 
гетерозиготы в генах F13A1 (генотип G/T), ITGB3 (ге-
нотип C/T), PAI-1 (генотип 5G/4G).

Представленный клинический случай  – на-
блюдение, характеризующее роль генетических 
факторов тромбофилического состояния в раз-
витии множественного тромбоза (легочных, ко-
ронарных сосудов, сосудов головного мозга). В 
основе развития тромбоза в конкретном случае 
лежит врождённая (наследственная, семейная) 
тромбофилия, включающая полиморфизм генов, 
ответственных за различные звенья гемостаза 

(плазменное, тромбоцитарное). Генетические 
факторы в подобных случаях поддерживают пер-
манентно тромбофилическое состояние на суб-
клиническом уровне. 

Тромбофилии особенно сложны в диагно-
стике, поскольку, кроме собственно тромбозов, 
они не имеют никаких клинических проявле-
ний. Заподозрить подобную патологию можно, 
лишь предварительно исключив другие, более 
часто встречающиеся заболевания, протекаю-
щие с образованием тромбов (инфекционный 
эндокардит, антифосфолипидный синдром и 
т.д.). Клиническими ориентирами при выявле-
нии генетических форм тромбофилий в попу-
ляции являются тромбозы в молодом возрасте 
(до 40-49 лет), их рецидивирующий и беспри-
чинный характер, необычная локализация 
тромбозов (мезентериальные, церебральные 
сосуды), наличие положительного семейного 
тромботического анамнеза, тромбозы после 
травмы. 
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Клинический случай множественных 
тромботических и эмболических 
поражений у пациентки  
с врожденной тромбофилией
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В статье приведены современные сведения о 
диагностике тромбофилий. Описан клинический 
случай развития множественных тромботических 
и эмболических поражений на фоне врожденной 
тромбофилии у больной 39 лет. 
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The clinical case of multiple  
thrombotic and embolic lesions  
in a patient with congenital  
thrombophilia
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The article presents modern information on 
the diagnosis of thrombophilia. A clinical case 
of the development of multiple thrombotic and 
embolic lesions on the background of congenital 
thrombophilia in a 39-year-old patient is described.
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Низкорослость (нанизм) – достаточно ча-
сто встречающийся симптом различных 
наследственных, врождённых и приоб-

ретённых заболеваний детского возраста. 
Одним из примеров таких заболеваний явля-
ется синдром С еккеля (сочетание карлико-
вости с «птицеголовостью», микроцефаличе-
ская примордиальная карликовость I  типа), 
в основе которого лежат мутации различных 
генов [1, 3, 5, 8].

Синдром Секкеля  – аутосомно-рецессивное 
заболевание, характеризующееся внутриутроб-
ной задержкой роста, карликовостью, микроце-
фалией и умственной отсталостью [4]. 
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Впервые синдром описали Тревор Манн и 
Александр Рассел в 1959 году. Гельмут Секкель в 
1960 году опубликовал статью, в которой привёл 
результаты обследования двух собственных паци-
ентов и литературные данные о 24 больных, имев-
ших сходные клинические проявления, а термины 
«птицеголовая карликовость» и «наноцефалия» 
принадлежат Рудольфу Вирхову [1, 3].

Частота встречаемости в популяции составля-
ет 1:10 000 случаев [24].

Согласно генетическим данным, заболевание 
наследуется по аутосомно-рецессивному типу. 
Доказана генетическая гетерогенность синдрома 
[14]. Описаны случаи синдрома Секкеля у сибсов 
обоего пола; имеются сведения о повышенной ча-
стоте кровного родства родителей, но при этом, 
ни у одного из родителей не отмечалось клини-
ческих проявлений данного заболевания. Инте-
ресны описания не менее двух не находящихся 
в родстве пробандов с синдромом Секкеля, ро-
дившихся от матерей, страдающих эпилепсией и 
длительное время получавших антиконвульсанты 
[13]. В связи с этим не исключено, что имеются 
фенокопии заболевания [8].

В современной электронной версии каталога 
В. Мак-Кьюсика «Менделевское наследование 
у человека» описано 9 форм заболевания, свя-
занных с мутациями различных генов: RBBP8, 
картированном на хромосоме 18q11 (синд- 
ром Секкеля 2), CENPJ на хромосоме 13q12 (син-
дром Секкеля 4), CEP152 на хромосоме 15q21 
(синдром Секкеля 5), СЕР63 на хромосоме 3q22 
(синдром Секкеля 6), NIN на хромосоме  
14q22 (синдром Секкеля 7), DNA2 на хромосо- 
ме 10q21 (синдром Секкеля 8), TRAIP на хромо- 
соме 3p21 (синдром Секкеля 9), NSMCE2 на хро-
мосоме 8q24 (синдром Секкеля 10) [11, 17, 22].

Развитие синдрома Секкеля 1 связывают с 
мутацией в гене ATR, локализованном на хромо-
соме 3q23. Ген является важнейшим регулятором 
геномной целостности, контролирует и координи-
рует ДНК-репликацию. Поломки в гене ATR приво-
дят к нарушению клеточного цикла и появлению 
нестабильности хрупких хромосомных участков, 
что связывают с развитием фенотипа синдрома 
Секкеля 1. Мутации в гене АТR отвечают также за 
развитие атаксии-телеангиэктазии и семейных 
форм рака [15, 22]. 

В настоящее время в России, к сожалению, 
не проводится молекулярно-генетическая диа-
гностика с целью поиска мутаций в гене АТR. В 
лаборатории радиационной цитологии Института 
цитологии РАН для подтверждения синдрома Сек-
келя 1 разработан метод непрямой иммунофлуо-
ресценции фибробластов кожи или лимфоцитов 
периферической крови с антителами к фосфо-
АТМ и к активным фосфорилированным сайтам-
мишеням протеинкиназ АТМ и АТR. Данный метод 
позволяет выявить у пробандов с синдромом Сек-
келя 1 отсутствие активной протеинкиназы АТR, 
что окончательно подтверждает диагноз [15, 22].

Дети с синдромом Секкеля рождаются с вы-
раженной внутриутробной гипоплазией: средняя 

масса тела доношенных новорождённых состав-
ляет 1600-1700 г, длина тела  – 40-45 см. В по-
следующие годы сохраняется пропорциональная 
низкорослость, чаще значительная, масса тела 
соответствует росту. 

Наиболее характерными внешними признака-
ми заболевания являются черепно-лицевые диз-
морфии, давшие основание для термина «птице-
головость»: микроцефалия с преждевременным 
закрытием черепных швов (краниосиностоз); за-
держка увеличения окружности головы, в поло-
вине случаев соответствующая общей задержке 
роста, а в половине  – даже превосходящая ее; 
скошенный лоб; выступающий загнутый («клюво-
видный») нос с утолщенным кончиком; микро- и 
ретрогения; низкорасположенные деформиро-
ванные ушные раковины; относительно большие 
глаза с антимонголоидным разрезом; редкие во-
лосы [8]. Отмечаются также страбизм, аномалии 
зубов и ротовой полости (узкое высокое нёбо, его 
расщелины, частичная адонтия, гипоплазия эма-
ли) [7]. Синдром может сопровождаться появле-
нием гипопигментированных пятен на различных 
участках тела – наиболее часто они наблюдаются 
в области подмышечных впадин и на шее [12].

Обнаруживаются также пороки развития скеле-
та, которые включают гипоплазию или отсутствие 
нижнего ребра, гипоплазию эпифизов некоторых 
фаланг, I пальца кисти или проксимальной части 
лучевой кости, брахидактилию, клинодактилию 
мизинцев, косолапость, плоскостопие, сандале-
видную щель. Часто встречаются кифоз, сколиоз, 
дисплазия головки лучевой кости, вывихи крупных 
суставов. Иногда отмечается поперечная борозда 
ладони [8].

У большинства больных мужского пола отмеча-
ются крипторхизм, гипоплазия наружных половых 
органов, а у девочек в некоторых случаях – гипер-
трофия клитора [6].

Пороки развития внутренних органов нетипич-
ны для синдрома Секкеля, однако были описаны 
больные с аномалиями сердечно-сосудистой си-
стемы, аноректальными дефектами [27]. Имеются 
сведения об эндокринных нарушениях у пробан-
дов. У некоторых больных диагностируется пато-
логия зрения: катаракта, глаукома, отслойка сет-
чатки, колобома радужки, косоглазие [10]. Редко 
у пациентов выявляется сенсоневральная тугоу-
хость. У отдельных больных наблюдаются судоро-
ги [3].

Основные синдромы с карликовостью, микро-
цефалией и умственной отсталостью, с которыми 
проводится дифференциальная диагностика син-
дрома Секкеля, представлены в таблице.

Большинство больных с синдромом Секке-
ля умственно отсталые. Раннее психомоторное 
развитие больных соответствует возрасту, в 
дальнейшем становится очевидным резкое от-
ставание. Степень снижения интеллекта вариа-
бельна, но чаще всего наблюдаются умеренная 
или глубокая умственная отсталость. IQ ниже  
50 отмечается почти у половины больных [3].

У некоторых больных при МРТ-исследовании 
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выявляются признаки дисплазии мозга [26], 
разнообразные пороки развития центральной 
нервной системы [25]. У пациентов с синдромом 
Секкеля описаны случаи апластической анемии, 
острого миелоидного лейкоза [9, 18].

Диагностика заболевания основывается на 
клинических проявлениях. 

В пренатальной диагностике основную роль 
играет ультразвуковое исследование, которое 
позволяет выявить гипоплазию плода, микро-
цефалию, аномалии развития конечностей, 
черепно-лицевые аномалии [16]. При данном 
синдроме возможно перенашивание беремен-
ности.

При синдроме Секкеля лечение симптомати-
ческое. Применяются препараты рекомбинант-
ного гормона роста (рГР), препараты, улучшаю-
щие обменные процессы, ноотропы [2]. 

Несмотря на выраженную задержку психиче-
ского развития, раннее двигательное развитие 
может соответствовать возрасту. Больные обыч-
но дружелюбны и общительны, но в то же время 
невнимательны и неусидчивы. Известно об од-
ном больном синдромом Секкеля, дожившем до 
75 лет [3]. 

Приводим собственное наблюдение. 
Больная Д., 3 года 2 месяца, поступила в ГБУЗ СК 

«Краевая детская клиническая больница» г. Ставро-
поля с жалобами на плохую прибавку веса, задержку 
психо-речевого развития, снижение слуха. 

Из анамнеза жизни известно, что девочка от 1-й 
беременности, протекавшей на фоне угрозы преры-
вания с ранних сроков, анемии 1 ст., многоводия, хро-
нической фетоплацентарной недостаточности. Роды 
в срок, путём операции кесарева сечения, в возрасте 
20-ти лет. Отцу на момент рождения девочки – 26 лет. 
Родители соматически здоровы, имеют средние па-
раметры физического развития, лезгины по нацио-
нальности, состоят в родственном браке (троюрод-
ные брат и сестра). Младшая сестра больной, которой 
в настоящее время 1 год, не имеет отставания в физи-
ческом и нервно-психическом развитии. 

Масса тела при рождении – 1800 г, длина тела – 
42 см, оценка по шкале Апгар – 3/4 балла. 

После рождения были проведены реанимаци-
онные мероприятия, ИВЛ и увлажненный кислород 
в течение 1-х суток. На 2-е сутки жизни была пере-
ведена в отделение патологии новорождённых, где 
проводили обследование и лечение, направленное 
на устранение задержки внутриутробного развития, 
неврологической симптоматики. Находилась на ис-
кусственном вскармливании, с рождения плохо при-
бавляла в весе.

Психомоторное развитие с выраженной задерж-
кой: самостоятельно сидит с 2,5 лет, самостоятельно 
ходит с 2,5 лет, не обладает навыками самообслужи-
вания, обращённую к ней речь не понимает, грубая 
задержка речевого развития, особенности поведе-

Таблица
Характеристика некоторых синдромов, с которыми проводится дифференциальная диагностика синдрома 

Секкеля [1, 20, 21, 23]

Синдром, 
ОМИМ,
тип на-
следова-

ния

Ген,
локализация, 
функция

Пренаталь-
ный дефи-
цит роста 
и массы

Особенности фенотипа Дополнительные 
признаки

Синдром 
Дубовица,

223370,
А-Р

Не известен

Выражен, 
средняя 

масса тела 
2500 г

Прогрессирующая микроцефалия, ско-
шенный лоб, гипоплазия надбровных дуг, 
блефароптоз, эпикант, телекант, микро-
гнатия. Нарушение прорезывания зубов, 
тонкие и редкие волосы и брови, экзема, 

крипторхизм, гипоплазия половых губ

Пороки внутренних 
органов не характерны. 
Умственная отсталость 

умеренная, судороги

Синдром 
Корнелии 
де Ланге,
122470,

А-Д

Ген NIPBL, кар-
тирован на 5р13, 
задействован в 
эмбриональных 

процессах, в част-
ности в передаче 
сигналов через 

белок Notch,  
контролирующий 

дифференцировку 
клеток астроглии

Выражен, 
средняя 

масса тела 
от 1700 г до 

2500 г

Микробрахицефалия, низкорасположен-
ные ушные раковины, синофриз, тонкие 
четкие брови, длинные загнутые ресни-

цы, запавшая переносица, нос маленький 
с открытыми вперед ноздрями, длинный 

фильтр, тонкая верхняя губа, микрогения, 
акромикрия, ограничение подвижности 
суставов, клинодактилия V пальцев ки-

стей

Пороки внутренних 
органов: врожденные 

пороки сердца, полики-
стоз почек, гидронеф-
роз, паховые и диа-

фрагмальные грыжи.
У 80 % детей нейро-

сенсорная тугоухость.
Выраженная задержка 
умственного развития

Синдром 
Рубин-

штейна-
Тейби,
180849,

А-Д

Ген CREBBR,
картирован на

16р13.3,
активатор ген-

ной экспрессии, 
участвует в про-

цессах регуляции 
транскрипции и 
контроля роста 

клеток

Не характе-
рен

Постнатальная задержка роста, микробра-
хицефалия, выступающий лоб с низким 

ростом волос, приподнятые дугообразные 
брови, антимонголоидный разрез глаз, 
широкая переносица, эпикант, длинные 
ресницы, птоз, широкая спинка носа, за-
гнутый книзу кончик носа, тонкая верхняя 
губа, ретрогнатия, аномалия зубов, ушные 

раковины деформированы, уменьшены 
или увеличены, расширение 1 пальцев 

кистей и стоп, аномалии грудины и рёбер

Пороки внутренних 
органов: врожденные 
пороки сердца, одно-

сторонняя аплазия по-
чек, удвоение почек, 

гидронефроз, агенезия 
мозолистого тела.

Выраженная задержка 
умственного развития 

Примечание. А-Р – аутосомно-рецессивный; А-Д – аутосомно-доминантный.
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ния – не реагирует на просьбы взрослых. 
Из перенесённых заболеваний: частые ОРВИ, ос-

ложняющиеся бронхитами. Дебют судорожного синдро-
ма в августе 2016 года (3 года), обследована невроло-
гом и эпилептологом, принимает постоянно вальпроа.

При поступлении в стационар антропометри-
ческие данные: масса тела – 6,5 кг (выраженный 
дефицит веса, соответствует 4,5 месяцам), длина 
тела – 74 см (соответствует 1 году), окружность голо-
вы – 43 см (соответствует 6 месяцам). 

Девочка диспропорционального телосложения, 
рост низкий, микроцефалия. К особенностям лицево-
го фенотипа можно отнести удлинённое лицо, узкий 
скошенный лоб с низким ростом волос на лбу и в об-
ласти бакенбард (рис. 1), брови длинные, глазной ги-
пертелоризм, периорбитальная отёчность, эпикант, 
телекант, блефароптоз справа, лёгкий экзофтальм, 
большой нос с широкой спинкой и клювовидным кон-
чиком, низкорасположенные, увеличенные в разме-
рах ушные раковины с гипоплазированной мочкой, 
тонкая верхняя губа, умеренная макростомия, микро-
ретрогения, нарушение прикуса, аномальная форма 
зубов с диастемами зубного ряда и частичной адон-
тией верхней и нижней челюсти (рис. 2).

Рис. 1. Внешний вид больной: низкий рост волос 
в области бакенбард, длинная шея.

Рис. 2. Внешний вид больной: удлинённое лицо, узкий 
скошенный лоб, длинные брови, низкорасположенные, 

увеличенные в размерах ушные раковины.
Шея у ребёнка длинная (рис. 1), грудная клетка ко-

нусовидная вследствие гипоплазии ключиц, дефор-
мированная за счёт воронкообразного углубления до 
2,0 см и выбухания ребер, нижняя апертура широкая. 
Атоничная передняя брюшная стенка (рис. 3). 

Рис. 3. Внешний вид больной: деформированная 
грудная клетка за счёт воронкообразного углубления, 

выбухание рёбер.

Осанка нарушена, плечи покатые, кифосколиоти-
ческая установка спины, плосковальгусная установка 
стоп. Кисти с клинодактилией II и V пальцев. Волосы 
густые, темные, кожные покровы смуглой окраски, 
чистые. Подкожно-жировой слой истончен равно-
мерно. Наружные половые органы развиты правиль-
но, по женскому типу.

Девочка находится на учёте у невролога, окули-
ста, генетика. 

Консультация невролога – перинатальное резиду-
ально-органическое поражение центральной нерв-
ной системы, задержка психоречевого развития, 
симптоматическая эпилепсия. Синдром гипервозбу-
димости. 

Консультация окулиста – блефароптоз врожден-
ный справа.

Консультация генетика – синдром Секкеля: за-
держка физического развития, задержка психорече-
вого и моторного развития, микрокрания. Судорож-
ный синдром. Обструктивный бронхит.

Консультация кардиолога – открытое овальное 
окно малого диаметра (1,5 мм), НК0. Аномальные 
хорды в полости левого желудочка. 

Учитывая наличие близкородственного бра-
ка, риск манифестации аутосомно-рецессивных 
синдромов в этой семье заметно превышает 
общепопуляционный уровень. Наличие второго 
ребёнка без признаков генетического синдрома, 
с одной стороны, подтверждает рецессивный ха-
рактер наследования, а с другой, не отменяет не-
обходимости консультации генетика при плани-
ровании и наблюдении за каждой последующей 
беременностью.
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Случай синдрома Секкеля  
у девочки 3 лет с выраженной  
задержкой физического
и психомоторного развития
Л. В. Тонян, А. А. Чотчаева,  
Э. В. Миронова, Т. М. Вдовина,  
С. В. Долбня, Р. А. Атанесян
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь
Ставропольский краевой клинический кон-

сультативно-диагностический центр, Ставрополь

Рост и развитие ребёнка находятся под постоян-
ным генетическим контролем, как в антенатальном, 
так и в постнатальном периодах. Наиболее часто 
генные дефекты приводят к задержке роста и раз-
вития детей. Проявления отклонений в развитии в 
виде низкорослости особенно заметны при наслед-
ственных синдромах. Одним из примеров таких за-
болеваний является синдром Секкеля (сочетание 
карликовости с «птицеголовостью», микроцефали-
ческая примордиальная карликовость I типа), в ос-
нове которого лежат мутации различных генов. 

В статье представлены современные сведения 
о распространённости, этиологии и патогенезе, 
клинике синдрома Секкеля (сочетания карлико-
вости с «птицеголовостью»). Приведён детальный 
анализ гено- и фенотипических особенностей 
синдромов Дубовица, Корнелии де Ланге и Ру-
бинштейна-Тейби, с которыми проводится диф-
ференциальная диагностика синдрома Секкеля.

На примере собственного наблюдения за ре-
бёнком с синдромом Секкеля описаны характер-
ные для него клинические признаки. Подчёркну-
то значение пренатальной диагностики с целью 
первичной профилактики данного заболевания и 
необходимость медико-генетического консуль-
тирования в случае близкородственных браков. 

Ключевые слова: синдром Секкеля, задерж-
ка физического развития, пренатальная диагно-
стика, медико-генетическое консультирование

The case of Seckel syndrome  
in a 3-year-old girl with arrested  
physical and psychomotor  
development
L. V. Tonyan, A. A. Chotchaeva,  
E. V. Mironova, T. M. Vdovina,  
S. V. Dolbnya, R. A. Atanesyan
Stavropol State Medical University, 
Stavropol
Stavropol Regional Clinical Consultative and 

Diagnostic Center, Stavropol

The growth and development of the child 
are under constant genetic control, both in the 
antenatal and postnatal periods. The most common 
gene defects lead to a delay in the growth and 
development of children. The manifestations of 
development abnormalities in the form of short 
stature are especially noticeable with hereditary 
syndromes. One example of such diseases is 
Seckel syndrome (a combination of dwarfism with 
«bird-headedness», microcephalic primordial 
dwarfism of type I), which is based on mutations of 
various genes.

The article presents modern information about 
the prevalence, etiology, pathogenesis and the clin-
ical picture of the Seckel syndrome (bird-headed 
dwarfism). It contains a detailed analysis of the ge-
notypical and phenotypical features of the Dubowitz 
syndrome, Cornelia de Lange and Rubinstein-Teybi 
syndromes, with which differential diagnosis of the 
Seckel syndrome is carried out.

The example of own observation of a child with 
Seckel syndrome describes the characteristic clini-
cal signs. The importance of prenatal diagnosis for 
primary prevention of this disease and the need for 
medical genetic counseling in the case of marriages 
between close relatives are underlined.

Key words: Seckel syndrome, delay in physical 
development, prenatal diagnosis, medical genetic 
counseling
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судебно-медицинские экспертизы рас-
членённых трупов редки в практике и 
мало освещены в специальной литера-

туре. Данный вид судебно-медицинских ис-
следований отличается трудностями поиска 
экспертной информации, сложностью оцен-
ки выявленных повреждений и изменений, 
значительной трудоёмкостью [2, 4, 5]. 

Различают прижизненное и посмертное рас-
членение трупа. Прижизненное происходит при 
железнодорожных происшествиях, некоторых 
видах производственных травм, повреждениях 
водным транспортом и др. Отчленения конеч-
ностей могут быть произведены во время хирур-
гических операций и выброшены нерадивыми 
сотрудниками медицинских учреждений в не-
надлежащее место, где их и обнаруживают. Как 
правило, на них остаются следы хирургических 
операций, что позволяет судить об их происхож-
дении.

Посмертное расчленение производят для 
более удобной и незаметной транспортировки 
частей трупа с места происшествия, преследуя 
цель скрыть преступление. Труп иногда расчле-
няют рубящими предметами или распиливают, 
в основном используют колюще-режущие пред-
меты (ножи различного предназначения). В ряде 
случаев труп расчленяют в полном соответствии 
с правилами анатомической техники. 

При проведении судебно-медицинских экс-
пертиз расчленённого трупа определяют видо-
вую принадлежность фрагментов (человек или 
животное), принадлежность останков одному 
или нескольким лицам, пол, антропометриче-
ские показатели (рост, окружность головы и 
грудной клетки, длину стопы), причину смерти, 
характер и механизм телесных повреждений, 
прижизненность и посмертность повреждений, 
давность наступления смерти, орудие расчле-
нения. Экспертные исследования проводятся с 
учётом современных достижений в области су-
дебной медицины, криминалистики и антропо-
логии, дополняются результатами лабораторных 
методов  – гистологических, химических и гене-
тических [1, 3, 6, 7].

Целью исследования явилось определение мор-
фологических особенностей посмертных поврежде-
ний при расчленении трупа.

Проводился ретроспективный анализ двух судеб-
но-медицинских (медико-криминалистических) экс-
пертиз расчленённых трупов, выполненных ГБУЗ СК 
«Краевое Бюро судебно-медицинских экспертиз» за 
период 2012-2016 годы.

Основанием для проведения судебно-медицин-
ских (медико-криминалистических) экспертиз рас-
членённых трупов явились постановления следовате-
лей Следственного комитета РФ по Ставропольскому 
краю. 

На судебно-медицинское исследование части 
расчленённых тел были представлены разрозненны-
ми фрагментами в нескольких полиэтиленовых паке-
тах. На местах происшествий части тела были обна-
ружены в разное время (в период от нескольких дней 
до двух недель), при этом отдельные внутренние ор-
ганы и фрагменты мягких тканей отсутствовали. 

В ходе экспертиз были выполнены фотографиро-
вание, тщательный осмотр и описание частей тела, 
одежды или её остатков. Фрагменты тела были раз-
ложены на секционном столе в порядке «голова, ту-
ловище, конечности», в соответствии с анатомиче-
ским строением. Суставы конечностей сопоставлены 
между собой. Далее была внимательно исследована 
каждая часть тела: дана общая характеристика, ха-
рактер и выраженность трупных явлений. 

В первом случае  – это были фрагменты трупа 
мужчины, во втором – женщины. Они являлись пред-
ставителями европеоидной расы. 

Для установления прижизненного роста в анали-
зируемых судебно-медицинских экспертизах про-
изводилось измерение длинных трубчатых костей 
(бедренной, большеберцовой, малоберцовой, пле-
чевой, лучевой и локтевой). Полученные значения 
заносились в специальную компьютерную програм-
му «Установление прижизненного роста по длинным 
трубчатым костям», которые различны для мужчин и 
женщин. Использование нескольких методик (табли-
цы Ролле, Дипертюи-Хэддена, Пирсона) позволило 
установить среднее значение длины тела с высокой 
долей вероятности.

Причиной смерти мужчины явилась закрытая 
черепно-мозговая травма, сопровождавшаяся тя-
желым ушибом оболочек и вещества головного 
мозга, в виде субдурального, субарахноидальных и 
контузионных кровоизлияний, осложнившаяся раз-
витием отека головного мозга и вклинением его в 
большое затылочное отверстие. Указанная закры-
тая черепно-мозговая травма возникла в результате 
нанесения неоднократных ударов твердыми тупыми 
предметами с ограниченной травмирующей по-
верхностью.

Причиной смерти женщины явились множе-
ственные проникающие колото-резаные раны гру-
ди, живота, тазовой области и шеи, осложнившиеся 
развитием обильного внутреннего и наружного кро-
вотечения. При проведении судебно-медицинской 
экспертизы было установлено, что в предостав-
ленных на исследованиях частях тела отсутствуют 
отдельные фрагменты тканей, что свидетельствует 
об умышленном и целенаправленном удалении их 
с целью сокрытия следов повреждений  – колото-
резаных ран. Удаление желудка с его содержимым 
также было выполнено с умыслом, с целью невоз-
можности определения времени наступления смер-
ти по непереваренным фрагментам пищи и объему 
эвакуации и свидетельствуют о том, что человек 
производивший расчленение обладал познаниями 
в медицине.

В двух случаях расчленение тел было произве-
дено посмертно, о чем достоверно свидетельствуют 
данные вскрытия и судебно-гистологического иссле-
дования: отсутствие кровоизлияний в мягких тканях 
в местах расчленения тела, конечностей и головы, 
отсутствие сокращения мышечных волокон из мест 
отчленения. Обращает на себя внимание, что расчле-
нение было выполнено по суставам верхних и нижних 
конечностей, по межпозвоночным сочленениям без 
нарушения целостности костей. 

В двух анализируемых судебно-медицинских 
(медико-криминалистических) экспертизах расчле-
нённых трупов установлено, что лица, производив-
шие данную манипуляцию, имели познания в обла-
сти секционной техники, обладали определенными 
профессиональными навыками и, возможно, имели 
познания в области анатомии человека, могли иметь 
медицинское или ветеринарное образование, быть 
охотниками или лицами, чья работа связана с раз-
делкой туш животных (мясник). Следует отметить, 
что расчленение тела человека было выполнено по 
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суставам, без использования пил, топоров, мачете 
и других каких-либо инструментов, обладающих пи-
лящими и рубящими свойствами. Для расчленения 
тела использовался нож, возможно, специального 
назначения (для разделки туш животных) или бы-
товой нож (или несколько ножей), имевший одно 
полотно плоской формы, с односторонней или дву-
сторонней заточкой, кромку лезвия высокой степени 
остроты. 

Посмертное расчленение трупа, как правило, 
преследует цель скрыть преступление. К мор-
фологическим особенностям посмертных по-
вреждений следует отнести отсутствие кровоиз-

лияний и мышечных сокращений в мягких тканях 
из области расчленений, достоверно подтверж-
дённых при вскрытии трупа и гистологическом 
исследовании. При проведении судебно-меди-
цинских экспертиз расчленённых трупов мож-
но установить причину смерти потерпевшего, 
характер и механизм прижизненных и посмерт-
ных телесных повреждений, по способу расчле-
нения определить профессиональные знания в 
области анатомии человека или ветеринарии, а 
также ответить на многие другие вопросы, не-
обходимые для расследования особо тяжких 
преступлений.  

Судебно-медицинская экспертиза  
при расчленении трупа
Х. А. Аванесян, М. В. Филиппова,  
И. Б. Байчоров, М. В. Берлай
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь
Краевое Бюро судебно-медицинской экспер-

тизы, Ставрополь

Посмертное расчленение трупа, как правило, 
преследует цель скрыть преступление. К морфо-
логическим особенностям посмертных повреж-
дений следует отнести отсутствие кровоизли-
яний и мышечных сокращений в мягких тканях 
из области расчленений, достоверно подтверж-
дённых при вскрытии трупа и гистологическом 
исследовании. При проведении судебно-меди-
цинских экспертиз расчлененных трупов можно 
установить причину смерти потерпевшего, ха-
рактер и механизм прижизненных и посмертных 
телесных повреждений, по способу расчленения 
определить профессиональные знания в области 
анатомии человека или ветеринарии, а также от-
ветить на многие другие вопросы, необходимые 
для расследования особо тяжких преступлений. 

Ключевые слова: судебно-медицинская экс-
пертиза, расчленение трупа, прижизненные и 
посмертные повреждения
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Posthumous dismemberment of the corpse, as 
a rule, aims to conceal the crime. Morphological 
features of postmortem injuries include the absence 
of hemorrhages and muscle contractions in soft 
tissues from the region of dissections, authentically 
confirmed during autopsy and histological 
examination.

The conduction of forensic examinations of 
dismembered corpses helps to establish the cause 
of death of the victim, the nature and mechanism 
of intravital and post mortem injuries, to determine 
the professional knowledge in the field of human 
anatomy or veterinary medicine, and to find an 
answer to many other questions necessary for 
investigation of the gravest crimes.
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dismemberment of corpse, intravital and post 
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Сколько может быть болезней у человека 
одновременно? Д ве? Пять? Б ольше? В 
разных органах или только в одном?

В студенческих учебниках каждая болезнь 
расписана отдельной главой. Тому, кто учебник 
читает, становится понятно, что человек может 
заболеть любой болезнью, но чаще какой-то од-
ной. Вторая болезнь  – это потом, позже, когда 
закончится первая. 

О многих болезнях у одного человека в сту-
денческие годы как-то не думалось: по крайней 
мере, я не думал. А уж то, что разные болезни, 
будучи совершенно не связанными между со-
бой, могут собираться, «нанизываться, как мясо 
на шампур», вызывая критическое поражение 
органа или всего организма, этого в мыслях не 
было. Хотя по нынешним временам многими бо-
лезнями у одного человека, как и многими печа-
лями, никого не удивишь. Даже термин на этот 
счёт появился у учёных и не один: коморбид-
ность, полиморбидность, мультиморбидность, 
а там и соболезненность, плюрипатология и так 
далее. Спорить стали учёные доктора, доказы-
вая друг другу  – какой из терминов когда при-
менять. 

Например, коморбидность. Это возникнове-
ние любого заболевания во время клинического 
течения конкретной изучаемой болезни. То есть 
проблема фокусируется на изучении «индекс-
ной» болезни совместно с последующим появ-
лением дополнительных заболеваний, которые 
классифицируются как имеющие единые па-
тогенетические звенья или как осложнения (но 
эти последние так и называются осложнениями 
основного заболевания и коморбидность здесь 
не при чём!). То есть имеется главная болезнь и 
подчинённая болезнь. 

При трактовке мультиморбидности, наобо-
рот, рассматриваются все имеющиеся у кон-
кретного пациента заболевания как равнознач-
ные и взаимосвязанные вне зависимости от 

этиопатогенетических факторов и времени воз-
никновения. То есть во главу угла ставится не за-
болевание (как при коморбидности), а больной, 
страдающий равными по значимости хрониче-
скими заболеваниями. Коморбидность стали 
разделять на транссиндромальную, транснозо-
логическую и хронологическую. С этим, однако, 
согласны не все. 

Ну а если этиологически разные заболевания 
возникают последовательно с промежутками во 
времени в одном и том же органе? Как это на-
звать? Я подумал и назвал полиморбидностью 
(мультиморбидностью) одного органа.

Термины-терминами, а факт существования 
многих болезней у одного пациента реален, да 
ещё как! Мне пришлось обсуждать с коллегой 
профессором пациентку со многими, как оказа-
лось позже, болезнями, но одного единственно-
го органа – печени. 

Больная Т., 52 года, обсуждалась нами от на-
чала до конца в присутствии студенческой груп-
пы выпускного курса.

Единственная жалоба, которую Т. предъяви-
ла на момент осмотра, были синяки на коже, 
в основном конечностей, рук, возникающие 
спонтанно, и единичные мелкоточечные крово-
излияния в тех же местах, сопровождающиеся 
легким зудом и сильным жжением. Но во время 
нашей встречи мелкоточечных кровоизлияний 
уже практически не было. Оставалось только 
допустить их причастность к геморрагическому 
васкулиту, частота которого в последнее время 
заметно возросла.

Будучи наслышан о серьёзных проблемах 
со здоровьем у Т., я, тем не менее, не удивился 
малому количеству жалоб. По моим наблюде-
ниям хронические больные при беседе с вра-
чом зачастую сосредотачиваются на жалобах, 
появившихся сравнительно недавно, и напрочь 
«забывают» о тяжёлых недугах, с которыми жи-
вут не один год (попросту к ним привыкают, сжи-
ваются с ними). Поэтому не удивляйтесь, если 
синюшный больной с визуально определяемой 
одышкой в покое, с кашлем и отёками пожалует-
ся вам всего лишь на боль в пояснице или на зуд 
в левом ухе, а на ваш вопрос, что его беспокоит 
ещё, уверенно ответит, что ничего, всё осталь-
ное хорошо, как обычно.

Поэтому при беседах с больным и не только 
первой, но и последующих, нужно ещё и ещё 
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раз возвращаться к жалобам, переспрашивать, 
задавать наводящие вопросы, уточнять детали, 
чтобы выяснить истину.

Так и вышло. При уточняющих вопросах боль-
ная вдруг вспомнила не только про общую сла-
бость и повышенную утомляемость, но и про 
изредка возникающие малые носовые крово-
течения, тяжесть в левом боку (области левой 
рёберной дуги, проекция селезёнки) и про при-
ступы болей в правом подреберье, последний 
из которых был больше года назад. 

Анамнез Т. начала излагать несколько сум-
бурно, как это нередко бывает, но заданные ей 
в мягкой, ненавязчивой форме уточняющие во-
просы, доброжелательное внимание окружив-
ших студентов заставили больную сосредото-
читься и рассказать примерно следующее.

В конце 90-х годов у пациентки случилось под-
ряд несколько приступов боли в правом подре-
берье. Последний приступ оказался настолько 
сильным, что Т. была экстренно прооперирова-
на в больнице по месту жительства, ей удалили 
желчный пузырь с большим количеством мелких 
конкрементов. После операции возникли ос-
ложнения в виде гемобилии, жёлчного перито-
нита. Было произведено две релапаротомии, 
вскрыта, дренирована и тампонирована полость 
огромного абсцесса печени в правой доле с тя-
жёлым течением послеоперационного перио-
да, с последующим проведением многократных 
пункций печени и брюшной полости, многократ-
ным переливанием компонентов крови. После-
операционные рубцы у Т. располагались ниже 
подреберий, повторяя их ход, а, соединяясь в 
эпигастрии, оба рубца сливались в большой 
неправильной формы участок рубцовой ткани 
размером в донышко гранёного стакана. Рана 
заживала вторичным натяжением и, как сказала 
больная, долго гноилась, в отдалённом перио-
де неоднократно возникали свищи. На вопрос, 
у кого в семье была желчнокаменная болезнь, Т. 
ответила, что у матери, подтвердив тем самым 
моё наблюдение частой передачи этого заболе-
вания девочкам по материнской линии.

Так что, встретив на практике жалобу на при-
ступообразную боль в правом подреберье (или 
в эпигастрии) у женщины вне зависимости от 
возраста, поинтересуйтесь «маминым» анам-
незом в отношении желчнокаменной болезни 
и, если таковая имеется, смело включайтесь в 
её поиск. Это наблюдение по своей рекомен-
дательной сущности напомнило мне пассаж из 
лекции профессора Ю. И. Фишзон-Рысса, кото-
рый утверждал, что у склонной к полноте жен-
щины, особенно рожавшей и имеющей диастаз 
(расхождение) прямых мышц живота, обяза-
тельно отыщется диафрагмальная грыжа.

Приступы почечной колики без сильного бо-
левого синдрома, но с отхождением песка и 
мелких конкрементов также неоднократно от-
мечались у нашей больной.

Чуть более 10 лет назад у Т. был обнаружен 
вирус гепатита С, 3а/3b генотип, и при обсле-

довании выявлено расширение воротной вены 
(13-14 мм), селезёночной вены (9 мм) и разме-
ров самой селезёнки (157х143х49 мм). А ещё 
через два года нашей пациентке по поводу хро-
нического вирусного гепатита С с умеренной 
степенью биохимической активности и призна-
ками формирования цирроза печени был про-
ведён шестимесячный курс противовирусного 
лечения препаратом пегилированного интерфе-
рона-альфа в сочетании с рибавирином, что в 
тот период считалось лучшей комбинацией для 
лечения гепатита С, но безрезультатно: больная 
оказалась нон-респондером. Вслед за этим был 
проведён повторный курс в течение 48 недель, 
удалось достичь стойкой вирусологической ре-
миссии и в последующие сроки до настоящего 
времени НСV в крови методом полимеразной 
цепной реакции не был найден ни разу. Боль-
ная была вакцинирована против гепатита В. 
Лечение гепатита между тем осложнилось раз-
витием гемолитической анемии (индуцирован-
ной рибавирином). Эритроциты опускались до 
2,86х1012/л, а Hb – до 94 г/л. Уже в этот срок по-
казатели тромбоцитов колебались в пределах 
95-126х109/л, количество лейкоцитов снижа-
лось до 3,0х109/л.

Появление вируса у С. скорее всего было 
связано с многократными хирургическими вме-
шательствами после холецистэктомии и рас-
сматривалось нами как ятрогенная болезнь.

Пять лет назад Т. попала в автомобильную 
аварию, получив травму грудной клетки и жи-
вота с обширными подкожными гематомами 
в области печени, с сохранением длительных 
болевых ощущений в месте гематом, эпизодом 
иктеричности склер и длительно затухающего 
субфебрилитета. Вероятность поражения пе-
чени при такой травме в виде ушиба, надрывов, 
расслоения, аневризм и тромбоза печёночных 
артерий, внутрипечёночных кровоизлияний и 
инфарктов печени, повреждения ветвей ворот-
ной вены, её тромбоза  – чрезвычайно высо-
ка. Поэтому неудивительно, что в ближайшие  
2-3 года у больной возникли ощущения посто-
янного дискомфорта в верхней части живота, 
а чуть позже появились сдвиги в составе пери-
ферической крови. В последние годы вдобавок 
ко всем несчастьям у Т. рецидивировали боли в 
правом подреберье, напоминавшие приступы 
прежней жёлчной колики (с гипертермией, жел-
тушностью склер), что явилось поводом заподо-
зрить, а позже подтвердить наличие калькулеза 
желчных протоков, осложнённого холангитом.

При осмотре больной, помимо множествен-
ных кровоизлияний различной расцветки, об-
ращал внимание большой звёздчатый рубец в 
подложечной области с веточками отходивше-
го от него в обе стороны толстого синюшно-
красного послеоперационного рубца. На коже 
передней брюшной стенки отчётливо проявля-
лась сеть расширенных венозных сосудов. При 
глубоком вдохе пальпировался край печени, за-
круглённый с определяемой при его соскальзы-
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вании плотной консистенцией ткани. Селезёнка 
пальпировалась в положении больной на спине 
без особых усилий, нижний её край на вдохе вы-
ходил из подреберья на 4-5 сантиметров.

При выполнении мультиспиральной компью-
терной томографии было установлено увеличе-
ние печени, селезёнки (188х102 мм), расшире-
ние портальной (17 мм) и селезёночной (19 мм!) 
вен, установлено наличие кровотока по обе сто-
роны от портальных сосудов в виде идущих им 
параллельно, местами кавернозно расширен-
ных, сосудистых коллатералей. 

Данные магнитно-резонансной томографии 
указывали на значительное нарушение анато-
мии печени. Левая доля размерами 187х49 мм, 
её внутрипечёночные ходы расширены, в них 
определяются множественные конкременты. 
Правая доля имеет неправильную округлую 
форму размерами 117х106 мм. Желчный пузырь 
удалён. Ворота печени развёрнуты к правой бо-
ковой стенке брюшной полости. Имеется посто-
перационная грыжа стенки. Диаметр воротной 
вены 17 мм. Селезёнка размерами 168х106х197 
мм, контуры её ровные чёткие, структура и плот-
ность паренхимы не изменены. Селезёночная 
вена извита, диаметр её до 23 мм (!). Правая 
почка смещена дорзально, ротирована, в парен-
химе верхнего полюса и в нижней чашечке обна-
ружены конкременты размером соответственно 
5 мм и 2 мм. Левая почка смещена кпереди, 
деформирована увеличенной селезёнкой, раз-
меры её не изменены, диаметр левой почечной 
вены 26 мм (!). Выявлены признаки фиброзных 
изменений в дорзобазальных отделах лёгких с 
обеих сторон.

При эндоскопии пищевода и желудка обнару-
жен эрозивный эзофагит, рубцово-язвенная де-
формация луковицы двенадцатиперстной киш-
ки, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы; 
признаков расширенных вен пищевода и же-
лудка не найдено. При ультрасонографии (УЗИ) 
выявлены мелкие коллоидные кисты в правой 
доле щитовидной железы. Определялось так-
же снижение общего белка сыворотки крови до 
58 г/л, повышение уровня билирубина – обще-
го (24,5  мкмоль/л) и прямого (8,9 мкмоль/л), 
нормальная активность АсАТ и АлАТ, отсутствие 
маркеров вирусного гепатита В, репликации 
HCV, отрицательная прямая проба Кумбса, от-
сутствие антител к тромбоцитам, нормальные 
сывороточные уровни витамина В12 , фолиевой 
кислоты и сывороточного железа.

В общем анализе крови при нормальном ко-
личестве эритроцитов (4,72х1012/л) и снижен-
ных Hb (90 г/л) и гематокрите (30 %) определя-
лись выраженная лейкопения (1,1-1,8х109/л) и 
тромбоцитопения (61-70х109/л), что послужило 
основанием для исследования костного мозга.  
В клеточном составе костного мозга патоло-
гии не было обнаружено. Трепанобиопсия под-
вздошной кости и гистологическое исследова-
ние с целью исключения апластической анемии 
выявило содержание жира, не превышающее 

30  % (сниженное). Клеточный состав не был 
изменён, определялись большие и малые ме-
гакариоциты, одно- и многоядерные, располо-
женные поодиночке. Признаков фиброза, гемо-
сидероза не было обнаружено. 

Таким образом, лейко-тромбоцитопения у Т. 
были не следствием нарушенного гемопоэза, а 
результатом повышенного разрушения клеток 
крови в селезёнке – гиперспленизма. 

Дуплексное сканирование сосудов гепато-
панкреатодуоденальной зоны показало дила-
тацию селезёночной вены и артерии с гиперди-
намическим типом венозного и артериального 
кровотока (вероятно, в результате выраженной 
спленомегалии).

Наконец, эластометрия печени доказала на-
личие фиброза F4, что соответствует циррозу 
печени.

Мы подошли к итогу, который для Т. оказался 
явно неутешительным. 

Каждое из перенесённых ею за последние 
15-20 лет, хотя и разведенных по времени за-
болеваний  – хронического вирусного гепатита 
С, последствий травмы печени, осложнённой 
холангитом желчнокаменной болезни, множе-
ственных печёночных абсцессов, возникших 
после холецистэктомии, вновь образованных 
конкрементов во внутрипечёночных жёлчных 
протоках с признаками нарушенного их дрена-
жа  – внесло свой вклад в формирование цир-
роза печени, признаки которого (гепатосплено-
мегалия, F4, расширение сосудов портальной 
системы, наличие коллатерального кровотока, 
гиперспленизм с крайне низкими показателями 
лейкоцитов и клинически значимым снижением 
уровня тромбоцитов, нарушение синтетической 
функции печени в виде низкого уровня белка) в 
данное время очевидны. 

Больной показана трансплантация печени, а 
до его выполнения – щадящий режим, контроль 
показателей лейкоцитов и тромбоцитов с ис-
пользованием соответствующих колониести-
мулирующих факторов (например, револейда  
25 мг по 1 таблетке в день при количестве тром-
боцитов менее 30х109/л).

О терминологии. Это, несомненно, изна-
чально полиморбидная пациентка с сочетанием 
множества независимых друг от друга заболе-
ваний, в том числе ятрогенных. Особенностью 
случая как примера полиморбидности является 
поражение одного органа несколькими этиоло-
гически не связанными между собой заболева-
ниями, разведенными хронологически.

Такой вот вариант полиморбидности. 
Ещё один наш пациент «вступил на стезю» 

полиморбидности, год за годом, десятилетие за 
десятилетием «собирая» болезни лёгких.

Шестидесятишестилетний С., вполне сохран-
ный внешне и способный по этому показателю 
дать фору многим своим единогодкам, в жела-
нии улучшить качество жизни путём постановки 
окончательного и не вызывающего сомнений 
диагноза стал просить лечащего врача выпол-
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нить ему открытую (то есть интраоперацион-
ную) биопсию лёгкого. Случай в нашей практике 
уникальный. Обычно мы, то есть врачи, просим 
сомневающихся или отказывающихся от этой 
манипуляции, убеждаем, доказываем, призыва-
ем к помощи родственников, близких. Так, что-
бы было наоборот – не припомню.

Когда я говорил о сохранности больного, 
имел в виду не столько его физическую форму 
(она в целом оставляла желать лучшего), сколь-
ко дух, не желающий смириться с быстрым и 
весьма существенным ограничением двига-
тельной активности.

Лёгочная болезнь зародилась в С., возмож-
но, ещё в пятилетнем возрасте, когда он упал 
в колодец, чуть не утонул, после чего долго ле-
чился по поводу аспирационной пневмонии. В 
других условиях и у другого пациента этот факт 
можно было проигнорировать, но только не в 
нашем случае: утопление в пресной воде бо-
гатой илом и песком, бактериями может вызы-
вать обтурацию мелких бронхов и дыхательных 
бронхиол, а в постпневмоническом периоде  – 
облитерацию значительной их части, которая у 
взрослого человека способна проявить себя до-
полнительным неблагоприятным фактором при 
формировании дыхательной недостаточности 
любой этиологии. 

Запомните: почти любая перенесённая вами 
болезнь, сколь бы невинной она не казалась, 
при определённых условиях в любое время мо-
жет дать о себе знать самым неожиданным об-
разом.

Повзрослев, С. начал курить и отдал этой 
привычке 40 лет жизни, выкуривая до 20 сигарет 
в день. На каком-то этапе почувствовал кашель, 
усиливающийся по утрам, с отделением серо-
вато-жёлтого цвета мокроты, чувство нехватки 
воздуха при быстрой ходьбе и около 8 лет назад 
курить прекратил. Однако одышка постепенно 
нарастала, периоды усиления кашля и увеличе-
ния количества отделяемой мокроты с повыше-
нием при этом температуры до субфебрильных 
цифр сменялись периодами относительной ста-
билизации, хотя в целом кашель и количество 
выделяемой мокроты стали со временем умень-
шаться. Во время одного из таких обострений 
была выполнена компьютерная томография, 
при которой обнаружены умеренно выраженная 
эмфизема, наличие множественных лёгочных 
булл, высокая плотность стенок бронхов и ин-
фильтрация по их ходу, признаки пневмоскле-
роза. 

В последние 2-3 года объём физической ак-
тивности, контролируемый самим больным тя-
жестью одышки, был стабилен. Ухудшение С. 
заметил около 3 месяцев назад. На вопрос о 
причине ухудшения больной ответил не сразу. И 
только после того, как был использован предло-
женный нами метод временнóй конкретизации 
событий, пациент вспомнил, что незадолго до 
усиления одышки они с женой почти одновре-
менно заболели «простудой» (по сути, вирусной 

инфекцией) в виде повышения температуры, 
болей в горле при глотании, насморка и кашля. 
Жена проболела 2-3  дня, сам же С. мало того, 
что температурил выше 38 °С, но и на протяже-
нии более чем недели сильно кашлял, и с болью 
в горле, выделениями из носа, сильной слабо-
стью и выраженной потливостью был практи-
чески неработоспособен. Именно после этого 
эпизода возникло заметное ограничение фи-
зической активности из-за усилившейся одыш-
ки, которая нарастала при перемещении тела 
в пределах кровати и при попытке сделать не-
сколько шагов, чего ранее не замечалось.

Больной похудел за последний год килограм-
мов на десять.

При осмотре в приёмном отделении боль-
ницы определялось тахипноэ в покое и частота 
сердечных сокращений в пределах 110 в 1 мину-
ту при нормальных показателях АД.

Осмотр С., проведенный после доклада леча-
щего врача, обнаружил диффузный серый циа-
ноз со сгущением синевы на стопах и на кистях. 
Пальцы имели вид «барабанных палочек», а ног-
ти  – «часовых стёкол». Грудная клетка в целом 
была нормальной формы, межрёберные про-
межутки, вопреки ожиданиям, не были расши-
рены, что в сочетании с выраженной одышкой 
характеризовало на этапе клинического обсле-
дования не столько эмфизематозный, сколько 
пневмосклеротический тип поражения лёгоч-
ной паренхимы. В ответ на мою просьбу С. с 
удовольствием принял горизонтальное положе-
ние, частота дыхания при этом почти не измени-
лась, что позволило охарактеризовать одышку 
у нашего пациента как компонент почти исклю-
чительно дыхательной, лёгочной, а не лёгочно-
сердечной недостаточности. Набухание шейных 
вен в положении лёжа на спине у С. было мини-
мальным, что в целом соответствовало лёгкой 
степени лёгочной гипертензии, рассчитанной 
по результатам допплеровской ЭхоКГ, хотя в 
других случаях от сопоставления этих двух по-
казателей я бы предпочёл воздержаться. Край 
печени больного находился на уровне рёберной 
дуги и на вдохе её положение изменялось мало. 
Перкуторно над лёгкими определялся коробоч-
ный оттенок звука, при аускультации преоблада-
ло ослабленное везикулярное дыхание, на фоне 
которого в заднебоковых и нижних отделах лёг-
ких на высоте вдоха выслушивалась типичная 
конечно-инспираторная крепитация, напоми-
нающая «треск целлофана». При этом «класси-
ческих» аускультативных признаков бронхита в 
виде сухих хрипов не определялось.

Лейкоцитоз 14,3-15,2х109/л с преобладаю-
щим гранулоцитозом и, хоть небольшим, но всё 
же сдвигом влево до юных (2 %) мог отражать со-
храняющееся воспаление трахеобронхиального 
дерева и начатую ещё на догоспитальном эта-
пе терапию глюкокортикостероидами в суточ-
ной дозе 30 мг преднизолона. Имеющийся при 
этом эритроцитоз (6,02х1012/л) у давно не куря-
щего С. характеризовал лёгочную гипоксию и в 
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данной ипостаси имел название гипоксическо-
го, компенсаторного вторичного абсолютного 
эритроцитоза при генерализованной тканевой 
гипоксии, вызываемого повышенным образова-
нием эритропоэтинов. Из других лабораторных 
показателей можно было выделить тощаковую 
гипергликемию (не будем спешить с диагнозом 
сахарного диабета, учитывая уже длительный 
к тому времени приём стероидов), минималь-
ное увеличение уровня D-димера (0,86 мкг/
мл) и совсем небольшое (к вопросу о тяжести 
воспаления!) увеличение С-реактивного белка  
(7,89 мг/л).

На электрокардиограмме признаки блока-
ды левой ножки пучка Гиса сочетались с харак-
терным для неё отклонением электрической 
оси сердца влево и горизонтальной позицией, 
указывая как на возможность лёгочной гипер-
тензии, так и на сопутствующую гипертрофию 
левого желудочка. Эхокардиографически уста-
новлены умеренное увеличение полости пра-
вого предсердия, недостаточность трикуспи-
дального клапана и клапана лёгочной артерии, 
начальная степень лёгочной гипертензии (си-
столическое АД в лёгочной артерии составило 
31 мм рт. ст.).

Рентгенологическое исследование, про-
ведённое ещё до начала приёма кортикосте-
роидов, показало снижение пневмотизации 
лёгочной ткани по типу «матового стекла» пре-
имущественно в наддиафрагмальных, субплев-
ральных, кортикальных отделах, а также диф-
фузные фиброзные изменения  – утолщение 
междолькового и внутридолькового интерсти-
ция с наличием множественных тонкостенных, 
мелких воздушных полостей от 3 мм до 28 мм 
диаметром. Имелись участки фиброза, выра-
женная центролобулярная эмфизема в апи-
кальных отделах, расширение просвета трахеи, 
крупных и сегментарных бронхов, уплотнение их 
стенок, увеличение лимфатических узлов, пре-
имущественно паратрахеальных (28 мм), а так-
же бронхопульмональных (18 мм) и, в меньшей 
степени, парааортальных (10 мм). 

Выполненная через 2 месяца мультиспираль-
ная компьютерная томография грудной полости 
с контрастированием оказала решающее влия-
ние на понимание проблемы.

В обоих лёгких полисегментарно с преиму-
щественной локализацией в средних и нижних 
отделах сформировались обширные зоны «со-
тового» лёгкого на фоне уплотнений типа ма-
тового стекла. Лёгочный рисунок был усилен за 
счёт интерстициального компонента, дефор-
мирован перибронхиальными уплотнениями. 
В лёгких определены тонкостенные парасеп-
тальные и центролобулярные воздушные бул-
лы. В базальных сегментах  – зоны ограничен-
ного тяжистого пневмосклероза; проходимость 
бронхов сохранялась до субсегментов. Внутри-
бронхиальных образований не определялось. 
Внутригрудные узлы увеличены до пограничных 
размеров. После контрастирования сосудов си-

стемы лёгочной артерии дефектов наполнения 
крупных и мелких ветвей не выявлено. Диаметр 
общего лёгочного ствола 32 мм (увеличен), 
правой ветви 27 мм (слегка увеличен), левой 
ветви 25 мм (нормален). Заключение. Идиопа-
тический лёгочный фиброз с формированием 
сотового лёгкого, буллёзной дистрофии обоих 
лёгких. Признаков тромбоэмболии легочной ар-
терии не выявлено.

Фибробронхоскопия: выявлен субатрофиче-
ский эндобронхит. При спирографии зафикси-
ровано нарушение функции внешнего дыхания 
преимущественно по рестриктивному типу 2-й 
степени, но с присутствием обструктивного 
компонента: ЖЕЛвд составила 39  % от долж-
ного, ФЖЕЛ 48  %, ОФВ1 57  %, индекс Тиффно 
(ОФВ1/ЖЕЛ) оказался увеличенным за счет пре-
имущественного снижения статических лёгоч-
ных объёмов.

Таким образом, клинико-рентгенологиче-
ские признаки заболевания у С. «укладывались» 
в картину диффузного интерстициального за-
болевания лёгких, в которую, помимо группы 
интерстициальных пневмоний (в том числе иди-
опатического лёгочного фиброза, более извест-
ного в России как фиброзирующий альвеолит), 
входят саркоидоз, хроническая эозинофиль-
ная пневмония, лёгочный васкулит, лимфан-
гиолейомиоматоз и ряд других. Томографиче-
ские рентгенологические признаки обширных 
зон сотового лёгкого на фоне уплотнений типа 
матового стекла отдают предпочтение идио-
патическому лёгочному фиброзу, хотя диагноз 
внутри группы интерстициальных пневмоний, 
конечно же, морфологический. Диагноз идио-
патического лёгочного фиброза поддерживает-
ся и возрастом больного (старше 50 лет) и нали-
чием инспираторной базальной крепитации при 
отсутствии типичных для хронической обструк-
тивной болезни легких сухих свистящих хрипов, 
преобладанием рестриктивного типа наруше-
ния дыхания над обструктивным, по данным 
спирографии. Современный взгляд на причины 
изменения ногтевых фаланг в виде «барабан-
ных палочек», наличие кистозных просветлений 
в лёгких округлой формы (0,5-2 см в диаметре) 
и фактор курения (под подозрение чаще попа-
дают бывшие курильщики) не исключает их при-
частность к интерстициальной болезни лёгких. 

Если учесть данные, полученные при ау-
скультации лёгких, результаты компьютерной 
томографии и спирографии, малые признаки 
воспаления (невысокую СОЭ, близкий к норме 
уровень С-реактивного белка) и отсутствие вы-
раженной эмфиземы лёгких, то хроническая об-
структивная болезнь легких у нашего пациента в 
настоящее время явно не доминирует. 

Так в чём же заключаются проявления мно-
жественной патологии лёгких, и имеет ли место 
полиморбидность у больного С.? Полагаю, да. И 
вот почему.

Эпизод утопления С. в колодце в возрасте 
5 лет мог вызвать в результате аспирации пре-
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сной воды облитерирующий бронхиолит. Само 
заболевание лёгких более 20 лет назад дебюти-
ровало кашлем с отделением мокроты желтова-
того цвета. В дальнейшем наблюдалось весьма 
характерное для хронической обструктивной 
болезни легких течение в виде периодических 
обострений лёгочного процесса с усилением 
кашля, увеличением количества мокроты, с ги-
пертермией, небольшой одышкой, сменяющее-
ся клиническим благополучием, при котором не 
только уменьшались кашель, количество отде-
ляемой мокроты, но и до следующего обостре-
ния исчезала одышка.

На этом этапе течения болезни компьютер-
ная томография указывала на наличие у С. хро-
нической обструктивной болезни лёгких, без 
признаков интерстициального процесса.

Кстати, об эмфиземе и лёгочных буллах. На-
личие множественных лёгочных булл различно-
го размера при весьма умеренной эмфиземе 
обычно характеризует врождённую патологию 
лёгких, хотя их появление возможно в случаях 
диффузной эмфиземы лёгких или прогресси-
рующего пневмосклероза. Буллёзный процесс 
в лёгких, нередко осложнённый спонтанным 
пневмотораксом, иногда ассоциируют с наслед-
ственными нарушениями соединительной ткани 
как моногенными (синдромы Марфана, Элерса-
Данло), так и полигенно-мультифакториальной 
природы. 

Последний эпизод ухудшения самочувствия у 
С. вызвал значительное нарастание одышки без 
клинических проявлений обострения хрониче-
ской обструктивной болезни и стал поворотным 
пунктом во взгляде на патологию. Роль предше-
ствующей усилению одышки инфекции в фор-
мировании (активизации?) интерстициального 
лёгочного процесса несомненна, ибо именно 
вирусные инфекции, особенно латентные «мед-

ленные» вирусы  – Эпштейна-Барр, парагриппа 
1 и 3, цитомегаловируса, герпес-вирусов 1 и 6 и 
гепатотропные (HBV и HCV) вирусы рассматри-
ваются в числе факторов риска возникновения 
лёгочного фиброза, а сроки клинической мани-
фестации интерстициального процесса после 
острой инфекции или реактивации определя-
ются 1-3  годами  – 3 месяцами и менее  – как в 
случае у больного С. При этом темп развития 
заболевания определялся у С. не только значи-
тельным и быстрым нарастанием одышки, но – 
главное – быстрой сменой рентгенологической 
картины только «матового стекла» с начальны-
ми проявлениями «сотового лёгкого» на первой 
компьютерной томограмме на картину обшир-
ных зон «сотового легкого» по данным второй 
томографии с промежутком всего 2 месяца. Ин-
дуцированная (инфекцией?) паратрахеальная и 
бронхопульмональная лимфаденопатия в этот 
же срок исчезла на фоне продолжающейся те-
рапии глюкокортикостероидами.

Вот и получается: патология лёгких, начало 
которой было положено присутствием множе-
ственных лёгочных булл врождённого характера 
и продолжено облитерирующим бронхиолитом 
утопленника, бронхитом курильщика с началь-
ными проявлениями дыхательной недостаточ-
ности в дальнейшем была скорректирована 
поражением лёгочного интерстиция в форме 
идиопатического лёгочного фиброза, изменив-
шего и темпы формирования дыхательной не-
достаточности, и клинические проявления са-
мого лёгочного процесса. 

Показана ли С. столь вожделенная им биоп-
сия лёгкого? В целом да, учитывая множествен-
ность причин интерстициального поражения 
лёгких. Однако прежде следует добиться стаби-
лизации процесса путём уменьшения степени 
дыхательной недостаточности.

Два случая коморбидности:  
при патологии печени и у больного  
с патологией лёгких 
А. В. Ягода
Ставропольский государственный медицин-

ский университет, Ставрополь

Two cases of comorbidity:  
in case of liver pathology  
and in a patient with lung pathology
A. V. Yagoda
Stavropol State Medical University, 
Stavropol
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Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата по специальности 14.01.17 – хирургия 
выполнена в ФГБОУ ВО «Ставропольский госу-
дарственный медицинский университет» Мини-
стерства здравоохранения Российской Федера-
ции и защищена в ФГБОУ ВО «Ставропольский 
государственный медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской 
Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор П. И. Чумаков.

Дата защиты: 26.04.2016 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования  – повышение эффектив-
ности диагностики и хирургического лечения ар-
териальной гипертензии при удвоении почек.

Проведен анализ причин возникновения ар-
териальной гипертензии на фоне патологии уд-
военной почки. Изучены особенности строения 
сосудистого русла и кровоснабжения удвоенной 
почки. Изучена морфологическая характеристи-
ка почечной ткани в бассейне добавочной арте-
рии почки. Выявлена зависимость возникнове-
ния нефрогенной артериальной гипертензии от 
варианта удвоения почки и функционального со-
стояния добавочной почечной артерии. Обосно-
вана необходимость детального исследования 
кровоснабжения почек у больных с артериальной 

гипертензией при удвоении почки, и разрабо-
тан алгоритм диагностического обследования 
пациентов с данной патологией. Предложен эф-
фективный органосохраняющий способ хирурги-
ческого лечения артериальной гипертензии при 
неполном удвоении почки. Впервые проведена 
оценка качества жизни больных с артериальной 
гипертензией на фоне удвоения почки до и после 
оперативного лечения.

На основании проведённого комплексного 
научного исследования получены результаты, 
которые послужили основой для разработки ал-
горитма диагностики артериальной гипертензии 
при удвоении почки и органосохраняющего ме-
тода хирургического лечения данной патологии. 
Обнаружение у больного с артериальной гипер-
тензией удвоения почки требует углубленного 
исследования ангиоархитектоники почек. Уста-
новление участков локальной ишемии почечной 
паренхимы в зоне кровоснабжения добавочной 
артерией позволяет выбрать оптимальный спо-
соб хирургического лечения данной патологии, 
заключающийся в резекции только ишемизиро-
ванного участка почки. Этот метод оперативно-
го пособия позволяет сохранить значительную 
часть почечной паренхимы, приводит к нормали-
зации артериального давления у данной катего-
рии больных, что значительно повышает качество 
их жизни и социальную адаптацию в обществе.

НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННЫХ СОВЕТОВ 

ФРАНЦЕВ Р. С.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  
ПРИ УДВОЕНИИ ПОЧЕК  

ГАБУЕВА А. А. 

ВЛИЯНИЕ НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ  
НА ФУНКЦИОНАЛЬНО-МЕТАБОЛИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ  
ЛЕЙКОЦИТОВ И ВЕГЕТАТИВНУЮ РЕГУЛЯЦИЮ  
У БОЛЬНЫХ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИЕЙ 

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата по специальности 14.01.04  – вну-
тренние болезни выполнена в ФГБОУ ВО «Се-
веро-Осетинская государственная медицинская 
академия» Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации и защищена в ФГБОУ ВО 
«Ставропольский государственный медицин-
ский университет» Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор Н. М. Бурдули.

Дата защиты: 14.12.2016 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования  – оценка влияния низко-
интенсивного лазерного излучения на динами-
ку функционально-метаболической активности 
лейкоцитов, эндотелиальной дисфункции, неко-
торых показателей вегетативной нервной систе-
мы у больных внебольничной пневмонией для по-
вышения эффективности комплексной терапии.

Получены данные о положительном влиянии 
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низкоинтенсивного лазерного излучения на 
функционально-метаболическую активность 
нейтрофилов у больных внебольничной пнев-
монией в виде увеличения содержания мие-
лопероксидазы и нормализации показателей 
нитросиний тетразолий теста, достоверного 
снижения уровня лактоферрина независимо 
от возраста пациентов. Обосновано исполь-
зование внутривенного лазерного облучения 
крови в комплексной терапии внебольничной 
пневмонии для коррекции эндотелиальной 
дисфункции в связи с возможностью норма-
лизации уровня оксида азота в крови как при 
наличии сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии, так и в её отсутствие. Получены 
данные о нормализующем влиянии лазерной 
терапии на состояние вегетативной нервной 
системы у больных внебольничной пневмони-
ей в виде увеличения к концу лечения доли сба-
лансированного типа независимо от исходного 
преобладания симпатических или парасимпа-
тических влияний. Установлено благоприятное 
воздействие лазерного излучения на клиниче-
ские признаки внебольничной пневмонии, что 
выразилось в более быстром купировании (на 
5-6 день) основных симптомов заболевания: 

температуры тела, кашля, одышки, болей в 
грудной клетке. Установлено сокращение про-
должительности госпитализации пациентов 
при включении внутривенного лазерного облу-
чения крови в комплексную терапию внеболь-
ничной пневмонии.

Выполненная работа расширяет существу-
ющие представления о характере изменений 
функционально-метаболической активности 
нейтрофилов, эндотелиальной функции, вегета-
тивной нервной системы у больных внебольнич-
ной пневмонией, раскрывает новые данные о 
влиянии на них лазерной терапии. Патогенети-
чески обоснованное использование внутривен-
ного лазерного облучения крови длиной волны 
0,405 мкм, выходной мощностью на торце одно-
разового световода 1-1,5 мВт, в непрерывном 
режиме излучения, курсом 7 процедур с дли-
тельностью воздействия 5 минут, в комплексной 
терапии больных внебольничной пневмонией 
способствует обратному развитию признаков 
консолидации легочной ткани в более ранние 
сроки (5-6 день), соответственно наблюдается 
скорейшее купирование основных симптомов 
заболевания и сокращение сроков госпитали-
зации.

ИВАНОВА Л. В.

ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЙ СТРЕСС И ДИСРЕГУЛЯЦИЯ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ: АСПЕКТЫ КОМПЛЕКСНОЙ ДИАГНОСТИКИ 

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специально-
сти 14.01.04  – внутренние болезни выполнена 
в ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации и защище-
на в ФГБОУ ВО «Ставропольский государствен-
ный медицинский университет» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор М. Е. Евсевьева.

Дата защиты: 26.04.2016 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования  – оценка возможности 
комплексной диагностики ранних дисрегуля-
торных нарушений сердечно-сосудистой систе-
мы у мужчин молодого возраста под влиянием 
профессиональной стрессогенной нагрузки с 
учётом её интенсивности для оптимизации про-
цесса проведения диспансеризации трудоспо-
собного контингента.

Проведено комплексное изучение роли про-
фессиональной стрессогенной нагрузки в раз-
витии различных нарушений сердечно-сосуди-
стой деятельности у молодых мужчин с учётом 

интенсивности такой нагрузки. Показана воз-
можность развития феномена артериальной 
гипертензии рабочего места в молодом возрас-
те при коротком стаже работы в условиях про-
фессионального психоэмоционального напря-
жения. Дифференцированы варианты такого 
повышения артериального давления  – в виде 
изолированной офисной, скрытой и стойкой 
артериальной гипертензии. Дана оценка изме-
нений со стороны церебрального кровообраще-
ния у лиц молодого возраста на фоне артери-
альной гипертензии рабочего места. Получено 
представление об особенностях нейровегета-
тивной регуляции сердечного ритма в услови-
ях профессиональной стрессогенной нагрузки. 
Дана оценка показателей качества жизни у мо-
лодых лиц, подверженных профессиональной 
психоэмоциональной нагрузке. Сформирован 
диагностический алгоритм для диспансерного 
обследования мужчин молодого возраста, заня-
тых в сфере профессиональной деятельности, 
связанной с воздействием стрессогенных фак-
торов. 

Внесён вклад в дальнейшее совершенство-
вание представлений нормальной и патологиче-
ской физиологии в рамках концепции развития 
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живых систем в аспекте появления изменений 
органов кровообращения под влиянием стрес-
согенного фактора профессиональной приро-
ды в условиях его непродолжительной экспози-
ции у лиц молодого возраста. Такая комбинация 
условий исследования и его дизайна дала воз-
можность расширить теоретические представ-
ления о сущности самых ранних изменений в 
рамках сердечно-сосудистого патогенетиче-
ского континуума, что позволило получить на-
учно-обоснованные теоретические аргументы 
для дальнейшего совершенствования практи-
ческого проведения диспансеризации у про-
фессионального контингента молодых мужчин, 
занятых в стресс-ассоциированной сфере дея-
тельности. Опробованная на контингенте моло-
дых мужчин методика комплексного изучения 
результатов мониторного и офисного опреде-
ления АД в сочетании с исследованием нейро-
вегетативного статуса и цереброваскулярного 
кровотока позволяет выявить случаи разных 
вариантов сердечно-сосудистой дисрегуляции 
под влиянием профессиональной стрессоген-

ной нагрузки в рамках развивающейся у них 
артериальной гипертензии рабочего места. 
Эта методика может быть использована тера-
певтами и кардиологами профессионально-
ориентированных лечебно-профилактических 
учреждений, при проведении диспансеризации 
и профосмотров с целью ранней диагностики 
стресс-индуцированной кардиоваскулярной 
патологии по типу скрытой, изолированной 
офисной или стабильной формы артериаль-
ной гипертензии. Результаты проведённого 
исследования обосновывают необходимость 
формирования индивидуальных превентивных 
программ при выявлении различных вариантов 
гипертензии у лиц, занятых в стрессогенной 
профессиональной сфере. Обоснованы прак-
тические рекомендации по объёму выполнения 
функционально-инструментальных обследова-
ний при проведении диспансерного наблюде-
ния молодых мужчин, подверженных развитию 
стресс-индуцированной артериальной гипер-
тензии вследствие наличия профессиональной 
стрессогенной нагрузки.

БАЙЧОРОВ Х. М.

МАЛОИНВАЗИВНЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
РАСПРОСТРАНЕННОГО ПЕРИТОНИТА  
И ЕГО ИНТРААБДОМИНАЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специально-
сти 14.01.17 – хирургия выполнена в ФГБОУ ВО 
«Ставропольский государственный медицин-
ский университет» Министерства здравоохра-
нения Российской Федерации и защищена в 
ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: кандидат медицин-
ских наук, доцент А. Г. Бондаренко.

Дата защиты: 26.04.2016 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования  – улучшение результатов 
лечения больных с распространенным перито-
нитом и его интраабдоминальных осложнений 
путем дифференцированного применения мало-
инвазивных технологий.

В результате проведенных клинических 
и лабораторных исследований установлены 
особенности течения распространенного пе-
ритонита при различных методах визуально кон-
тролируемых лаважей брюшной полости. Изуче-

на возможность применения малоинвазивных 
щадящих методик видеолапароскопических про-
граммированных санаций брюшной полости при 
распространенном перитоните. Предложены 
новые варианты возможности коррекции интра-
абдоминальных осложнений распространенного 
перитонита посредством миниинвазивных вме-
шательств. Разработаны показания для диффе-
ренцированного применения малоинвазивных 
вмешательств у больных с распространенным 
перитонитом с единовременным переводом 
диагностического этапа в эффективное инстру-
ментальное лечебное воздействие. Разработаны 
и внедрены в клиническую практику рационали-
заторские предложения. 

Разработанный новый подход к лечению 
больных с распространенным перитонитом с 
использованием малоинвазивных методик дал 
возможность снизить число неоправданных опе-
ративных вмешательств, оптимизировать режим 
и сочетание визуально контролируемых методов 
санации брюшной полости, а также применение 
малоинвазивных методик для лечения интрааб-
доминальных осложнений.
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Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.08  – педиатрия выполнена в ФГБОУ ВО 
«Ставропольский государственный медицин-
ский университет» Министерства здравоохра-
нения Российской Федерации и защищена в 
ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации. 

Научный руководитель: кандидат медицин-
ских наук, доцент Л. Я. Климов.

Дата защиты: 20.09.2016 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования  – повышение эффектив-
ности диагностики гиповитаминоза D у детей 
Юга России на основании комплексного кли-
нико-лабораторного анализа антенатальных и 
постнатальных факторов, влияющих на обеспе-
ченность витамином D новорожденных и детей 
первых 3 лет жизни.

Проведена оценка обеспеченности вита-
мином D новорожденных и детей первых 3 лет 
жизни, проживающих на Юге России, получе-
ны данные о высокой встречаемости недоста-
точности и дефицита витамина D, об особен-
ностях обеспеченности витамином D. Изучены 
возрастные различия в уровне обеспеченности 
витамином D у детей Юга России, в период ми-
нимальной инсоляции. Продемонстрировано 
отсутствие достоверной взаимосвязи между 
продолжительностью солнечного сияния и 
уровнем содержания витамина D в течение пе-
риода с ноября по март. Проведен помесячный 
анализ содержания в сыворотке крови витами-
на D у детей Юга России в течение первого года 

жизни, показаны различия в обеспеченности 
витамином D детей в зависимости от характера 
вскармливания. Показано определяющее зна-
чение обогащения рациона витамином D для 
детей раннего возраста, проживающих на Юге 
России, и необходимость профилактического 
приема препаратов витамина D всем детям до 
трёхлетнего возраста. Показана недостаточная 
эффективность дозы 500 МЕ/сут. холекальци-
ферола для профилактики дефицита витамина 
D у детей грудного и раннего возраста, прожи-
вающих на Юге России, в периоде минимальной 
инсоляции. Выявлена недостаточная осведом-
ленность в вопросах диагностики гиповитами-
ноза D врачей-педиатров и матерей Ставро-
польского края, неблагоприятно отражающаяся 
на обеспеченности витамином D детского насе-
ления региона.

В результате проведенного исследования по-
лучены данные о распространенности гиповита-
миноза D среди детей первых трех лет жизни на 
Юге России. Обнаружена высокая частота низ-
кого статуса витамина D среди детей раннего 
возраста, проживающих в Ставропольском крае 
в период минимальной инсоляции. Обоснова-
на необходимость определения уровня 25(ОН)
D в крови у детей из групп риска для выявления 
низкой обеспеченности витамином D и ее своев-
ременной коррекции. Доказана необходимость 
проведения фармакологической профилактики 
гиповитаминоза D у детей до трехлетнего воз-
раста. Показано, что использование дотации 
холекальциферола в дозе 500 МЕ/сут. курсом 
1-3 месяца недостаточно для полной коррекции 
дефицитного статуса витамина D у детей первых 
трёх лет жизни.

ДОЛБНЯ С. В. 

РЕГИОНАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ ОБЕСПЕЧЕННОСТИ ВИТАМИНОМ D  
ДЕТЕЙ ОТ 0 ДО 3 ЛЕТ, ПРОЖИВАЮЩИХ НА ЮГЕ РОССИИ,  
В ПЕРИОД МИНИМАЛЬНОЙ ИНСОЛЯЦИИ 

ХОКОНОВА Т. М. 

ОСОБЕННОСТИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ  
И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ  
НА ФОНЕ СОЧЕТАННОЙ ТЕРАПИИ 

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специально-
сти 14.01.04  – внутренние болезни выполнена 
в ГБОУ ВПО «Кабардино-Балкарский государ-
ственный университет им. Х. М. Бербекова» 
Министерства здравоохранения Российской 

Федерации и защищена в ФГБОУ ВО «Ставро-
польский государственный медицинский уни-
верситет» Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации. 

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор М. А. Уметов.
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Дата защиты: 21.09.2016 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования: изучить влияние различ-
ных вариантов комбинированной антигипертен-
зивной, гиполипидемической и метаболической 
терапии на показатели периферического арте-
риального давления, центрального давления в 
аорте, качества жизни и липидный спектр крови 
пациентов с артериальной гипертонией 1 и 2 сте-
пени в сочетании с дислипидемией.

Изучено влияние комбинированной антиги-
пертензивной терапии лозартаном, мельдонием 
и розувастатином на суточный профиль артери-
ального давления, показатели центрального дав-
ления в аорте и ригидности артерий у пациентов 
с артериальной гипертонией 1-2 степени и дис-
липидемией. Проведен сравнительный анализ 
антигипертензивной эффективности комбиниро-
ванной терапии лозартаном, мельдонием и ста-
тинами (розувастатином/аторвастатином) у па-
циентов с артериальной гипертонией 1-2 степени 
и дислипидемией. Установлены особенности 
влияния комбинированной антигипертензивной 
терапии лозартаном, мельдонием и статинами 
(розувастатином/аторвастатином) на психоло-
гический статус и качество жизни больных с на-
чальными степенями артериальной гипертонии 
и дислипидемией. Обнаружено усиление антиги-
пертензивного действия лозартана мельдонием 
(в дозировке 500-1000 мг/сут) в комбинации со 
статинами (розувастатином/аторвастатином) у 
больных артериальной гипертонией в сочетании 
с дислипидемией. Выявлено, что использование 

розувастатина на фоне комбинированной тера-
пии лозартаном и мельдонием у пациентов с не-
осложненной артериальной гипертонией приво-
дит к более выраженному снижению содержания 
в крови общего холестерина, холестерина липо-
протеинов низкой плотности и триглицеридов, в 
сравнении с группой, получавшей аторвастатин, 
где данные показатели были несколько выше.

В работе реализован комплексный подход к 
оценке эффективности лечения больных арте-
риальной гипертонией 1-2 степени и дислипиде-
мией с использованием комбинаций блокатора 
рецепторов ангиотензина II лозартана, цито-
протектора мельдония, статинов (розувастатин/
аторвастатин), заключающийся в использовании 
суточного мониторирования артериального дав-
ления с дополнительной оценкой параметров 
центрального давления в аорте и жесткости ар-
терий. Полученные в ходе исследования данные 
позволяют применять мельдоний в комбинации с 
лозартаном и статинами у больных с начальными 
степенями артериальной гипертонии и дислипи-
демией, с учетом данных суточного мониториро-
вания артериального давления и центрального 
давления в аорте, что позволяет потенцировать 
гипотензивный эффект от терапии. Предложе-
на оптимальная схема комбинированной анти-
гипертензивной терапии больных артериальной 
гипертонией 1 и 2 степени в сочетании с дисли-
пидемией с применением лозартана, мельдония 
и розувастатина.

Раздел подготовил П. В. Корой
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННых СОВЕТов

1. Общие положения
Журнал «Вестник молодого ученого» принимает к пу-

бликации статьи по всем медицинским специальностям. 
К публикации принимаются статьи молодых ученых (со-
искателей, аспирантов, докторантов), в том числе в со-
авторстве.

В журнале публикуются передовые статьи, оригиналь-
ные исследования, обзоры, лекции, клинические наблю-
дения, информационные материалы, письма в редакцию. 
Все материалы рецензируются и обсуждаются редакци-
онной коллегией. Рецензирование статей анонимное.

2. Основные требования к статьям, представляе-
мым для публикации в журнале

Статья (за исключением обзоров) должна содержать 
новые научные результаты. Статья должна соответство-
вать тематике и научному уровню журнала. Статья должна 
быть оформлена в полном соответствии с требованиями к 
оформлению статей (см. п. 3 Правила оформления статей 
для публикации в журнале «Вестник молодого ученого»).

3. Правила оформления статей для публикации в 
журнале «Вестник молодого ученого»

Статья, набранная в текстовом редакторе World, 
шрифт Times New Roman, 12, междустрочный интервал 
1,5 (в таблицах междустрочный интервал 1), форматиро-
вание по ширине, без переносов и нумерации страниц, 
должна быть напечатана на одной стороне листа бумаги 
размером А4, левое поле 30 мм, остальные – 20 мм. Стиль 
статьи должен быть ясным, лаконичным.

Рукопись оригинальной статьи должна включать: 
1) УДК; 2) название статьи (заглавными буквами); 3) ини-
циалы и фамилию автора (ов); 4) наименование учреж-
дения, где выполнена работа, город; 5) введение (без 
выделения подзаголовка); 6) материал и методы ис-
следования; 7) результаты и обсуждение; 8) заключение 
(выводы); 9) таблицы, рисунки; 10) подписи к рисункам; 
11) литература; 12) резюме на русском и английском язы-
ках; 13) ключевые слова на русском и английском языках; 
13) авторскую справку по всем авторам с развернутым 
именем и отчеством, с указанием ученой степени и уче-
ного звания, должности и места работы, контактного те-
лефона и электронного адреса. Пункты 2-5 помещаются 
через пробел между ними.

Текст. Во введении обязательна формулировка цели 
исследования с полным ответом на вопрос: что необ-
ходимо изучить (оценить), у каких лиц (больных), каким 
методом. В разделе «Материал и методы исследования» 
обязательно указывать методы статистической обра-
ботки. При изложении результатов исключить дублиро-
вание данных, приведенных в таблицах, ограничиваясь 
упоминанием наиболее важных. При обсуждении новые 
и важные аспекты своего исследования сопоставлять с 
данными других исследователей, не дублируя сведения 
из введения и данные раздела «Результаты». Обязатель-
на расшифровка аббревиатур при первом упоминании 
слова в тексте. Не следует применять сокращения в на-
званиях статьи. В написании числовых значений десятые 
доли отделяются от целого числа запятой, а не точкой. 
Специальные термины следует приводить в русской 
транскрипции.

При описании клинических наблюдений не допускает-
ся упоминание фамилий пациентов, номеров историй бо-
лезни, в том числе на рисунках. При изложении экспери-
ментов на животных следует указывать, соответствовало 

ли содержание и использование лабораторных животных 
национальным законам, рекомендациям национального 
совета по исследованиям, правилам, принятым в учреж-
дении.

Таблицы, рисунки (иллюстрации). Каждая таблица пе-
чатается на отдельной странице, должна иметь название 
и порядковый номер (в верхней части таблицы). В сносках 
указывать статистические методы оценки вариабельно-
сти данных и достоверности различий. Ссылка на таблицу 
и рисунок по тексту оформляется следующим образом: 
(табл. 1 (2, 3 и т.д.) или (рис. 1 (2, 3 и т.д.). Место в тексте, 
где должна быть помещена таблица или рисунок, обозна-
чается на поле слева квадратом с указанием в нем номе-
ра таблицы или рисунка. Общее количество таблиц или 
рисунков в статье должно быть не более 3. Данные рисун-
ков не должны повторять материалы таблиц. Иллюстра-
ции (черно-белые) представляются в 2-х экземплярах (с 
обязательной подписью и указанием номера рисунка) в 
электронном виде – приложением отдельными файлами 
в формате TIFF (расширение для PC – *.tif) или JPEG с ми-
нимальной компрессией (расширение – *.jpg) в натураль-
ную величину с расширением 300 ppi (точек на дюйм). 
Подписи к иллюстрациям не входят в состав рисунков, а 
прилагаются отдельным текстом в World.

Список литературы печатается на отдельном листе 
(листах) через 1,5 интервала. Все цитируемые работы 
помещаются по алфавиту: вначале на русском, затем на 
иностранных языках. Количество литературных источни-
ков не должно превышать 25 для оригинальных статей, 
клинических наблюдений и 60  – для обзоров, лекций. 
Допускается (за исключением особых случаев) цитиро-
вание литературы только последних 5-10 лет выпуска, не 
рекомендуется цитировать диссертации (только авторе-
фераты). Библиография должна быть открытой (с полным 
цитированием работы, в том числе ее названия). Библио-
графическое описание источника должно проводиться в 
строгом соответствии с ГОСТ 7.1 – 2003. 

В тексте статьи библиографические ссылки даются 
арабскими цифрами в квадратных скобках. 

За правильность приведенных в списке литературы 
данных ответственность несут авторы.

Примеры оформления литературных ссылок в зависи-
мости от вида источника:

Журнальная статья:
Саритхала, В. Д. Сывороточное содержание некото-

рых медиаторов метаболизма костной ткани у женщин с 
ревматоидным артритом / В. Д. Саритхала, П. В. Корой, 
А. В. Ягода // Медицинский вестник Северного Кавказа. – 
2016. – Т. 11, № 3. – С. 393-398.

Elshabrawy, H. A. The pathogenic role of angiogenesis in 
rheumatoid arthritis / H. A. Elshabrawy, Z. Chen, M. V. Volin 
[et al.] // Angiogenesis. – 2015. – Vol. 18, № 4. – Р. 433-448.

Журнальная статья в электронном формате:
Комарова, Е. Б. Влияние спиронолактона на показа-

тели эндотелиальной дисфункции и маркеры воспаления 
у больных ревматоидным артритом [Электронный ре-
сурс] / Е. Б. Комарова // Медицина и образование в Сиби-
ри. – 2015. – № 2. Доступно по: http://ngmu.ru/cozo/mos/
article/text_full.php?id=1702 Дата обращения: 07.02.2017.

Книга:
Хаитов, Р. М. Иммунология : учебник / Р. М. Хаитов. – 2-е 

изд., перераб. и доп. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2015. – 529 с.

Резюме на русском и английском языках (объемом 
не более 20 строк) печатаются на отдельных страницах и 

ТРЕБОВАНИЯ И УСЛОВИЯ ПРЕДОСТАВЛЕНИЯ статей 
в журнал «Вестник молодого ученого»
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включают название статьи, фамилии и инициалы авторов, 
цель исследования, материал и методы, результаты, за-
ключение. На этой же странице помещаются ключевые 
слова (не более 8) на русском и английском языках.

Объем оригинальной статьи, как правило, должен 
составлять 4-8 страниц, клинических наблюдений (за-
меток из практики)  – 3-4 страницы, обзоров и лекций  – 
8-10 страниц (без таблиц, рисунков, списка литературы и 
резюме).

В редакцию направляются 2 экземпляра статьи, в 
том числе ее подписанный вариант, а также приклады-
вается электронная версия (только в формате RTF или 
DOC) на электронном носителе с названием файла по 
фамилии первого автора. Во избежание нераскрытия 
файла желательно сделать директорию «COPI» и запи-
сать статью вместе с резюме повторно. К статье должно 
быть приложено официальное направление учрежде-
ния, в котором выполнена работа, виза руководителя 
на первой странице статьи «В печать», заверенная печа-
тью. К статье должны быть приложены сведения о каж-
дом авторе (ФИО полностью, ученая степень, ученое 
звание, должность, место работы, телефон рабочий и 
мобильный, электронный адрес). Кроме того, необхо-
димы копии авторского свидетельства, удостоверения 
на рационализаторское предложение или разрешения 
на публикацию, если эти документы упомянуты в тек-
сте статьи или экспертном заключении. Статью должны 
подписать все авторы. Обязательно указывается фами-
лия, имя и отчество автора, ответственного за контакты 
с редакцией. При отсутствии этих данных материалы не 
рассматриваются. 

Статьи также принимаются по электронной почте, в 
том числе отсканированный вариант с визой руководи-

теля, печатью учреждения и, подписями авторов, а также 
отсканированное официальное направление учреждения.

Подписи авторов под статьей означают согласие на 
публикацию на условиях редакции, гарантию авторами 
прав на оригинальность информации, соблюдение обще-
принятых правовых норм в исследовательском процессе 
и согласие на передачу всех прав на издание и переводы 
статьи редакции журнала «Вестник молодого ученого». 

Статьи должны быть тщательно отредактированы и 
выверены авторами. Редакция оставляет за собой право 
сокращать и редактировать присланные статьи. Не допу-
скается направление в редакцию работ, напечатанных в 
других изданиях или уже представленных на рассмотре-
ние в другие редакции. Рукописи не возвращаются. Ста-
тьи, оформленные не в соответствии с указанными пра-
вилами, возвращаются авторам без рассмотрения.

Статьи принимаются к публикации только при наличии 
1 рецензии. Рецензия подписывается доктором наук, за-
веряется в соответствии с правилами.

Статьи с электронным носителем направлять по адре-
су: 355017, Ставрополь, ул. Мира, 310, Ставропольский 
государственный медицинский университет, редакция 
журнала «Вестник молодого ученого», главному редакто-
ру Корой Павлу Владимировичу. Контактный тел./факс: 
(8652) 71-35-37; е-mail: paule75@yandex.ru.

Полное и частичное воспроизведение материалов, 
содержащихся в настоящем издании, допускается с пись-
менного разрешения редакции. Ссылка на «Вестник мо-
лодого ученого» обязательна.

Подписной индекс журнала «Вестник молодого учено-
го» в агентстве «Роспечать» 70422.


