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ХИРУРГИЯ 

Дулаева А.О., Спиридонов Д.С. 

ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Бреусенко Лариса Евгеньевна к.м.н. доцент 
ГБУЗ «Центр планирования семьи и репродукции ДЗМ»  

III СВОЕВРЕМЕННЫЕ ОПЕРАТИВНЫЕ РОДЫ. МОНОХОРИАЛЬНАЯ 

МОНОАМНИОТИЧЕСКАЯ ДВОЙНЯ. ТАЗОВОЕ ПРЕДЛЕЖАНИЕ ОБОИХ ПЛОДОВ. 

ТОРАКООМФАЛОПАГИ. РУБЕЦ НА МАТКЕ ПОСЛЕ ДВУХ ОПЕРАЦИЙ КЕСАРЕВА 

СЕЧЕНИЯ. ВРОЖДЕННЫЙ ПОРОК СЕРДЦА II ПЛОДА. МАЛОВОДИЕ. 

ОБЩЕРАВНОМЕРНОСУЖЕННЫЙ ТАЗ I СТЕПЕНИ 

Пациентка Н., 21 год, поступила в Центр Планирования Семьи и Репродукции (ЦПСиР) с диагнозом: 
«Беременность 38-39 недель. Монохориальная моноамниотическая двойня (МХМА). Тазовое 
предлежание обоих плодов. Торакоомфалопаги. Рубец на матке после двух операций кесарева 
сечения (КС). Врожденный порок сердца (ВПС) II плода. Маловодие. Общеравномерносуженный таз 
I степени». Жалоб при поступлении не было. Из анамнеза: данная беременность 3-я: 1-я 
беременность − 2010 г., КС, показание − клинически узкий таз, извлечен мальчик, 3700 г/51 см, без 
осложнений; 2-я беременность − 2012 г., КС, показание − несостоятельность рубца на матке, извлечен 
мальчик, 3670 г/51 см, без осложнений; 3-я беременность – данная, самопроизвольная. Результаты 
первого скринингового обследования – риск низкий. В 19 недель при УЗИ органов малого таза: 
МХМА, неразделенная двойня, омфалопагус, заподозрен ВПР сердца II плода. Назначен 
пренатальный консилиум и повторное УЗИ, рекомендовано прерывание беременности по 
медицинским показаниям, от которого пациентка отказалась. В 29 недель по ЭХО-КГ подтвержден 
ВПС II плода – синдром гипоплазии правых отделов сердца с атрезией трикуспидального клапана и 
стенозом устья ЛА, ДМЖП. В 37-38 недель для решения вопроса о месте родоразрешения 
госпитализирована в ОПЦ г. Новосибирска, откуда переведена в ЦПСиР г. Москвы. УЗИ в 38-39 
недель: МХМА двойня, торакоомфалопаги, тазовое предлежание обоих плодов, ВПС II плода, рубец 
на матке после двух операций КС, толщина нижнего маточного сегмента 1,8 см, маловодие. 
Пациентка родоразрешена путём операции КС. Под эндотрахеальным наркозом выполнена 
нижнесрединная лапаротомия, корпоральное КС: по средней линии тела матки на 2 см выше 
пузырно-маточной складки произведён разрез 12 см. За тазовый конец извлечены живые доношенные 
девочки, сращенные в области грудной клетки и пупка. Общая масса детей 5690 г. Рост 1 девочки – 43 
см, 2 девочки – 41 см. Оценка по шкале 6/7 и 4/5 баллов соответственно. Разрез на матке ушит двумя 
рядами непрерывных викриловых швов. Общая кровопотеря: 700 мл (1,1 % от массы тела). 
Интраоперационно производилась реинфузия аутологичной крови аппаратом CellSaver®5+ 
Haemonetics (USA) в объеме 350 мл. 

В течение первых суток после операции пациентка находилась в отделении реанимации и 
интенсивной терапии. На вторые сутки в удовлетворительном состоянии переведена в послеродовое 
отделение. Проводилась утеротоническая, антибактериальная, противовоспалительная, 
антианемическая терапия. Заживление послеоперационной раны первичным натяжением, швы сняты 
на 7-8 сутки. На 10-е сутки после операции выписана в удовлетворительном состоянии под 
наблюдение врача женской консультации, рекомендации даны. УЗИ органов малого таза в день 
выписки: патологии не выявлено, свободной жидкости в области малого таза нет.  

Дети после рождения переведены в отделение реанимации и интенсивной терапии новорожденных. 
Выполнена ЭХО-КГ, подтвердившая тяжелый ВПС II ребенка. УЗИ органов брюшной полости: 
аномалии развития воротной вены, общая печень, два жёлчных пузыря выходят из одной точки. В 
течение суток состояние детей стабилизировалось, переведены в ДГКБ №13 им. Н.Ф. Филатова для 
проведения операции по разделению и коррекции врожденных пороков развития. 
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Кузнецова О.С. 

ГБОУ ВПО РязГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 

Пузин Денис Анатольевич к.м.н. 

ГБОУ ВПО РязГМУ Минздрава России 

ТЯЖЕЛОЕ ТЕЧЕНИЕ КОСТНОЙ ФОРМЫ ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА 

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – эндокринное нарушение, характеризующееся, избыточным 

синтезом и секрецией гормона околощитовидных желез (ОЩЖ). В нашей стране ПГПТ выявляется 

преимущественно на стадии необратимых разрушительных процессов в организме (прежде всего 

скелета и почек) и продолжает считаться редкой патологией человека. Представляем два клинических 

наблюдения тяжелого течения костной формы ПГПТ с поздней диагностикой. Больная О. 1988 г.р. 

поступила в отделение эндокринной хирургии ГКБ №11 г. Рязани 27 ноября 2014 г. с диагнозом: 

ПГПТ, смешанная (костно-висцеральная) форма. Образование правой нижней ОЩЖ. Камни 

желчного пузыря. МКБ. Неспецифические жалобы около 6 мес. На рентгенограммах выявлены 

кистозные изменения в костях. Исключена миеломная болезнь, произведен онкопоиск. Выставлен 

диагноз: злокачественная опухоль неизвестной локализации с множественными метастазами в кости. 

Рекомендовано симптоматическое лечение. Консультирована хирургом-эндокринологом заподозрен 

ПГПТ. При дообследовании: паратгормон – 613 пг/мл (N 8-74), ионизированный кальций– 1,94 

ммоль/л (N 1,12-1,32). УЗИ органов шеи: в проекции правой нижней ОЩЖ гипоэхогенное 

образование 24 * 13 мм.  

2.12.2014 г. под наркозом произведена ревизия органов шеи. Выявлена опухоль в проекции правой 

нижней ОЩЖ размером 3 * 2 * 2 см. – удалена. Ревизия остальных ОЩЖ: визуализированы три в 

типичных местах, макроскопически не изменены. Гистологическое исследование – аденома ОЩЖ. В 

послеоперационном периоде снижение уровня ионизированного кальция до 0,9 ммоль/л. Назначена 

заместительная терапия. Боли в костях и суставах прошли сразу после операции. Отдаленные 

результаты лечения неизвестны. 

Больная З. 1971 г.р. поступила в отделение эндокринной хирургии ГКБ №11 г. Рязани 6 августа 2015 

г. с диагнозом: ПГПТ, костная форма. Образование правой верхней ОЩЖ. Жалобы на боли в костях 

около года. При дообследовании выявлены множественные очаговые поражения костей скелета, 

коксартроз справа IV ст., опухоль нижней челюсти справа. Оперирована – резекция нижней челюсти. 

Гистологическое исследование – бурая опухоль нижней челюсти. Исключена миеломная болезнь, 

произведен онкопоиск. Произведены несколько трепанобиопсий кистозных образований длинных 

трубчатых костей и таза – без результата. Больная направлена в ЦИТО г. Москвы для дообследования. 

В ЦИТО произведена трепанобиопсия образований костей – без результата. Определен уровень 

ионизированного кальция крови 2,29 ммоль/л и паратгормона 946 пг/мл. Диагностирован ПГПТ.  

При осмотре в отделении эндокринной хирургии ГКБ №11 на шее справа ad oculus определяется 

опухолевидное образование 4 см. в диаметре. УЗИ органов шеи: щитовидная железа не изменена. В 

проекции правой нижней ОЩЖ изоэхогенное образование 42*36 мм. 11.08.2015 г. под наркозом 

произведена ревизия органов шеи. Выявлена опухоль в проекции правой верхней ОЩЖ размером 4 

* 3 * 2 см. – удалена. Ревизия остальных ОЩЖ: визуализированы три в типичных местах, 

макроскопически не изменены. Гистологическое исследование – аденома ОЩЖ. В 

послеоперационном периоде снижение ионизированного кальция до 1,0 ммоль/л. Назначена 

заместительная терапия. Отдаленные результаты лечения неизвестны. 

Очевидны неоднократные диагностические ошибки, неосведомленность врачей смежных 

специальностей о данной патологии, что привело к длительному безрезультативному обследованию 

и ряду ненужных и калечащих манипуляций. 
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Юрова М.В. 

ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

НЕЙРОЭНДОКРИННАЯ ОПУХОЛЬ ПРЯМОЙ КИШКИ, КЛИНИЧЕСКОЕ 

НАБЛЮДЕНИЕ 

Введение. Нейроэндокринные опухоли (НЭО) представляют собой гетерогенную группу 

новообразований, происходящих из нейроэндокринных клеток эмбриональной кишки. 

Заболеваемость НЭО прямой кишки составляет 1:100000 в год, в 80-90% размер опухоли не 

превышает 1 см с локализацией в подслизистом слое, частота метастазирования <20%. В работе 

представлено уникальное клиническое наблюдение НЭО прямой кишки с объемными образованиями 

в мезоректальной клетчатке, манифестировавшая в возрасте 30 лет и выявленная на стадии 

метастазирования в печень. 

Материалы и методы. Пациент Н. 30 лет обратился в отделение колопроктологии и хирургии 

тазового дна в ноябре 2015 г. с жалобами на нерегулярный стул (запоры, отсутствие позывов к 

дефекации) в течение 4 мес.  

Обследован по месту жительства: при колоноскопии - подслизистое образование прямой кишки по 

типу лейомиомы на 7мм от зубчатой линии, по данным биопсии: гиперплазия крипт слизистой 

оболочки толстой кишки.  

В отделении колопроктологии: 1. рer rectum: на высоте 4см от края ануса на 9 часах условного 

циферблата (УЦ) образование 1,5х1 см, на высоте 7см уплотнение за пределами прямой кишки; 2. 

инструментальные методы обследования: МРТ - образование округлой формы нижнеампулярного 

отдела прямой кишки на высоте 41мм от края ануса (9мм от зубчатой линии) округлое образование 

10х14х13мм гипоинтенсивного сигнала с основанием на 10 часах УЦ, в мезоректальной клетчатке 

справа на высоте 71см от края ануса определяется аналогичное по структуре образование 20х16х18 мм 

с неровным нечетким контуром, прилегающее к мышечному слою правой полуокружности прямой 

кишки (стенка диффузно утолщена, отечна) и к мезоректальной фасции, в клетчатке мезоректума 

справа определяются измененные лимфатические узлы (до 20х19х18мм), на уровне ректосигмоидного 

отдела толстой кишки и выше определяются 2 образования 57х44х52 и 74х54х55 мм с ровными 

контурами с интенсивным неоднородным накоплением контрастного препарата; КТ брюшной 

полости и легких - билобарное метастатическое поражение печени (множественные очаги до 1,2см в 

диаметре).  

11.12.2015г. трансанально выполнены расширенная пункционная биопсия внекишечного образования 

и отсечение подслизистого образования нижнеампулярного отдела прямой кишки. Данные биопсии 

неинформативны. Заключение иммуногистохимического исследования: морфологическая 

характеристика и иммунофенотип опухолевых клеток (диффузная позитивная мембрано-

цитоплазматическая реакция с Chromogranin A; индекс пролиферативной активности по ядерному 

маркеру Ki-67 ≤ 2%) свидетельствуют в пользу высокодифференцированной нейроэндокринная 

опухоль (G1).  

19.01.2016г. пациенту с окончательным диагнозом: «Высокодифференцированная нейроэндокринная 

опухоль прямой кишки и малого таза T2N1M1; G1; Ki-67 ≤ 2%» было выполнено оперативное 

лечение в объеме: передняя низкая резекция прямой кишки с парааортальной лимфодиссекцией, 

наложением аппаратного сигморектального анастомоза конец-в-конец, формированием двуствольной 

трансверзостомы. В послеоперационном периоде пациенту выполнен подбор терапии, согласно 

клиническим рекомендациям по лечению нейроэндокринных опухолей в России. На данный момент 

проводится мониторинг за состоянием пациента.  

Заключение. НЭО задней кишки (HINDGUT) может протекать практически бессимптомно. 

Трудности в постановке диагноза приводят к отсроченному лечению, а, соответственно, менее 

благоприятному прогнозу для пациентов с НЭО. 
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Фомина Р.В. 
ФГБОУ ВО «Чувашский государственный университет имени И.Н. Ульянова» 

Научный руководитель: 
Фомин Владимир Николаевич  
БУ «Козловская ЦРБ им. И.Е.Виноградова» Минздрава Чувашии 

МУКОЦЕЛЕ ЧЕРВЕОБРАЗНОГО ОТРОСТКА 

Mукоцеле червеобразного отростка (МЧО) представляет собой обструктивную дилатацию аппендикса 

с накоплением желатиновых масс в просвете. МЧО встречаются достаточно редко и составляют 0,3-

0,7% от всех аппендэктомий и 8% от всех опухолей червеобразного отростка. Принимая во внимание 

редкость данной патологии, нами описано собственное клиническое наблюдение МЧО у пациентки 

79 лет, оперированной с диагнозом острого аппендицита. Учитывая, что основание отростка и купол 

слепой кишки не были вовлечены в патологический процесс, произведена стандартная 

аппендэктомия. При гистологическом исследовании препарата – мукоцеле червеобразного отростка. 

Послеоперационный период протекал гладко. Рана зажила первичным натяжением. При 

контрольном обследовании через 9 месяцев – жалоб не предъявлялось, по данным УЗИ органов 

брюшной полости патологии не выявлено. Больная Т., 79 лет, поступила в хирургическое отделение 

Козловской центральной районной больницы 01.03.14г. в 20:50 с жалобами на боли в правой 

подвздошной области, слабость. Со слов заболела 01.03.14г. в 01:00. При осмотре состояние 

удовлетворительное. Кожные покровы чистые. Питание нормальное. Телосложение правильное. 

Лимфатические узлы не пальпируются. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ритмичные. 

Пульс 104 уд. в минуту. АД 140/80мм. рт. ст. Язык влажный, обложен бело-серым налетом. Живот 

мягкий, болезненный в правой подвздошной области. Стул и мочеиспускание не нарушены. 

Установлен предварительный диагноз: острый аппендицит? Осмотрена хирургом, врачом 

гинекологом, данных за экстренное оперативное лечение не найдено, назначена инфузионная 

терапия, спазмолитики, динамическое наблюдение. В анализе крови от 01.03.14г. при поступлении: 

гемоглобин – 146г/л, лейкоциты – 9,3х10-9ст, СОЭ – 2 мм в час, п/я – 2, с/я – 66, э – 2, м - 6, л – 4. 

02.03.14г. в 16:00 ухудшение состояния, боли в животе усилились. Язык обложен, сохнет. Живот при 

пальпации болезненный и напряженный в правой подвздошной области. Симптомы раздражения 

брюшины положительные. В анализе крови от 02.03.14г. нарастание лейкоцитоза до 12,6х10-9ст, п/я 

– 1. Установлен диагноз: острый аппендицит. 02.03.14г. в 19:10 выполнена экстренная операция: 

аппендэктомия, дренирование брюшной полости. На операционном столе червеобразный отросток 

отечен, гиперемирован, напряжен, окутан сальником у верхушки, покрыт фибрином, резко увеличен в 

размерах, утолщен, размеры 7,0х3,0см, у основания отросток не изменен. Препарат направлен на 

патогистологическое обследование, заключение: мукоцеле червеобразного отростка, 

периаппендицит. 

Выводы: 1. Мукоцеле аппендикса – ложная опухоль отростка, представляет собой ретенционную 

кисту, заполненную муцином. 2. Лечение мукоцеле аппендикса – оперативное с последующим 

динамическим наблюдением за больными и проведением УЗИ органов брюшной полости и 

эндоскопического обследования кишечника. 3. Специфического лечения мукоцеле не существует. 
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Оборин А.А. 
ФГБОУ ВО ПГМУ им. академика Е.А. Вагнера Минздрава России 

Научный руководитель: 
Мухамадеев Ильдус Султанович д.м.н. 
ГБУЗ Пермского края «Ордена «Знак Почёта» Пермская краевая клиническая больница 

КОРРЕКЦИЯ РЕТРОАОРТАЛЬНОГО РАСПОЛОЖЕНИЯ ЛЕВОЙ ПОЧЕЧНОЙ ВЕНЫ 
АЛЛОТРАНСПЛАНТАТОМ 

Аннотация: Врожденные изменения почечных вен чаще всего связаны с нарушениями в развитии 

нижней полой вены. Неблагоприятным моментом ретроаортального расположения ЛПВ является ее 

компрессия аортой. При аномалиях мочеполовой системы отмечается нарушение пассажа мочи, что 

способствует развитию гнойно-воспалительных процессов, камнеобразованию, атрофии пернхимы 

почки и почечной недостаточности. Мы представляем первый опыт коррекции подобной аномалии, 

посредством протезирования вены аллотрансплантатом, возвращая ее нормальное расположение – 

над аортой.  

Клиническое наблюдение: Пациент П. 23 года. Предъявлял жалобы на помутнение мочи, боли в 

области живота усиливающиеся при ортостазе. Ранее отметил потемнение цвета мочи. Обнаружен 

хронический пиелонефрит. На КТ выявлен ретроаортальный ход левой почечной вены с признаками 

ее компрессии и развитием венозной гипертензии. Принято решение выполнить протезирование с 

созданием надаортального хода почечной вены. Опираясь на опыт использования аллогенного 

материала принято решение об имплантации аллотрасплантата. Выполнена резекция участка ЛПВ с 

протезированием аллотрансплантата в резецированую позицию. Пациент выписан с регрессом 

макрогематурии и исчезновением головокружений и головных болей. На контрольном дуплексном 

сканировании отток по венам почки сохранен. Сам гомографт визуализируется над аортой, без 

особенностей. Клиническое наблюдение демонстрирует необходимость стандартизации подхода к 

лечению подобного рода аномалий, которые, в свою очередь, снижают качество жизни, способствуя 

развитию венозного стаза. 

Вывод: Проблема хирургического лечения аномалий развития сосудистой системы не является 

решенной. Частота ретроаортальной позиции ЛПВ колеблется от 2 до 6,6 % случаев. Подобные 

отклонения могут представлять угрозу жизни. Развитие застойных явлений в венах почки 

благоприятствуют развитию инфекционного процесса. При восстановлении нормального оттока 

исчезло головокружение, состояние общего недомогания. В свою очередь, наиболее оптимальным 

пластическим материалом при подобных реконструкциях является аллотрансплантат ввиду 

невозможности использования альтернативного пластического материала. 

Кольтинова Т.Г., Леонова Н.М. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Гаврилов Михаил Владимирович к.м.н. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ САЛЬПИНГООФОРИТА, ОСЛОЖНИВШЕГОСЯ 
АБСЦЕССАМИ ПЕЧЕНИ 

В структуре гинекологической заболеваемости воспаления придатков матки занимают первое место. 

Около 40% больных госпитализируют в стационары по поводу острых процессов или обострений 

хронических заболеваний половых органов. Каждая пятая женщина, перенесшая сальпингоофорит, 
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страдает бесплодием. У 5-6% больных возникают гнойные осложнения, требующие оперативного 

вмешательства.  

Пациентка Н., 52 лет экстренно госпитализирована в отделение оперативной гинекологии с 

жалобами на повышение температуры до 38,5 и сильные боли внизу живота. Из анамнеза: 

менструации с 13 лет, установились через год до 50 лет, регулярные по 4-6 дней, обильные, 

безболезненные. Последние 1,5 года – по 2-3 дня, обильные, не регулярные. Беременностей 5: 3 

срочных родов, 2 аборта. 8 лет назад была установлена ВМС Cuprum T – до момента поступления 

извлечена не была. За 10 дней до поступления была последняя менструация длительностью 2-3 дня 

более обильная, чем обычно, болезненная. На 3 день менструации появились тянущие боли внизу 

живота, не купирующиеся приемом анальгетиков, субфебрильная гипертермия. На 4 день отметила 

появление мутных выделений из половых путей с неприятным запахом. Лечилась самостоятельно с 

кратковременным улучшением. При поступлении в ОАК – нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом 

влево. По данным УЗИ: субсерозная миома матки (диаметр 45 мм). Признаки гнойного 

тубоовариального образования в области придатков справа. По данным бактериологического 

исследования выделений из половых путей – E. Coli. Учитывая клиническую картину, данные 

лабораторных и инструментальных исследований, было решено провести извлечение ВМС, 

консервативную антибактериальную и дезинтоксикационную терапию с последующим отсроченным 

оперативным вмешательством в холодном периоде. На 3 сутки после лечения – снижение 

температуры, уменьшение боли, по данным УЗИ – уменьшение размеров образования. На 5 сутки- 

жалобы на тошноту, боли в правом подреберье. По данным УЗИ заподозрены абсцессы печени, 

наибольший – диаметром 2 см, возникшие путем попадания инфицированного тромба по системе 

нижней полой вены. По данным КТ – диагноз подтвержден. Учитывая все полученные данные, 

произведено оперативное лечение в объеме: Лапароскопия. Экстирпация матки с придатками. 

Вскрытие и дренирование абсцессов печени. На 10 сутки пациентка выписана без осложнений. 

Таким образом, важно начинать адекватное и комплексное лечение своевременно, чтобы 

предупреждать развитие осложнений при воспалительных заболеваниях органов малого таза, 

особенно у пациенток репродуктивного возраста. 

Дмитров И.А. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», медицинский институт  

Научный руководитель: 
Безверхий Сергей Владимирович ассистент 
ГБУЗ «Городская клиническая больница №31» ДЗМ 

АРТЕРИОВЕНОЗНАЯ ФИСТУЛА КАК ОСЛОЖНЕНИЕ ПОСЛЕ 
ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИЯ КОЛЕННОГО СУСТАВА 

Формирование артериовенозной фистулы, является редким ятрогенным осложнением после 

эндопротезирования коленного сустава. В литературе описаны случаи развития артериовенозного 

свища в среднесрочном периоде после эндопротезирования коленного сустава, однако ни в одном из 

них конкретную причину развития осложнения установить не удалось. 

Мы представляем клинический случай, иллюстрирующий развитие осложнения в виде 

формирования артериовенозной фистулы ветвей подколенной артерии и вены, возникшее через 9 

месяцев после эндопротезирования коленного сустава. Пациентке Х., 66 лет, 11.12.2014 г выполнена 

операция: тотальное эндопротезирование правого коленного сустава по поводу первичного 

гонартроза 3 ст, ФН 2Б. Внутрисуставные инъекции не проводились. В послеоперационном периоде 

через 9 месяцев после эндопротезирования пациентка однократно падала с высоты собственного 



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 

Хирургия 

15 

 

роста. У пациентки появилась гиперемия, боль и отек правой голени. По данным ультразвуковой 

доплерографии артерий и вен нижних конечностей и УЗИ мягких тканей от 07.09.2015 г по ходу 

камбаловидной мышцы визуализировано жидкостное образование с капсулой объемом до 30 мл, 

которое сообщалось с полостью коленного сустава. При проведении МСКТ-ангиографии артерий 

таза и нижних конечностей была выявлена артериовенозная фистула в области операционного 

вмешательства.  

22.01.2016 г совместно с сосудистыми хирургами была проведена эмболизация повреждённой 

артерии, что привело к формированию некроза кожи голени, а в дальнейшем и инфицированию 

эндопротеза коленного сустава. Была проведена ревизия коленного сустава с удалением компонентов 

эндопротеза и установкой цементного спейсера. В послеоперационном периоде дефект верхней 

трети по медиальной поверхности голени зажил вторичным натяжением с формированием грубых 

рубцовых изменений кожи размером 7x10 см. 05.10.2016 г в связи с необходимостью повторного 

эндопротезирования коленного сустава и наличием грубых рубцовых изменений кожи в зоне 

планируемого доступа, было принято решение об установке тканевого эластичного баллонного 

эспандера в области нижней трети бедра. Цель манипуляции – растяжение кожного покрова и 

создание полнослойного кожного лоскута для закрытия дефекта кожи после иссечения рубца при 

повторном эндопротезировании коленного сустава. 

По данным исследований артериовенозная фистула подколенной артерии составляет около 0,03% - 

0,17% всех осложнений после тотального эндопротезирования коленного сустава и может являться 

результатом любых интраоперацинных аспектов: таких как колебание пилы, использование 

ретракторов, высокая температура костного цемента, инъекции анестетика заднего отдела капсулы. 

Лечение такой фистулы включает в себя подкожную эмболизацию, стент из эндоваскулярного 

трансплантата или открытую сосудистую репарацию. 

В данном клиническом случае, учитывая данные анамнеза (падение с высоты собственного роста, а 

также отсутствие данных за интраоперационные и послеоперационные осложнения в течение 9 

месяцев) можно предположить, что возможной причиной формирования артериовенозной фистулы 

между ветвью подколенной артерии и веной является травматическое воздействие.  

Для снижения риска возникновения таких осложнений врачи травматологи-ортопеды должны: 

максимально хорошо быть технически и теоретически подготовленными, а также проводить 

тщательное послеоперационное наблюдение в ближайшем и отдаленном периоде. 

Селиверстова О.М. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Кузнецов Павел Андреевич к.м.н. доцент 
ГБУЗ ГКБ № 24 ДЗМ, Перинатальный центр 

ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫЕ ОПЕРАТИВНЫЕ РОДЫ В 30 НЕДЕЛЬ БЕРЕМЕННОСТИ У 
ПАЦИЕНТКИ С РАКОМ ЖЕЛУДКА ПОД МАСКОЙ ПРЕЭКЛАМПСИИ ТЯЖЕЛОЙ 
СТЕПЕНИ 

Рак желудка занимает 4 место в мире и 2 место в России среди всех онкологических заболеваний, при 

этом не существует патогномоничных симптомов, диагностика основана на комплексе 

неспецифических признаков.  

Пациентка К., 35 лет, поступила в Перинатальный центр ГКБ №24 по направлению из ж/к с 

жалобами на слабость, повышение АД до 145/90 мм рт.ст., госпитализирована в АОПБ с диагнозом 

«Беременность 28-29 недель. Головное предлежание. Преэклампсия? Анемия II.». Данная 
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беременность 4-ая, самопроизвольная. В анамнезе одни своевременные роды, 2 мед.аборта, без 

осложнений.  

Наблюдалась в женской консультации с 12-13 недели беременности. В 9 недель госпитализирована 

по поводу угрозы выкидыша, терапия сульфатом магния; с 20 недели – снижение Hb до 85 г/л, 

принимала препараты железа; с 22 недели отмечала боли в позвоночнике и пояснице; В 28 недель 

белок в моче увеличился с 0,3 г/л до 1,997 г/л. 

При поступлении: УЗИ плода без патологии. Гемоглобин 81 г/л, лейкоциты 11,8*109/л. В моче 

белок 1,8 г/л, за время нахождения в стационаре до 2,5 г/л. Была назначена магнезиальная, 

гипотензивная терапия, профилактика РДС плода дексаметазоном. АД за время лечения: от 128/86 мм 

рт. ст. до 154/102 мм рт. ст. Через 13 дней состояние пациентки ухудшилось: появились отеки, 

одышка, усилились боли в спине и пояснице. После консультации терапевта была заподозрена 

нижнедолевая правосторонняя плевропневмония.  

По данным УЗИ, признаки двустороннего гидроторакса, больше слева; следы жидкости в брюшной 

полости и снижение воздушности язычковой доли левого легкого. На обзорной рентгенограмме 

грудной клетки левосторонний гидроторакс.  

Проведен консилиум, который постановил провести экстренное родоразрешение путем операции 

кесарево сечение в связи с нарастанием тяжести преэклампсии. При кесаревом сечении извлечен 

живой недоношенный мальчик 1750 г/45 см, с оценкой по шкале Апгар 6/7 баллов, 

госпитализирован в ОРИТ. После извлечения плода обнаружены опухолевидные образования обоих 

яичников, просовидные высыпания на париетальной брюшине. Произведена овариоэктомия слева, 

резекция правого яичника, большого сальника и париетальной брюшины, ревизия брюшной 

полости. Операционный материал отправлен на патогистологическое исследование. 

Для дальнейшего обследования и интенсивной терапии пациентка переведена в ОРИТ ГКБ № 24 с 

клиническим диагнозом: преждевременные оперативные роды в 30 недель беременности. 

Преэклампсия тяжелой степени. Новообразования обоих яичников (cancer ovari?). Анемия II. ОАГА. 

Лапаротомия по Joel-Cohan. Кесарево сечение по Stark. Овариоэктомия слева. Резекция правого 

яичника, большого сальника и париетальной брюшины. ЭДА+ СА. 

На 12 день после операции ребенок был переведен на 2 этап выхаживания. По результатам 

гистологического исследования выявлен перстневидно-клеточный рак желудка (метастазы в яичники и 

кости). К сожалению, течение заболевания на фоне беременности не позволило своевременно 

поставить диагноз. Симптомы заболевания маскировались под акушерские осложнения.  

Таймасова И.А. 
ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России 

Научные руководители: 
Ишметов Владимир Шамильевич д.м.н. профессор, Плечев Владимир Вячеславович д.м.н. 
профессор 
Клиника ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России 

СЛУЧАЙ ЭНДОВАСКУЛЯРНОГО ПРОТЕЗИРОВАНИЯ АОРТАЛЬНОГО КЛАПАНА У 
ПАЦИЕНТА С КОМБИНИРОВАННЫМ МИТРАЛЬНО-АОРТАЛЬНЫМ ПОРОКОМ 
СЕРДЦА 

Аортальный стеноз (АС) является распространенным заболеванием, в котором сужение отверстия 

аортального клапана приводит к нарушению выброса крови левым желудочком (ЛЖ) в систолу. 

Важно отметить, что АС сопровождается другими коморбидными состояниями в более, чем одной 

трети случав.  
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Пациент А., 1941 года рождения, поступил 13.09.2015 в Клинику БГМУ с жалобами на одышку, 

головокружения, стенокардию, слабость и обморочные состояния.  

По данным компьютерной томографии (КТ) выявлена картина распространенного атерокальциноза 

аорты и ее ветвей, неравномерное обызвествление створок АК, стенотически-окклюзионное 

поражение коронарных артерий. КТ-признаки легочной гипертензии. 

Данные эхокардиографии (ЭХО-КГ): комбинированный порок сердца: сочетанный порок АК 

(выраженный стеноз, градиент давления (ГД)=77 мм.рт.ст. + недостаточность р 2(++) + 

недостаточность митрального клапана (МК) с р3(+++) с выраженным фиброзом створок +Са. 

Полости сердца расширены. Симметричная гипертрофия миокарда ЛЖ. Аорта уплотнена. РТкл 

2(++) - РДПЖ 48 мм.рт.ст.- легочная гипертензия.  

Данные электрокардиографии (ЭКГ): мерцательная аритмия ЧСС 85 уд/мин. ЭОС отклонена влево. 

Гипертрофия миокарда ЛЖ. Не исключаются рубцовые изменения миокарда передней стенки. 

Ишемия миокарда верхушечно-боковой области. 

Был выставлен клинический диагноз: Атеросклероз. Стеноз аортального клапана. ФК III ст. 

Осложнения: кальциноз аортального клапана III ст., ХСН II А, ФК III ст., фибрилляция предсердий 

постоянная форма, тахисистолический вариант. Сопутствующий: ИБС. Стенокардия напряжения. ФК 

III ст. ХСН IIА, ФК III ст.  

Было принято решение о проведении эндроваскулярного протезирования аортального клапана. 

14.09.2015 г. под интубационным наркозом, используя правый феморальный доступ были 

произведены доставка баллонного катетера, вальвулопластика аортального клапана раздутием 

баллонного катетера, проведена система доставки с аортальным клапаном 18 Fr, этапное раскрытие 

АК и удаление системы доставки АК. На контрольной ангиографии – визуализировалось адекватное 

позиционирование АК. Катетеры удалены на проводниках. Артериотомная рана правой паховой 

области ушита. Оставлен трубчатый вакуум-дренаж. Интродьюсер из левой общей бедренной 

артерии удален. Гемостаз. Давящая асептическая повязка.  

Наблюдалась положительная динамика в послеоперационном периоде. По данным Эхо-КГ 

(15.09.2016) КДР 5,7 см. ФВ 68%. Сократимость миокарда удовлетворительная. В проекции АК 

эхотень протеза. ГД АК 15 мм.рт.ст. Паравальвулярная регургитация 1-2 (+) узкая. МР 1-2 (+). РДЖП 

48 мм.рт.ст.  

Был выписан с улучшением под наблюдение участкового терапевта, кардиолога. Данные ЭХО-КГ 

через 6 месяцев после операции: градиент давления 15 мм.рт.ст., ФВ 65%, РДЖП 64 мм.рт.ст., КДР 6,2 

см, РМкл 2++. 

Среди возможных методов хирургического лечения одним из эффективных и наиболее 

перспективных является эндоваскулярное протезирование АК, круг противопоказаний которого 

значительно меньше. Метод ЭПАК позволяет достичь хороших функциональных результатов в 

раннем и отдаленном послеоперационном периодах. 

  



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 
Хирургия 

18 
 

Абу Шели Нэлли М.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Нечай Тарас Вячеславович к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

РЕДКИЙ СЛУЧАЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ ОБСТРУКЦИИ, ВЫЗВАННОЙ 
КАВЕРНОЗНОЙ ГЕМАНГИОМОЙ 

Пациент 67 лет был доставлен в больницу с 3-месячным анамнезом периодических болей в животе, 

преимущественно в правой подвздошной области. Боли усиливались после приема пищи и носили 

схваткообразный характер. В последние трое суток до госпитализации боли усилились, приняли 

постоянных характер, распространились по всему животу, появилась тошнота, многократная рвота, 

нарастала слабость, отмечалось отсутствие стула и отхождения газов. При осмотре гемодинамика 

была стабильна, температура тела 37,8, язык сухой, обложен коричневым налетом, живот был вздут, 

болезненный во всех отделах, преимущественно в правой подвздошной области, где определялся 

мышечный дефанс. Клиническая картина была трактована как кишечная непроходимость. Для 

исключения странгуляционной кишечной непроходимости, учитывая мышечный дефанс, пациенту 

выполнено КТ органов брюшной полости с внутривенным контрастированием. На КТ было 

выявлено инородное тело в просвете подвздошной кишки однородной плотности размерами 8 х 5 х 5 

см. Приводящие отделы были расширены, содержали большое количество газа и уровни жидкости, 

отводящие были спавшиеся. В брюшной полости визуализировалась неоднородная жидкость. 

Ситуация была расценена как обтурационная кишечная непроходимость, нельзя было исключить 

перфорацию кишки. Пациент был оперирован в экстренном порядке. На лапаротомии выявлено до 

600 мл гноя с фибрином в брюшной полости. В 160 см от связки Трейтца около 50 см кишки были 

ишемизированы, без перистальтики и пульсации сосудистых аркад, содержали пятна грязно зеленого 

цвета, в области одного из некрозов имелось перфорационное отверстие 2 х 1 см. В просвете кишки 

на 20 см дистальнее перфорации было найдено инородное тело описанного выше размера, 

гомогенной структуры на разрезе напоминающей гематому. Была выполнена обструктивная резекция 

тонкой кишки с анастомозом бок в бок. Пациент умер через сутки после операции на фоне 

нарастающей полиорганной недостаточности и водно-электролитных нарушений. 

Патологоанатомическое исследование обнаружило кавернозную гемангиому, оторвавшуюся от стенки 

кишки вследствие перекрута и нарушения питания и закупорившую просвет кишки, что вызвало 

острую кишечную непроходимости. В дальнейшем в области отрыва от стенки кишки 

сформировалась перфорация кишечной стенки. Опухоли тонкой кишки являются редкими и 

составляют от 0,5 до 2% от новообразований пищеварительного тракта. Кишечная непроходимость, 

вызванная кавернозной гемангиомой является чрезвычайно редким осложнением опухоли тонкой 

кишки. Случаев отрыва опухоли с формированием кишечной непроходимости и перитонита нами в 

литературе найдено не было. 
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Константинова К.И. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Кузнецов Павел Андреевич к.м.н. доцент 
ГБУЗ ГКБ № 24 ДЗМ, Перинатальный центр 

СЛУЧАЙ АМБУЛАТОРНОГО ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТКИ С ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМ 
РАЗРЫВОМ ПЛОДНЫХ ОБОЛОЧЕК 

Пациентка С., 29 лет. Соматический анамнез: миопия слабой степени. Гинекологические заболевания 

отрицает. Данная беременность у пациентки третья, самопроизвольная. Первая беременность 

закончилась преждевременными родами в 32 недели, родился мальчик весом 1300 грамм, ростом 40 

см, выписана на 7 сутки без особенностей. Вторая беременность завершилась своевременными 

родами девочкой весом 3000 грамм, ростом 50 см, выписана на 3 сутки без особенностей. В ходе 

данной беременности в сроке 18 недель пациентка отметила жидкие выделения из половых путей. К 

врачу не обращалась. В 20 недель при УЗИ выявлено маловодие, вследствие чего была 

госпитализирована в стационар. По результатам обследования обнаружено подтекание околоплодных 

вод, предложено прерывание беременности, от которого пациентка отказалась и была выписана под 

расписку. В сроке 24 недели с подтеканием околоплодных вод госпитализирована в Перинатальный 

центр ГКБ № 24, в отделение патологии беременных. При поступлении признаков системного 

воспаления не выявлено, по УЗИ: плод в удовлетворительном состоянии, умеренное маловодие. 

Проводилось лечение, направленное на пролонгирование беременности, профилактика 

респираторного дистресс-синдрома плода. На фоне проводимой терапии интенсивность подтекания 

вод уменьшилась, объем околоплодных вод постепенно нормализовался. В сроке 28 недель пациентка 

выписана для наблюдения в консультативно-диагностическом отделении. Пациентка регулярно 

приходила для контроля анализов крови и контроля за состоянием плода (допплерометрия, 

кардиотокография, индекс амниотической жидкости – один раз в неделю). В сроке 35 недель 

пациентка была госпитализирована в родильный дом с явлениями угрозы преждевременных родов. 

Диагноз при поступлении: беременность 35 недель. Тазовое предлежание. Угроза преждевременных 

родов. Преждевременный разрыв плодных оболочек. Длительный безводный промежуток. Пациентка 

госпитализирована в отделение патологии беременных. Спустя сутки развилась регулярная родовая 

деятельность. Родилась живая недоношенная девочка с массой 1990 грамм, ростом 43 см, с оценкой 

по шкале Апгар 7-7 баллов. Переведена в отделение реанимации и интенсивной терапии с основным 

диагнозом «врожденная инфекция». Плацента отделилась самостоятельно. В связи с дефектом 

последа произведено ручное обследование стенок полости матки. Безводный промежуток составил 96 

дней. Послеродовый период протекал без осложнений. Пациентка выписана домой на 5 сутки после 

родов в удовлетворительном состоянии с ребенком. 

Существует мнение, что пролонгирование беременности при преждевременном излитии 

околоплодных вод до 22 недель нецелесообразно, так как сопровождается высоким риском 

инфекционных осложнений, а исход беременности однозначно неблагоприятный. При этом по всем 

рекомендациям пролонгирование беременности с преждевременным разрывом плодных оболочек 

возможно только в условиях стационара. Однако в данном случае амбулаторное наблюдение 

пациентки помогло снизить риски контаминацией больничной флорой и благополучно завершить 

беременность. 
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Канзафарова И.Ю., Поляков А.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Поляков Андрей Павлович к.м.н. доцент 
Московский научно-исследовательский онкологический институт имени П. А. Герцена 

МИКРОХИРУРГИЧЕСКАЯ РЕКОНСТРУКЦИЯ ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ 
АЭРОДИГЕСТИВНОГО ТРАКТА ТОЛСТОКИШЕЧНО-ПОДВЗДОШНЫМ 
АУТОТРАНСПЛАНТАТОМ У БОЛЬНОГО РАКОМ ГОРТАНОГЛОТКИ 

Больной Х., 43 года, считает себя больным с февраля 2014 г., когда отметил появление периодической 

боли в горле при глотании. Лечился у терапевта по месту жительства по поводу ларингита, без 

эффекта. Летом 2014 г. при осмотре ЛОР-врачом выявлено опухолевое образование гортаноглотки. 

Самостоятельно обратился в МНИОИ им. П. А. Герцена. При непрямой ларингоскопии в 

гортаноглотке, по всем стенкам правого грушевидного синуса, включая наружные поверхности 

правой черпалонадгортанной складки, правого черпаловидного хряща и межчерпаловидную область 

определялась крупнобугристая опухолевая инфильтрация с поверхностным некрозом и частичным 

распадом тканей. Имелось распространение опухоли на устье пищевода. При УЗИ шеи была 

выявлена эхографическая картина опухолевого образования в проекции гортаноглотки справа, 

гиперплазированного лимфатического узла шеи справа. КТ-картина - С-r гортаноглотки с переходом 

на гортань. Больному был поставлен диагноз: C-r гортаноглотки III ст. T3N1M0 и выполнена 

следующая операция: Ларингэктомия с циркулярной резекцией гортаноглотки и шейного отдела 

пищевода, гемитиреоидэктомия справа, лимфаденэктомия на шее справа. Микрохирургическая 

реконструкция толстокишечно-подвздошным аутотрансплантатом. Основные этапы операции 

включали: удаление клетчатки правой подчелюстной области, преангулярной области, по ходу 

правого сосудисто-нервного пучка и правой надключичной области. Резекцию щитовидной железы. 

Отсечение гортани с циркулярной резекцией глотки от уровня небной занавески и ниже устья 

пищевода. При срочном цитологическом исследовании опухолевого роста в краях резекции раны не 

выявлено. Одномоментно второй бригадой хирургов была произведена нижнесрединная 

лапаротомия. Сформирован толстокишечно-подвздошный аутотрансплантат, включающий слепую 

кишку, восходящую ободочную кишку и подвздошную кишку с сохранением толстокишечно-

подвздошных сосудов. Культи подвздошной и толстой кишки ушиты наглухо и сформирован илео-

трансверзоанастомоз. Аутотрансплантат перемещен на шею. Под оптическим увеличением 

сформированы микрососудистые анастомозы на шее между правыми верхними щитовидными и 

толстокишечно-подвздошными артериями и венами соответственно. Затем толстокишечный 

фрагмент аутотрансплантата был размещен в позиции глотки. Резецирован купол слепой кишки с 

аппендиксом. Сформированы оро-цекальный и асцендо-эзофагальный анастомозы по типу конец-

конец. Произведено формирование глоточно-трахеального шунта путем подшивания подвздошного 

фрагмента аутотрансплантата к краям резецированного участка трахеи по правой боковой стенке. 

Оформлена концевая трахеостома. Дефект кожных покровов раны шеи восстановлен расщепленной 

дермой с правого бедра.  

Послеоперационный период осложнился формированием слюнного свища в правой подчелюстной 

области. Проводились перевязки с туалетом раны растворами антисептиков, с положительным 

эффектом в виде закрытия свища. На 29 сутки в удовлетворительном состоянии пациент был выписан 

из стационара. Через 4 недели после операции при объективном обследовании: питание через рот, 

дыхание через трахеостому. Голосовая функция восстановлена. Роль голосовых складок выполняет 

баугиниева заслонка. 
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Захаров А.Д., Меджлумян А.С., Сергацкий К.И. 
ФГБОУ ВО Пензенский Государственный Университет 

Научный руководитель: 
Сергацкий Константин Игоревич к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО Пензенский Государственный Университет 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ САМОПУНЦКИИ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ И 
НЕСТАНДАРТНОГО ИНОРОДНОГО ТЕЛА ПРЯМОЙ КИШКИ 

Инородные тела прямой кишки остается актуальной проблемой современной медицины. Одной из 

основных причин инородных тел названной локализации является анальная мастурбация. Также, 

например, известны случаи лечения геморроя весьма нестандартным способом - с помощью свежего 

огурца, введенного в задний проход. При длительном нахождении в кишечнике посторонний 

предмет ухудшает общее состояние и приводит к развитию инфекции. Кроме того, анатомическая 

близость мочеполовой системы к прямой кишке может привести к нарушению мочеиспускания. В 

ряде случаев, больные вынуждены вводить различные инородные тела в прямую кишку, с целью 

предотвращения недержания каловых масс при анальной инконтиненции. 

Цель. Привести пример клинического случая самопункции мочевого пузыря пациентом и 

нестандартного инородного тела прямой кишки. Материалы и методы. Больной З., 59 лет. 

Обратился в ГБУЗ «Пензенская областная клиническая больница им. Н. Н. Бурденко» с жалобами на 

наличие инородного тела в прямой кишке, задержку мочи. Анамнез заболевания: в детстве перенес 

операцию по поводу грыжи межпозвоночного диска, в ходе которой получил травму спинного мозга, 

вследствие чего у больного отмечается парез нижних конечностей, с нарушением функции тазовых 

органов. Около 15 лет назад больной начал отмечать выпадение прямой кишки, по мере усиления 

которого его стало беспокоить недержание каловых масс. Для устранения этой проблемы больной 

использовал анальные тампоны, затем - подручные предметы (яблоки). Около 3-х дней назад больной 

ввел себе в прямую кишку теннисный мяч, который не смог извлечь самостоятельно обратно. Около 

2-х суток назад у больного появилась задержка мочи, которую он пытался устранить самостоятельно, с 

помощью пункции одноразовым шприцем через переднюю брюшную стенку. 

Объективно: сфинктер атоничен, анальное отверстие зияет. Отмечается выраженное пролабирование 

слизистой прямой кишки. Пальпаторно в прямой кишке определяется нижний полюс инородного 

тела на расстоянии 8-10 см от анального отверстия. На передней брюшной стенке в проекции 

мочевого пузыря имеются следы от инъекций с кровоподтеками вокруг (зоны самопункции). Не 

мочился 2-е суток. При пальпации передней брюшной стенки в проекции мочевого пузыря 

наблюдается увеличение последнего, определяется выраженная болезненность. 

После кратковременной предоперационной подготовки больной был оперирован: с помощью 2-х 

крючков Фарабефа и зажима Кохера выполнена тракция в каудальном направлении с последующим 

извлечением. Затем прямая кишка была тампонирована салфетками с перекисью водорода, наложена 

асептическая повязка. 

Попытка катетеризации мочевого пузыря в предоперационном периоде успехом не увенчалась. После 

извлечения инородного тела восстановлено самостоятельное мочеиспускание (первое 

мочеиспускание - до 2-х литров концентрированной мочи). Результаты. Получен 

удовлетворительный результат лечения, инородное тело извлечено. Пассаж химуса по прямой кишке 

и мочеиспускание полностью восстановлены. Выводы. Извлечение инородного тела прямой кишки 

позволило восстановить самостоятельное мочеиспускание, путем устранения рефлекторного 

механизма задержки мочи, вследствие удаления механического препятствия. 
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Леонова Н.М., Кольтинова Т.Г. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители: 
Бондаренко Карина Рустамовна к.м.н., Насырова Наиля Ильдаровна к.м.н. 
ФБУ «Центральная клиническая больница гражданской авиации» 

«МАСКИ» ЭНДОМЕТРИОЗА. КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ОБНАРУЖЕНИЯ 
«ПУЗЫРЧАТОЙ» ФОРМЫ ЭНДОМЕТРИОЗА 

Эндометриоз является одним из самых распространенных заболеваний органов репродуктивной 

системы у женщин. Среди женщин фертильного возраста частота его выявления колеблется от 7 до 

59%. Эндометриоз подразделяют на экстрагенитальный и генитальный, который, в свою очередь, 

включает внутренний и наружный. Чаще всего эндометриоз протекает бессимптомно, либо 

проявляется болевым синдромом, различными нарушениями менструального цикла и бесплодием. 

Тщательный сбор анамнеза, объективный гинекологический осмотр не позволяют с высокой 

точностью установить диагноз «эндометриоз». «Золотым стандартом» диагностики является 

лапароскопия (Л.В.Адамян). В ЦКБ Гражданской Авиации 12.10.2016 г. в экстренном порядке в 

отделение гинекологии поступила пациентка С., 24 года с жалобами на тянущие боли внизу живота, 

общую слабость. В анамнезе: последняя менструация 26.09.2016г. в срок. Пациентку беспокоят в 

течение 3-х недель тянущие боли внизу живота после физической нагрузки, дискомфорт при 

мочеиспускании. С данной проблемой обращалась в поликлинику к урологу, где был поставлен 

диагноз: обострение хронического цистита, и было назначено лечение монуралом, с положительным 

эффектом. За последнюю неделю отмечает усиление болевого синдрома внизу живота. 11.10.2016г. 

обратилась к гинекологу в поликлинику, выполнено УЗИ органов малого таза, диагностированы 

параовариальные кисты справа, небольшое количество жидкости в малом тазу. Рекомендована 

госпитализация, от которой пациентка отказалась. 12.10.2016г. боли усилились, обратилась в ЦКБ ГА. 

Учитывая жалобы, клиническую картину, результаты УЗИ пациентка была взята на экстренную 

лапароскопию. Произведена операция: Лапароскопия. Удаление кисты левого яичника. Удаление и 

коагуляция очагов эндометриоза. Биопсия париетальной брюшины. Санация и дренирование 

брюшной полости. В ходе операции в малом тазу обнаружено 20 мл свободной прозрачной 

жидкости желтого цвета. Кпереди от матки, над маткой и кзади от матки справа визуализируется 

«мешотчатое» образование белого цвета с прозрачным содержимым (пузырчатая форма 

эндометриоза?) исходящее из заднего листка широкой связки матки справа. Матка нормальных 

размеров, правильной формы. Левый яичник размерами 35*20 мм, в верхнем полюсе киста до 20 мм в 

диаметре. Правый яичник 30*20 мм, визуально не изменен. На задних листках широких связок матки, 

брюшине прямокишечно-маточного углубления очаги эндометриоза красного и коричневого цвета. 

Гистологическое заключение: очаг эндометриоза (пузырчатая форма). МИКРО препарат: 

образования представлены эндометриоидными кистами. Патологоанатомический диагноз: киста 

желтого тела. Серозоцеле. Эндометриоидные кисты (пузырчатая форма). Таким образом, несмотря на 

высокую распространенность эндометриоза в женской популяции, многообразие клинико-

морфологических форм и локализаций значительно осложняют его распознавание даже при 

использовании лапароскопии, что подчеркивает необходимость применения комплексного 

диагностического подхода при верификации диагноза. 
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Витков А.А. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Антонов Алексей Анатольевич к.м.н. 
ФГБНУ «НИИ глазных болезней» 

СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ ДРЕНАЖНОЙ АНТИГЛАУКОМНОЙ ОПЕРАЦИИ С 
ИМПЛАНТАЦИЕЙ ШУНТА EX-PRESS У ПАЦИЕНТА С ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОЙ 
ГЛАУКОМОЙ 

Пациент К., 1976 года рождения 02.09.2016 обратился в ФГБНУ «НИИ глазных болезней» с жалобами 

на дискомфорт в левом глазу, затуманивание зрения, появление радужных кругов вокруг светящихся 

объектов. Из анамнеза: травма левого глаза в 1996 году, проникающее ранение с повреждением 

хрусталика, радужной оболочки, центральной зоны сетчатки. После ушивания раны (ПХО) через 1 

месяц была проведена операция замены помутневшего хрусталика с реконструкцией передней камеры 

глаза. Имплантирована интраокулярная линза (ИОЛ) с фиксацией к радужной оболочке модели 

«Спутник», имеющей три гаптических элемента и оптическую часть диаметром 5,5 мм. 

Через 11 месяцев после хирургического вмешательства произошла дислокация ИОЛ, по поводу 

которой проведена следующая операция – репозиция с подшиванием к радужной оболочке. Линза 

фиксирована одиночными узловыми швами Нейлон 10-0 за гаптические элементы. После этого 

состояние глаза оставалось стабильным, острота зрения составляла 0,1 из-за травматического 

повреждения в центральной зоне сетчатки. 

Последние 2-3 года отмечено повышение внутриглазного давления (ВГД) левого глаза с 

максимальными значениями 35-40 мм рт. ст., в связи с этим применяет ежедневно 2 раза в сутки 

бримонидин 0,2% и комбинацию бринзоламида 1% с тимолола малеатом 0,5% в виде инстилляций в 

конъюнктивальный мешок. 

Данные объективного осмотра при поступлении в клинику: 

Острота зрения OD 0,1 с sph -4,5 дптр = 1,0; OS 0,05 не корригируется. При биомикроскопии: правый 

глаз спокоен, положение век правильное; конъюнктива бледно-розовая; роговица прозрачная, 

блестящая, сферичная; передняя камера средней глубины; радужка серого цвета, структурная, 

спокойная, зрачок округлый в центре диаметром 4 мм; хрусталик прозрачный; стекловидное тело без 

патологии. Левый глаз умеренно раздражен, положение век правильное; конъюнктива слегка 

гиперемирована за счет смешанной инъекции сосудов; слабое помутнение роговицы, нежный рубец в 

нижней части на 7 часов; передняя камера глубже средних значений, влага ее прозрачная; радужка 

деформирована, зрачок неправильной формы диаметром 6-7 мм, зрачковая кайма разрушена, к 

радужке подшита интраокулярная линза с тремя гаптическими элементами, фиксация хорошая, 

иридоденез отсутствует; деструкция стекловидного тела. 

ВГД (метод двунаправленной апланации роговицы): OD=15; OS=36 мм рт.ст. Результат левого глаза 

значительно превышает норму на фоне применения максимального местного гипотензивного 

режима. Результаты статической периметрии: OD – в пределах нормы; OS – могут соответствовать III 

стадии глаукомной оптической нейропатии. Диагноз: OD – миопия средней степени. OS – исход 

проникающего ранения, артифакия, посттравматическая глаукома IIIС. Пациенту проведено 

хирургическое лечение глаукомы левого глаза, дренажная антиглаукомная операция с имплантацией 

шунта Ex-Press. Ранний послеоперационный период прошел без осложнений. ВГД левого глаза через 

1 месяц составляет 14 мм рт.ст. без терапии. Заключение: При посттравматической глаукоме процесс 

рубцевания в зоне антиглаукомной операции выражен значительно ярче, чем при первичной 

глаукоме, поэтому проведение стандартной операции – синустрабекулэктомии оказывается зачастую 

неэффективным в связи с закрытием сформированных путей оттока внутриглазной жидкости. 

Имплантация шунта Ex-Press обеспечивает стойкое снижение уровня ВГД без дальнейшего 

зарастания путей оттока и позволяет стабилизировать состояние зрительных функций. 
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Кузина А.А., Спиридонов Д.С. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Шалина Раиса Ивановна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

I ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫЕ РОДЫ В 36-37 НЕДЕЛЬ ГЕСТАЦИИ. БИХОРИАЛЬНАЯ 
БИАМНИОТИЧЕСКАЯ ДВОЙНЯ. СОСТОЯНИЕ ПОСЛЕ РЕДУКЦИИ 5 ЭМБРИОНОВ. 
СОСТОЯНИЕ ПОСЛЕ КОРРЕКЦИИ ИСТМИКО-ЦЕРВИКАЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПУТЕМ ВВЕДЕНИЯ АКУШЕРСКОГО ПЕССАРИЯ. 
БЕСПЛОДИЕ ВТОРИЧНОЕ. ГИПЕРАНДРОГЕНИЯ 

Пациентка Г., 26 лет. Диагноз при поступлении: беременность 31-32 недели, бихориальная 

биамниотическая двойня, угроза преждевременных родов, состояние после редукции 5 эмбрионов, 

состояние после коррекции истмико-цервикальной недостаточности (ИЦН) путем введения 

акушерского пессария, бесплодие вторичное, гиперандрогения. Из анамнеза: в 2007 году при 

планировании беременности выявлен синдром поликистозных яичников, гиперандрогения. Первая 

беременность (2007 год) наступила после индукции овуляции кломифеном, в 8 недель отмечена 

гибель эмбриона. Данная беременность вторая (2009 год), наступила после индукции овуляции 

фоллитропином альфа. С целью коррекции гиперандрогении получала гидрокортизон per os по 7,5 

мг в день. При УЗИ в 6-7 недель в полости матки выявлено 7 эмбрионов. В связи с чем в 9 недель 

трансабдоминальным доступом выполнена редукция 5 эмбрионов из 7. Процедура выполнялась под 

кратковременным наркозом. Использовался абдоминальный датчик, снабженный пункционным 

адаптером. Быстрым движением прокалывалась кожа, апоневроз, матка. В полость грудной клетки 

каждого эмбриона вводилось 0,1-0,5 мл. 10% р-р хлорида калия. После прекращения сердечных 

сокращений у эмбриона игла извлекалась. Послеоперационных осложнений выявлено не было. В 20-

21 нед. по данным УЗИ диагностирована ИЦН: шейка матки длиной 23 мм., внутренний зев d = 4 мм., 

цервикальный канал на всем протяжении d = 0,5-1,0 мм. – введен акушерский пессарий. В 31-32 нед. 

обратилась в стационар с жалобами на боли внизу живота. С учетом угрозы преждевременных родов 

назначена терапия, направленная на пролонгирование беременности: Sol. Gyniprali 25 мкг + Sol. NaCl 

0,9% 45,0 мл в/в инфузия Vинф = 3мл/ч. В связи с наличием гиперандрогении повторно 

консультирована эндокринологом, проведена коррекция терапии гидрокортизоном: в сроке до 34 нед. 

– 2,5 мг утром и 5 мг на ночь; 34-36 нед. – 5 мг на ночь; с 36 нед. до родов – 2,5 мг на ночь. В 36-37 

нед. появились жалобы на преждевременное излитие околоплодных вод, в связи с чем акушерский 

пессарий удален. При влагалищном исследовании шейка матки длиной 0,5 см, проходима для двух 

пальцев. Через 4 часа развилась регулярная родовая деятельность. Учитывая удовлетворительное 

состояние матери и плодов, решено начать вести роды выжидательно на фоне эпидуральной 

анестезии и проведения кардиомониторирования плодов. Родился живой мальчик массой 2300 г, рост 

44 см, оценка по шкале Апгар 8/9 б. Через 10 мин родилась живая девочка массой 1950 г, рост 44 см, 

оценка по шкале Апгар 7/9 б. Послед выделился самостоятельно через 5 мин. Общая 

продолжительность родов – 7ч. 25 мин., кровопотеря – 300 мл. Новорожденные переведены в 

отделение реанимации и интенсивной терапии, где получали респираторную поддержку Infant Flow® 

SiPAP. На пятые сутки жизни дети переведены на второй этап выхаживания. Диагноз при переводе: 

недоношенность 36 недель, задержка внутриутробного роста II и III степени, соответственно. 

Пациентка выписана под наблюдение врача женской консультации на пятые сутки в 

удовлетворительном состоянии, рекомендации даны. УЗИ органов малого таза в день выписки: 

полость матки щелевидная, патологии не выявлено, свободной жидкости в области малого таза нет. 
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Шумихин Д.А., Курганская М.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Шалина Раиса Ивановна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

АТИПИЧНАЯ ПРЕЭКЛАМПСИЯ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ, ОСЛОЖНИВШАЯСЯ 
ЭКЛАМПСИЕЙ, PRES-СИНДРОМОМ И ГИПОТОНИЧЕСКИМ МАТОЧНЫМ 
КРОВОТЕЧЕНИЕМ В РАННЕМ ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ 

Пациентка Е. 21 год была доставлена в роддом г. Москвы бригадой скорой помощи. Диагноз при 

поступлении: Беременность 39 недель, головное предлежание, I период родов. В приемном 

отделении предъявляла жалобы на регулярные схваткообразные боли в животе. Со стороны органов и 

систем хронические заболевания отрицает. Общее состояние удовлетворительное. Зрение ясное, 

голова не болит. Отмечаются отеки голеней и стоп. АД при поступлении 100/70 мм рт. ст , ЧСС 80 

уд/мин. Беременность 1, протекала без осложнений. Регулярно посещала ЖК. ОПВ=16,5 кг. АД во 

время беременности 110/70 мм рт. ст. Анализ мочи: белок - 0,3 г/л. УЗИ проведенное в 30 недель - 

патологии не выявлено. 

Была госпитализирована в родильное отделение. Диагноз: беременность 39-40 недель, головное 

предлежание, начало 1 периода родов, водянка беременных. При поступлении: Hb - 140 г/л, PLT-

145*109/л, белок в моче 0,37 г/л. УЗИ: фетометрические показатели у плода не соответствуют сроку 

гестации на 3-4 недели. Допплерометрия в системе “мать-плацента-плод” – в пределах нормы. 

Заключение: ЗРП 2-3 степени. 

Роды протекали без осложнений. От обезболивания пациентка отказалась. АД= 110/70 мм.рт.ст. 

КМН плода 8/9 баллов. Родилась девочка 2550/49 – гипотрофия 2 степени. Оценка по шкале Апгар 

6/7 баллов. Была переведена в ОРИТ с диагнозом: аспирационная пневмония. 

Через 30 минут после родов у пациентки развился приступ тонико-клонических судорог, которые 

купировали через 2 минуты. Состояние тяжелое, в сознании, заторможена, на вопросы не отвечает. 

АД 135/80 мм. рт. ст. Общий анализ крови: Hb-143 г/л, RBC-4,45*1012/л, PLT-135*10/л. 

Биохимический анализ крови: общий белок- 48 г/л, АЛТ-40 Ед/л, АСТ- 80 Ед/л. Белок в моче - 0,8 

г/л. Для восстановления оксигенации была начата ингаляция O2 через носовые катетеры.  

Проведена противосудорожная терапия: реланиум 2,0 в/в, MgSO4 25% 30мл в/в, с последующим в/в 

введением 50 мл инфузоматом 4 мл/ч. Проведено МРТ-головного мозга: МР-картина диффузно-

очаговых изменений базальных ядер и кортикальных отделов полушарий головного мозга (PRES с-м). 

Через час после приступа эклампсии у пациентки из половых путей появились обильные кровяные 

выделения, ВСК больше 15 мин, фибриноген плазмы-1,2г/л, АЧТВ- 33 сек., ПИ– 82%, ТВ - 17,6 сек. 

Состояние тяжелое, в сознании. АД=105/60 мм рт. ст. Пациентка переведена в отделение 

реанимации. Диагноз: Состояние после приступа эклампсии. Гипотоническое маточное 

кровотечение. Коагулопатия. 

С целью остановки кровотечения произведено ручное обследование матки под в/в анестезией. 

Продолжена ингаляция O2 и магнезиальная терапия. В целях нормализации гемостаза и 

профилактики повторных кровотечений назначили СЗП 900 мл., транексам 1500 мг в/в 3 раза в день, 

эритроцитарнаую массу 470 мл. Для стимуляции сократительной активности миометрия назначили - 

Пабал 1,0 в/в, окситоцин 10 ед. + NaCl 0,9% - 400 в/в капельно. Мероприятия по остановке 

кровотечения оказались эффективными. Общая кровопотеря- 1л. При обследовании в момент 
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кровотечения: Hb-95 г/л, RBC-3,05*1012/л, PLT-80*109/л, общий белок- 40 г/л, АЛТ-52 Ед/л, АСТ- 

106 Ед/л, белок в моче -2,1 г/л. 

На 12 сутки пациентка выписана в удовлетворительном состоянии, лабораторные показатели и АД в 

пределах нормы. Контрольное МРТ-головного мозга: патологические изменения не выявлены. 

Заключительный диагноз: 1 своевременные роды, преэклампсия тяжелой степени, атипичное течение, 

приступ эклампсии, гипотоническое маточное кровотечение в раннем послеродовом периоде.  

Скляр И.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Монахов Дмитрий Владимирович к.м.н. доцент 
ГБУЗ ГКБ им. Д.Д. Плетнёва ДЗМ 

TIPS - «МОСТ» К ОРТОТОПИЧЕСКОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПЕЧЕНИ 

Считаем целесообразным привести клинический пример, характеризующий эффективность 

операции TIPS в лечении осложнений портальной гипертензии. Пациент Б. 32 лет, поступил в ГКБ 

№57 им. Д.Д.Плетнёва 26.11.2008 г. в срочном порядке с клинической картиной цирроза печени 

класса В (по Чайлду - Пью), портальной гипертензией, варикозно расширенными венами пищевода 

(ВРВП) 3ст., асцитом. 08.10.2008 г. пациент перенес кровотечение из ВРВП в РАО Московского 

областного госпиталя ветеранов войн. Выполнен экстренный гемостаз с помощью зонда-обтуратора 

Блэкмора. В дальнейшем в хирургическом отделении госпиталя продолжена консервативная терапия 

с положительным эффектом. После выписки пациент направлен на госпитализацию в ГКБ №57 им. 

Д.Д.Плетнёва в связи с высоким риском развития рецидива кровотечения. 

В хирургическом отделении ГКБ №57 им. Д.Д.Плетнёва произведено дообследование: 

1. УЗИ органов брюшной полости с УЗДС портального кровотока. Печень увеличена, левая 166, 

правая 109, контуры бугристые, эхогенность повышена, сосудистый рисунок обеднен, 

дополнительных образований не выявлено, имеются зоны повышенной эхогенности, признаков 

внутрипеченочной желчной гипертензии не выявлено. Воротная вена проходима, диаметром 12 мм, 

средняя линейная скорость кровотока 7 см/мин. Средняя объемная скорость 100 мл\мин. Селезенка 

164 х 95 мм. Селезеночная вена 10 мм, средняя линейная скорость 216.04 см\сек, объемная 408.0 мл/ 

мин. Лоцирован спленоренальный анастомоз до 4 мм. Свободная жидкость в брюшной полости в 

незначительном количестве.  

2. ЭГДС - варикозно расширенные вены 3 степени 

После проведения дообследования от 03.12.2008 в связи с высоким риском рецидива кровотечения из 

варикозно расширенных вен пищевода (ВРВП) первым этапом было выполнено эндоскопическое 

лигирование последних с наложением 20 лигатур. 

С целью декомпрессии системы воротной вены вторым этапом хирургического лечения пациенту 

15.12.2008 г. было выполнено трансъюгулярное внутрипеченочное портосистемное шунтирование 

(TIPS). Интраоперационно пациенту, одному из первых в России, удалось имплантировать стент-

графт с PTFE покрытием Gore Viatorr TIPS Endoprosthesis диаметром 10 mm и длиной 6+2 sm. 

Так же выполнена 3D- реконструкция системы воротной вены и контрольная ангиография стента. В 

дальнейшем у пациента наблюдалось гладкое течение послеоперационного периода. 

После выписки из стационара пациент был направлен в ФГБУ Федеральный научный центр 

трансплантологии и искусственных органов имени академика В.И. Шумакова Минздрава России для 

определения показаний к ортотопической трансплантации печени. 
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Кроме этого, пациент каждые 6 мес. «проходил» плановые госпитализации в ГКБ №57 им. Д.Д. 

Плетнёва для проведения гепатотропной терапии и контроля проходимости стента, а также ЭГДС. 

Через 79 месяцев после TIPS пациенту выполнена ортотопическая трансплантация печени от 

05.05.2015 г. В ФГБУ Федеральный научный центр трансплантологии и искусственных органов имени 

академика В.И. Шумакова Минздрава России. 

Таким образом, малоинвазивные методы лечения осложнений портальной гипертензии (сочетание 

TIPS и лигирование ВРВП) позволили избежать развитие дальнейших осложнений портальной 

гипертензии и позволили пациенту дожить до выполнения ОТП. 

Барсегян А.Н. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», медицинский институт  

Научный руководитель: 
Горяйнов Сергей Алексеевич К.М.Н. 
ФГАУ «Научно-исследовательский институт нейрохирургии имени академика Н. Н. 
Бурденко» Минздрава России  

ВОЗНИКНОВЕНИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО НЕВРОЛОГИЧЕСКОГО ДЕФЕКТА У 
ПАЦИЕНТА С ОЛИГОДЕНДРОГЛИОМОЙ WHO GRADE II ЛЕВОЙ ЛОБНОЙ ДОЛИ С 
ЗАТРАГИВАНИЕМ ДЛИННЫХ АССОЦИАТИВНЫХ ПУТЕЙ 

Олигодендроглиома (ОДГ) WHO grade II – это диффузная инфильтративно растущая 

высокодифференцированная глиома, часто проявляющаяся эпиприпадками у пациентов молодого 

возраста, живущих нормальной жизнью. Так же она продолжает расти и в конечном итоге может 

трансформироваться в злокачественные формы (ОДГ WHO grade III-IV). Хирургическая резекция 

значительно увеличивает общую выживаемость, задерживая злокачественную трансформацию 

(H.Duffau Awake surgery for incidental WHO grade II gliomas involving eloquent areas. 2012). 

Поскольку в 50–60% случаев поражаются лобные доли, то в процесс часто вовлекаются 

ассоциативные пути, а именно верхний продольный пучок (SLF). SLF соединяет кору лобной, 

теменной и височной долей. Функция: образование речи. И при его повреждении выявляется 

парафазия, особенно при локализации участка повреждения на доминантной стороне (Потапов А.А., 

Горяйнов С.А Длинные ассоциативные пути белого вещества головного мозга: современный взгляд с 

позиции нейронауки). 

Пациент N, 43 года поступила в НИИ нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко 29.09.2016 с жалобами на 

периодические головные боли, ощущение дискомфорта в голове, которые начались в феврале 2016. 

При МРТ головного мозга была выявлена внутримозговая опухоль левой лобной доли 

гипоинтенсивная в Т1 режиме, гипернинтенсивная в Т2, не накапливала контрастное вещество (КВ). 

По данным ЭЭГ были выявлены умеренные общие изменения ЭЭГ ирритативного характера с 

признаками раздражения медиальных структур мозга. Вспышки эпилептиформных потенциалов 

регистрировались по передним отделам коры с нарастанием при гипервентиляции. 

На основании всех проведенных исследований был поставлен диагноз: Внутримозговая опухоль 

левой лобной доли. И было принято решение оперативно удалить опухоль с УЗ навигацией. 

04.10.2016 проведена операция: Удаление внутримозговой опухоли левой лобной доли с 

интраоперационным УЗИ контролем, нейронавигацией, спектроскопией, флуоресценцией. В 

послеоперационном периоде отмечалось нарастание речевых нарушений. Афазиия носит сложный 

характер: на первый план выступает височный (акустико-мнестический компонент - нарушения 

называния и отчуждение смыла слов) в сочетании с элементами эфферентной (лобной) афазии 

(персеверации слов, на письме, эхолалии) не совсем типичного характера. Феноменологически 
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выявленные речевые расстройства не совсем соответствуют лобной локализации поражения, что 

может говорит о заинтересованности речевых проводящих пучков (SLF). 

По данным исследования, проведенного профессором Дюфо, в котором приняло участие 550 

пациентов с ОДГ WHO grade II, было выяснено, что в 35 % аналогичных операций проводились без 

картирования мозга, затрагивались «недиссекционные» зоны, и в 10-15% они приводили к появлению 

неврологического дефекта. В добавок к этому у таких пациентов риск летальных осложнений 

составлял 2%. 
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ДЕТСКАЯ ХИРУРГИЯ 

Твердов И.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители: 
Трунов Владимир Олегович1 к. м. н. доцент, Васильев Кирилл Германович2 к. м. н. доцент 
1 - ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, Москва, Россия 
2 - ФГБУ «РДКБ» МЗ России, Москва, Россия 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНЫХ СТРОМАЛЬНЫХ 
ОПУХОЛЕЙ 

Гастроинтестинальные стромальные опухоли (ГИСО) – новообразования пищеварительного тракта, 

главной характеристикой которых является гиперэкспрессия маркера CD-117.  

1-й пациент: девочка 15 лет. 29.12.15 выявлено объемное образование брюшной полости, 

госпитализирована в МДГКБ. При КТ обнаружена опухоль, исходящая из стенки желудка. 

Гистологическое исcледование материалов биопсии: ГИСО. Принято решение о хирургическом 

вмешательстве. 22.01.16 проведена лапароскопическая резекция желудка. Эндофитный узел 

мобилизован и резецирован сшивающим аппаратом, после чего удален экзофитный узел. Стенка 

желудка ушита двурядным швом. Рентген-контроль на 4-е п/о сутки: желудок не расширен с четкими 

контурами. По результатам исследования опухолевой ткани больной назначена таргетная 

адъювантная терапия препаратом Иматиниб. 

2-й пациент: больной М, 9 лет. Жалобы на боли в животе, с 27.05.14. Пациент госпитализирован в 

МДГКБ 30.05.14. По данным компьютерной томографии в полости малого таза обнаружено 

образование размерами: 84х77х71мм. Гистологическое исследование материалов биопсии: ГИСО; 

назначена неоадъювантная таргетная терапия на 5 месяцев. 27.11.2014 отмечено уменьшение 

образования в размерах до 55х48х68мм. Продолжен курс Иматиниба с последующим проведением 

оперативного лечения. 05.12.2014 выполнена нижнесрединная лапаротомия, при ревизии брюшной 

полости выявлено, что опухоль прорастает в тонкую кишку на протяжении 1 см. Опухоль отделена от 

брюшины, выполнено ее удаление с резекцией сегмента кишки и формированием анастомоза конец в 

конец. При выписке назначено продолжение курса препарата Иматиниб на 6 месяцев. 

3-й пациент: больная А, с октября 2015г жалобы на вялость, тошноту после еды. Диагноз: эрозивный 

гастродуоденит, железодефицитная анемия. Спустя полгода симптомы возобновились, больная 

госпитализирована 22.04.16 в МДГКБ. По данным ФЭГДС в теле желудка обнаружены подслизистые 

экзофитные образования. При КТ в брюшной полости определяется опухоль, исходящая из стенки 

желудка. Заключение гистологического исследования: ГИСО. Выполнена гастроэктомия с 

реконструктивно-пластическим компонентом: срединная лапаротомия, при ревизии брюшной 

полости выявлена диссеминация опухоли по задней стенке желудка. Мобилизован и пересечен 

пилорический отдел желудка, желудочно-пищеводный переход, желудок с опухолью удален из 

брюшной полости. Сформирован эзофагоеюноанастомоз на петле по Ру. 

Цель демонстрации – ознакомление с возможностями эндоскопического доступа, первым опытом 

применения неоадъювантной таргетной терапии ГИСО в детской онкологии, ознакомление с опытом 

реконструктивно-пластической операции при обширной диссеминации опухолевого процесса. 
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Вишнивецкая П.В., Мальцева А.В. 
ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ 

Научный руководитель: 
Абушкин Иван Алексеевич д.м.н. профессор 
ГБУЗ «Челябинская областная детская клиническая больница» 

ЛАЗЕРНАЯ ТЕРМОТЕРАПИЯ КИСТЫ В ОБЛАСТИ ПРАВОЙ УШНОЙ РАКОВИНЫ 
(РУДИМЕНТ 2-Й ЖАБЕРНОЙ ЩЕЛИ) 

Пациент Р., 23 года, поступил в «Центр медицинских лазерных технологий» города Челябинск, 

10.12.2015 года с жалобами на округлое образование в верхнем отделе шеи впереди грудино-

ключично-сосцевидной мышцы. Был выставлен диагноз: Киста в области правой ушной раковины 

(рудимент 2-й жаберной щели). По данным УЗИ: гипоэхогенное образование 10*6*6 мм, идущее к 

кости, извитое. Была назначена лазерная термотерапия. 18.12.2015 г. проведена лазерная 

термотерапия. Лазерная термотерапия включала в себя использование диодного лазера – длина волны 

970 нм. Доставка энергии излучения к очагу осуществлялась чрескожно посредством кварц-кварцевого 

световода диаметром 0,4-0,6 мм. После проведения лазерной термотерапии осуществлено 

дренирование резиновым выпускником, как профилактика развития гнойно-септических 

осложнений. Лечение проводилось амбулаторно под ларингеально-масочным севорановым наркозом. 

Свищ зажил после однократной лазерной термотерапии в течение 3 недель. Контроль результатов 

послеоперационного периода осуществлялся методом ультразвуковой диагностики с линейным 

датчиком, с частотой 5-12 мГц. УЗИ от 11.01.2016 г.: неоднородной эхогенности образование 

диаметром 6,9 мм с гипоэхогенными ходами, идущими от кожи к углу нижней челюсти длиной 20 мм. 

Свищ закрылся. Жалоб нет. 

Мальцева А.В., Вишнивецкая П.В. 
ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ 

Научный руководитель: 
Абушкин Иван Алексеевич д.м.н. профессор 
ГБУЗ «Челябинская областная детская клиническая больница» 

ЛАЗЕРНАЯ КОАГУЛЯЦИЯ МЛАДЕНЧЕСКОЙ КОМБИНИРОВАННОЙ ГЕМАНГИОМЫ 
ЛЕВОГО НОСОВОГО ХОДА И ГРУДНОЙ КЛЕТКИ СЛЕВА, СПИНЫ 

Пациентка Л., 10 мес., поступила в «Центр медицинских лазерных технологий» города Челябинска 

23.05.2016 г. с жалобами на наличие образований вишневого цвета в области левого носового хода и 

грудной клетки слева. История заболевания: образования с рождения, растут. История жизни: из 

перенесенных заболеваний только простудные, кровь ранее не переливалась, лекарства побочных 

реакций не давали. Настоящее состояние больного: кожные покровы обычной окраски, зев чистый, 

язык не обложен, дыхание пуэрильное, хрипов нет, частота 20 в минуту. Сердечные тоны ясные, пульс 

118 в минуту, удовлетворительного наполнения и напряжения. Печень и селезенка не увеличены, 

почки не пальпируются, симптом Пастернацкого отрицателен с обеих сторон. Стул и 

мочеиспускание в норме. Локальный статус: По данным УЗИ в области левого носового хода 

образование 5*4*5 мм, в области грудной клетки слева – 20*30*10 мм. Диагноз: младенческие 

комбинированные гемангиомы левого носового хода и грудной клетки слева спины. План лечения 

23.05.2016 г. 17.40-18.00: лазерная коагуляция гемангиом под наркозом. Лазерная коагуляция 

гемангиомы 1056 нм. Рекомендуется: 1. Кожу вокруг ранок обрабатывать 70% спиртом, ранки – 3% 

раствором перекиси водорода и водным раствором хлоргексидина или мирамистина. 2. Туалет носа. 

Наблюдение хирургом. 
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Смирнов А.А., Малькова Е.И., Смолянкин А.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители: 
Разумовский Александр Юрьевич д.м.н. профессор, Галибин Илья Евгеньевич  
ГБУЗ «ДГКБ №13 им. Н.Ф. Филатова» ДЗМ 

ЭНДОВАСКУЛЯРНОЕ ЗАКРЫТИЕ ПЕРСИСТИРУЮЩЕГО ВЕНОЗНОГО ПРОТОКА У 
РЕБЕНКА 7 ЛЕТ 

Венозный (Аранциев) проток – это фетальная коммуникация, соединяющая системы нижней полой, 

пупочной и воротной вен, необходимая для циркуляции оксигенированной крови у плода. При 

правильном развитии после рождения венозный проток облитерируется. Персистирующий венозный 

проток является редкой патологией, заключающийся в циркуляции венозной крови в обход воротной 

системы печени, в результате которой организм испытывает состояние хронической интоксикации. 

У мальчика семи лет отмечалась задержка моторно-речевого развития, психомоторная 

расторможенность. В ходе плановой диспансеризации был обследован по месту жительства. При 

проведении УЗИ брюшной полости выявлена патология сосудов печени, рекомендовано 

дообследование в детском стационаре. 28.09.15 выполнена ангиография, на которой обнаружен 

персистирующий венозный проток. 25.01.16 (7 лет 2 мес) ребенок был в плановом порядке 

госпитализирован в ДГКБ №13 им. Н.Ф. Филатова. По результатам б/х анализа крови общий 

билирубин – 1,4 мг/дл (N<1,2), аммиак – 57 ммоль/л (N<32). 28.01.16 выполнено эндоваскулярное 

оперативное вмешательство: установка сосудистого окклюдера системы AMPLATZER Vascular Plug II 

в просвет венозного протока. Послеоперационный период протекал без особенностей, ребенку 

проводилась гепаринотерапия. По заключению ангиографии от 17.03.2016 окклюдер установлен в 

просвете венозного протока, циркуляция крови по нему не выявлена. Наблюдается тенденция к 

нормализации венозного кровотока в печени. Неврологическая симптоматика регрессировала. На 

примере данного пациента можно сделать вывод о мультифакторной этиологии неврологической 

симптоматики, о необходимости полного обследования ребенка в ходе диспансеризации. В 

русскоязычной медицинской периодике упоминаний о подобных вмешательствах на данный момент 

не обнаружено.  

Никонова Т.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители:  
Горшков Илья Михайлович1 к.м.н., Никонов Андрей Васильевич2 
1 - МНТК «Микрохирургии глаза» им. С.Н.Федорова 
2 - НИИ Неотложной детской хирургии и травматологии 

КОМБИНИРОВАННОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ОБОИХ ГЛАЗ 4 СТЕПЕНИ У РЕБЕНКА В. 9 
ЛЕТ ПОСЛЕ МИННО-ВЗРЫВНОЙ ТРАВМЫ 

Анамнез: 02.01.15 г в результате взрыва снаряда во дворе собственного дома ребенок В. 9 лет получил 

множественные осколочные ранения с травматической ампутацией обеих голеней и правого 

предплечья, повреждением обоих глаз. Был доставлен в ЦГБ г. Шахтерска, где в экстренном порядке 

произведена ПХО ран с формированием культей обеих голеней и правого предплечья. 03.01.15 г 

выполнено OU: удаление множественных инородных тел из проникающих корнеосклеральных ран, 

комбинированная ПХО корнеосклеральных ран, ПХО ран нижних век обоих глаз. 

Послеоперационный период осложнился нагноением культей обеих голеней. В связи с тяжестью и 

сложностью полученной травмы 15.01.15 г ребенок силами санавиации переведен в НИИ НДХиТ. 
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При поступлении: состояние тяжелое. St. oculorum: комбинированная проникающая рана обоих глаз. 

OD - корнеосклеральный рубец. OS - корнеосклеральное ранение с частичным выпадением и 

ущемлением оболочек. Передняя камера неравномерная. Травматическая колобома радужной 

оболочки. OU - структуры заднего отдела глаз не офтальмоскопируются. Выраженная гипотония. 

Visus: OD – неуверенное светоощущение, OS - уверенное светоощущение.  

Выполнено КТ головы и УЗИ обоих глаз: множественные внутриглазные и ретробульбарные 

инородные тела. Травматическая отслойка сетчатки. Увеит. Гемофтальм. Ребенку назначена 

противовоспалительная терапия и терапия, направленная на повышение внутриглазного давления. В 

дальнейшем показана реконструктивная операция. 

23.01.2015 г. отмечена отрицательная динамика: OS - появление эрозии в оптической зоне роговицы, 

изменение цвета радужной оболочки. OD - субатрофия. OU - признаки гипотонии. В связи с этим 

26.01.15 г. в МНТК «Микрохирургии глаза» им. С.Н. Федорова выполнено оперативное лечение OU: 

сквозная кератопластика, установление временного кератопротеза, микроинвазивная витрэктомия с 

ленсэктомией, удаление внутриглазных инородных тел, эндотампонада ПФОС с интраоперационной 

заменой на силиконовое масло, ЭЛКС. 

В раннем послеоперационном периоде отмечено значительное улучшение зрительной функции: OD 

- появление уверенной светочувствительности;  

OS - определение движения руки перед лицом, цветоощущение, дифференцировка проходящей 

фигуры. 

В дальнейшем ребенок находился на стационарном лечении в НИИ НДХиТ, где проведены 

многоэтапные реконструктивно-пластические операции с формированием культей обеих голеней.  

Успешное совместное хирургическое и офтальмологическое лечение позволило начать 

реабилитационное лечение ребенка, его вертикализацию и подготовку к протезированию нижних 

конечностей.  

В позднем послеоперационном периоде трансплантаты обоих глаз частично помутнели, ввиду 

выраженной гипотонии, связанной с частичной отслойкой цилиарного тела и угнетением его 

функции. На данный момент St. oculorum. OU: трансплантат мутный. OD: субатрофия II степени. 

Гипотония. OS: нормотония (на медикаментозном лечении). Visus: OD – светоощущение; OS - 

уверенное цветоощущение, дифференцировка фигур, вблизи видит объекты в телефоне. В связи с 

этим планируется реконструктивная рекератопластика с дальнейшим кератопротезированием на OS.  

Заключение. Данный клинический случай демонстрирует значимость даже частичного 

восстановления зрительных функций у ребенка с тяжелой сочетанной травмой для обеспечения 

вертикализации больного и ориентировки его в пространстве, что, несомненно, является одним из 

важнейших критериев улучшения качества жизни. 

Идрис Л.Я. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководители: 
Трунов Владимир Олегович1 к.м.н. доцент, Васильев Кирилл Германович2 к.м.н. доцент 
1 - ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, Москва, Россия 
2 - ФГБУ «РДКБ» МЗ России, Москва, Россия 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПАЦИЕНТА С НЕЙРОБЛАСТОМОЙ ПРАВОГО 
НАДПОЧЕЧНИКА 

Больная М., 2 года 9 мес, переведена в Морозовскую ДГКБ с диагнозом «Нейробластома правого 

надпочечника с метастазами в забрюшинные лимфоузлы. Стадия III по INSS. Средняя группа риска». 

Из анамнеза: 03.06.14 родители самостоятельно выявили образование в животе у ребенка. Выполнено 
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УЗИ, выявлена забрюшинная опухоль справа. От лечения по месту жительства родители отказались. 

Ребенок направлен в РОНЦ им. Блохина. При обследовании по данным КТ-ангиографии: 

забрюшинно слева - объемное образование 98 х 79 см с неровными контурами. Результаты 

сцинтиграфии свидетельствуют о наличии активной специфической ткани в области опухолевого 

образования. Ребенку проведено 8 курсов ПХТ, после которых отмечено уменьшение опухоли на 

50%. Переведена в Морозовскую ДГКБ для оперативного лечения. При поступлении: состояние 

ребенка средней тяжести. Жалобы на увеличение размеров живота. Периодически беспокоят 

слабость, вялость. Не лихорадит. Кожные покровы, видимые слизистые чистые, обычной окраски. 

Периферические лимфатические узлы не увеличены. Дыхание в легких пуэрильное, проводится 

симметрично во все отделы. Тоны сердца звучные, ритмичные. Живот не вздут, мягкий, увеличен в 

размерах, доступен глубокой пальпации во всех отделах. Отмечается склонность к запорам. 

Мочеиспускание не нарушено. По данным КТ брюшной полости - картина массивного 

многоузлового ретроперитонеального новообразования в области ворот правой почки с возможным 

поражением паракавальных лимфатических узлов. Ребенку проведена операция – правосторонняя 

адреналэктомия. Парааортальная лимфодиссекция с резекцией нижней полой вены: мобилизованы 

правая доля печени, правая половина ободочной кишки; из опухоли выделен правый мочеточник; 

нижняя полая вена резецирована ниже впадения правой почечной вены и на уровне бифуркации; 

правая полуокружность аорты отделена от опухоли острым путем с перевязкой поясничных артерий. 

Произведена правосторонняя адреналэктомия. Пациентка в послеоперационном периоде находилась 

в ОРИТ в течение суток. В связи с большим количеством отделяемого по дренажу отмечалась 

гипоальбуминемия, проводилась инфузия 20% альбумина. Была выписана в удовлетворительном 

состоянии и направлена для дальнейшего лечения в РОНЦ им. Блохина. Данная демонстрация 

позволяет провести анализ уникального клинического случая и показывает, что наличие 

нейробластомы сложной анатомической локализации является трудной задачей для хирурга и 

предполагает наличие не только общехирургического и онкологического опыта у оператора, но и 

владение техникой сосудистой хирургии. 

Ишанова А.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Трунов Владимир Олегович к.м.н. доцент  
ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, Москва, Россия  
ДЕМОНСТРАЦИЯ БОЛЬНОГО С ГИГАНТСКОЙ ЭМБРИОНАЛЬНОЙ САРКОМОЙ 
ПЕЧЕНИ 
Эмбриональная саркома печени – это редкая злокачественная мезенхимальная опухоль у детей 

раннего возраста. Она составляет менее 10% первичных новообразований печени у детей. Опухоль 

обладает высоким потенциалом инфильтративного роста в ткани печени и способна к 

внепеченочному распространению. Клинический прогноз крайне неблагоприятный: опухоль 

устойчива к существующим химиопрепаратам, а выполнить ребенку радикальную операцию крайне 

трудно. 

Мальчик в возрасте 2 лет 5 месяцев поступил в хирургическое отделение Морозовской Детской 

Городской Клинической больницы с жалобами на увеличение живота в объеме, потерю веса до 1 кг 

за 2 месяца, вялость и утомляемость. По результатам УЗИ и КТ с внутривенным контрастированием 

органов брюшной полости выявлено многоузловое массивное образование гетерогенной структуры, 

размерами 70х71х14мм, состоящее из двух крупных округлых узлов 50 и 60 мм в диаметре и 

прилежащего к ним кистозно-солидного конгломерата. Для морфологической верификации диагноза 

была выполнена лапароскопическая биопсия печени. По результатам микроскопического и иммуно-
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гистохимического исследований была выявлена эмбриональная саркома печени. Ребенку была 

проведена полихимиотерапия по протоколу CWS-2009 (4 курса первой линии и 1 курс второй линии). 

После проведенной ПХТ было выполнено повторное обследование, при котором по данным КТ 

значительного уменьшения объема опухоли нет. 

Так как объем паренхимы печени, незатронутой опухолью составлял менее 40%, необходимых для 

проведения одноэтапной резекции печени, было принято решение о проведении ребенку 

двухэтапной резекции печени с применением технологии ALPPS (Associating Liver Partition and Portal 

vein Ligation for Staged hepatectomy), которая позволяет минимизировать риск развития острой 

печеночной недостаточности при малом объеме оставляемой паренхимы органа. 

На первом этапе был выполнен доступ по Рио-Бранко, была произведена мобилизация правой доли 

печени с лигированием коротких печеночных вен, выделены элементы гепатодуоденальной связки. 

После лигирования пузырной артерии и протока произведена холецистэктомия. После взятия на 

держалку лигирована и пересечена правая ветвь воротной вены. С помощью УЗ-диссектора, 

гармонического скальпеля произведено рассечение паренхимы в плоскости предполагаемой 

гемигепатэктомии с сохранением гемархитектоники левой доли печени. Гемостаз достигнут с 

использованием коагулятора и гемостатического материала. Правая доля печени погружена в 

стерильный полиэтиленовый контейнер. Подпеченочное пространство дренировано. 

На 7 сутки после первого этапа были выполнены КТ- и УЗИ-волюметрии. Отмечается увеличение 

объема левой доли печени на 100%. 

Через 9 суток после первого этапа был проведен второй этап операции. Выполнена релапаротомия по 

старому рубцу. Правая доля печени извлечена из эндомешка. Левая доля печени значительно 

увеличена в размерах. Прошита и пересечена правая ветвь печеночной артерии, правый желчный 

проток, правая печеночная вена. Правая доля печени удалена вместе с опухолью из брюшной 

полости. После резекции правой доли левая заняла поддиафрагмальное пространство. Признаков 

нарушения кровотока в сохраненной паренхиме нет. Подпеченочная область дренирована. 

При катамнестическом наблюдении спустя 7 месяцев при КТ органов брюшной полости 

определяется дальнейшее увеличение размеров оставленной доли печени, а также нет признаков 

опухолевого роста. 

Данный случай интересен тем, что, во-первых, данная опухоль является достаточно редкой, а также 

имеет крайне неблагоприятный клинический прогноз (выживаемость пациентов составляет от 8 

месяцев до 1 года с момента установки диагноза). Во-вторых, в мировой и российской литературе 

имеются лишь единичные сведения о выполнении подобных оперативных вмешательств у детей со 

злокачественными образованиями печени. А благоприятный исход хирургического лечения у данного 

пациента диктует необходимость дальнейшего изучения вопроса и определения показаний и 

противопоказаний к применению данного метода. 

Мальцева А.В., Вишнивецкая П.В. 
ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ 

Научный руководитель: 
Абушкин Иван Алексеевич д.м.н. профессор 
ГБУЗ «Челябинская областная детская клиническая больница» 

КОМБИНИРОВАННАЯ ГЕМАНГИОМА ПРАВОЙ ЩЕКИ И БОРОДАВЧАТЫЙ НЕВУС 
ШЕИ 

Пациентка Н., 3 года, поступила в «Центр медицинских лазерных технологий» города Челябинск, 

14.01.2016 г. с жалобами на наличие образования в области правой щеки и шеи. История 

заболевания: образование с рождения, проводилась лазерная коагуляция. Образование уменьшилось, 
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побледнело. Температура: 14.01.16. очаг 36,1, контроль 34,8. – 1,3. История жизни: из перенесенных 

заболеваний только простудные, кровь ранее не переливалась, ТВС в семье нет, лекарства побочных 

реакций не давали. Настоящее состояние больного: кожные покровы обычной окраски, зев чистый, 

язык не обложен, дыхание пуэрильное, хрипов нет, частота 20 в минуту. Сердечные тоны ясные, пульс 

118 в минуту, удовлетворительного наполнения и напряжения. Печень и селезенка не увеличены, 

почки не пальпируются, симптом Пастернацкого отрицателен с обеих сторон. Стул и 

мочеиспускание в норме. Локальный статус: в области лица справа образование. Диагноз: 

комбинированная гемангиома правой щеки. Бородавчатый невус шеи. План лечения: лазерная 

коагуляция гемангиомы и невуса под наркозом. На 26.02.2016 г. назначена лазерная коагуляция 

гемангиомы 1056 нм. По данным УЗИ до операции: гипоэхогенная кожа, ПЖК 

неоднородноповышенной эхогенности толщиной 8,21 мм, в толще гиперэхогенного слоя множество 

красных и синих сосудов в соотношении 3:1, диаметром 0,5-0,6 мм. Под севорановым масочным 

наркозом произведена 1,56 мкм лазерная внутритканевая термотерапия гемангиомы под контролем 

УЗИ и лазерная абляция невуса. Рекомендуется: наблюдение хирургом, ранки на коже обрабатывать 

70% спиртом, контроль через 1 месяц. 15.04.2016. – 33,4 (33,4)-0. Т1 000 363-4. 

Кириллов И.В.1, Ерохина Н.О.1,2 
1 - ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 
2 - ГБУЗ ДГКБ №13 имени Н.Ф. Филатова ДЗМ 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РЕДКОГО ОСЛОЖНЕНИЯ ПУНКЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ 
КИСТЫ ПОЧКИ 

Солитарная киста – одиночное кистозное образование круглой или овальной формы, исходящее из 

паренхимы почки и выступающее над ее поверхностью. Диаметр может достигать 10 см. Содержимое, 

как правило, серозное. Чаще всего кисты почек диагностируют случайно при УЗИ, больные могут 

жаловаться на тупую боль в области почки, транзиторную гематурию или лейкоцитурию. 

Осложненное течение кисты (ее нагноение) проявляется клинической картиной острого гнойного 

пиелонефрита.  

Основной метод диагностики – ультразвуковое исследование (УЗИ) с допплерографией, 

позволяющие локализовать кисту, определить ее размеры, соотношение с чашечно-лоханочной 

системой почки (ЧЛС). Кроме того, с целью оценки сообщения кисты проводятся рентген-

контрастные исследования. Лечение хирургическое. В настоящее время используют пункционный 

метод лечения с последующим склерозированием различными препаратами и лапароскопический 

способ. 

Пациент Г. 3 лет 7 месяцев, поступил в отделение урологии ДГКБ №13 имени Н.Ф. Филатова с 

направляющим диагнозом: «Киста правой почки». Из анамнеза известно, что киста диагностирована в 

возрасте 1,8 месяцев. Ребенок наблюдался амбулаторно. С течением времени размеры кисты 

увеличились и к возрасту 3,5 лет составили 30 х 32 мм, что является показанием к хирургическому 

лечению. После предварительного дообследования ребенку выполнена пункция и склерозирование 

кисты правой почки препаратом полидоканола. По результатам УЗИ в послеоперационном периоде в 

верхнем полюсе определяется остаточная полость кисты, небольшой кровяной сгусток в мочевом 

пузыре. Послеоперационный период осложнился длительной гематурией, которая была купирована 

применением гемостатических средств. Выписан в удовлетворительном состоянии на 14 п/о сутки. 

Однако на следующий день после выписки у ребенка выраженная гематурия, сгустки при 

мочеиспускании. Ребенок повторно госпитализирован в отделение по экстренным показаниям. 

Ребенку проводилась массивная гемостатическая терапия, неоднократные трансфузии 
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свежезамороженной плазмы с гемостатической целью и эритроцитарной массы с целью коррекции 

острой анемии. Состояние купировалось, но при вертикализации ребенка кровотечение 

возобновлялось. С целью исключения патологии свертывающей системы крови ребенку произведено 

коагулогическое исследование, патологии не выявлено. Выполнена диагностическая селективная 

почечная артериография справа, по визуализации остаточной кисты проведена суперселективная 

катетеризация сегментарной артерии верхнего полюса. При введении контрастного вещества 

определяется быстрый сброс на почечную вену (микрофистула), массивный сброс контрастного 

вещества в ЧЛС. Проведена эндоваскулярная окклюзия артериоло-лоханочной фистулы. При 

контрольном контрастировании патологического сброса не отмечается, верхний полюс аваскулярен. 

Кровотечение не возобновлялось. По результатам контрольного УЗИ сохраняется незначительная 

остаточная полость. Ребенок выписан в удовлетворительном состоянии, находится на амбулаторном 

наблюдении. 

Целью данной работы является демонстрация крайне редкого осложнения склеротерапии кисты 

почки, аналогов которого нам не удалось найти в доступной литературе. 

Дмитрова А.А. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научные руководители: 
Поляков Владимир Георгиевич1 д.м.н. профессор, академик РАН, Булетов Дмитрий 
Андреевич2 аспирант 
1 - ФГБУ «Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина» 
2 - ФГБОУ ДПО РМАПО  

РЕДКИЙ СЛУЧАЙ ПАПИЛЛЯРНОГО РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У РЕБЁНКА 
ПОЛУТОРА ЛЕТ 

В структуре злокачественных заболеваний рак щитовидной железы составляет 1-3% от общего 

количества онкологических заболеваний у детей и 10-15% среди опухолей области головы и шеи. 

РЩЖ чаще наблюдается у девочек в соотношении 3:1. Наиболее часто дети болеют в возрасте 8-14 

лет. У детей младше 10 лет встречаемость РЩЖ 1:1000000. 

Основным методом лечения является хирургическое удаление ЩЖ. Также применяются и другие 

методы лечения: лучевая терапия, радиойодтерапия и т.д. 

В работе представлен редкий клинический случай папиллярного рака II ст. с метастазами в лёгкие и 

паратрахеальные лимфатические узлы у девочки 1,5 лет. 

В поликлинику НИИ ДОГ обратились родители девочки К. 1,5 лет. Из анамнеза известно, что в 10 

месяцев на УЗИ ЩЖ выявлено узловое образование. Был установлен диагноз – очаговое поражение 

ЩЖ. Рекомендовано наблюдение в динамике. Через полгода в возрасте 1,5 лет, при увеличении 

образования выполнена биопсия, заподозрен папиллярный РЩЖ. Ребенок был направлен в НИИ 

ДОГ. Ребенку выполнено УЗИ шеи. В нижнем полюсе правой доли ЩЖ определяется узел 

размерами 20х16х17 мм, изоэхогенный, с точечными гиперэхогенными включениями, с нечеткими 

контурами. На КТ грудной полости от 20.07.16: в S1 правого легкого и S1/2 левого легкого 

субплеврально определяются очаговоподобные уплотнения до 0,3 см. По результатам РИД ЩЖ с 12 

МБк99 ТС-пертехнетратом выявлено очаговое изменение правой доли ЩЖ. Проведена 

тонкоигольная аспирационная биопсия: определяются клетки пролиферирующего эпителия ЩЖ в 

виде папиллярных и фолликулярных структур, часть с признаками атипии. 

Консультирована академиком РАН, д.м.н., профессором Поляковым В.Г., рекомендовано проведение 

оперативного вмешательства в объеме гемитиреоидэктомии со срочным гистологическим 
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исследованием. По данным гистологического заключения в правой доле отмечаются клетки 

папиллярного РЩЖ, фолликулярного варианта строения, с прорастанием анатомической капсулы 

доли железы и врастание в подлежащую клетчатку. Размеры опухоли 1,8х1,5х1,2 см. Отмечаются 

метастазы рака в удаленные пара- и претрахеальные л/у шеи. По результатам КТ грудной полости от 

04.08.16 во всех отделах легких отмечаются множественные очаговоподобные уплотнения 0,2-0,3 см. 

Внутригрудные л/у не увеличены. Заключение: изменения в обоих легких могут соответствовать 

метастатическому поражению. При выписке был поставлен следующий диагноз: папиллярный РЩЖ, 

с метастазами в л/у шеи и легких с двух сторон. Т4аN1aM1, II стадия. Состояние после 

тиреоидэктомии с удалением паратрахеальных л/у шеи с двух сторон. Через 1 месяц после 

оперативного вмешательства ребенку проведен 1 курс радиойодтерапии в условиях МРНЦ им. А.Ф. 

Цыба. На данный момент ребенок восстанавливается после проведения радиойодтерапии, готовится к 

комплексному обследованию. Ребенку планируется проведение 2 курса радиойодтерапии. Цель 

данной работы показать огромную роль своевременной диагностики и важности постановки 

диагноза. Данным редким клиническим наблюдением мы хотели показать, что РЩЖ может 

манифестировать и у маленьких детей, что требует особой настороженности и внимания от врачей 

всех специальностей, в особенности врачей первичного звена. 

Титова М.И., Березняк И.А., Хазипова Н.Н., Бабаев Э.Б. 
ФГБОУ ВО ЯГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 
Бландинский Валерий Федорович д.м.н профессор 
ФГБОУ ВО ЯГМУ Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР ТРУДНОСТЕЙ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
ПАТОЛОГИИ КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ В ХИРУРГИИ У ДЕТЕЙ И 
ПОДРОСТКОВ 

В июле 2016 г. в приемное отделение обратилась пациентка Л. 17 лет с жалобами на постоянную 

боль по всему позвоночнику, усиливающуюся при движениях, невозможность самостоятельно стоять 

и ходить, в связи с резким усилением болевого синдрома. 

Из анамнеза известно, что в сентябре 2015 г. у пациентки появилась боль в шее. Обратилась к 

ортопеду, диагноз неизвестен, лечение без эффекта. В октябре присоединилась боль в грудине, при 

глубоком вдохе отмечала затруднение дыхания. В ноябре боли мигрировали в поясничный отдел 

позвоночника с "прострелом в левую ногу". Обследована в кардиоревматологическом отделении, 

диагноз: «Грудопоясничный сколиоз, остеохондроз». Лечение (диклофенак, спазмолитики) с 

незначительным улучшением. В январе 2016 г. появилось онемение нижних конечностей. 

Консультирована неврологом, диагноз тот же. Проводилось лечение: блокады, массаж, ЛФК. 

Самочувствие улучшилось. В мае возобновились боли в позвоночнике, появилось вынужденное 

положение тела при ходьбе – наклон в правую сторону и вперед. Обратилась к мануальному 

терапевту. Проводилось лечение: мезотерапия, мануальная терапия. Эффект положительный. В июне 

появились боли при ходьбе в ягодичной области слева с выраженной тенденцией к 

прогрессированию. 19 июля больная перестала самостоятельно передвигаться. 

При физикальном обследовании выявлено: Т-37,2 оС; шелушение кожи в области локтевых суставов; 

болезненность грудных и поясничных позвонков. Госпитализирована в хирургическое отделение с 

диагнозом: «Спондилит неясной этиологии». Проведена МРТ – «специфический процесс грудных 

позвонков?». ОАК – лейкоциты 12,1х 10⁹/л, нейтрофилы 82%; СРБ – 62. Проводилось лечение: 

цефотаксим, ибупрофен, трамадол – без эффекта. Заподозрена туберкулезная этиология заболевания. 
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Проведена консультация фтизиоостеолога: данных за туберкулез нет. Консультирована детским 

онкологом: данных за онкологическую патологию не выявлено. Проведена пункция костного мозга, 

атипичные клетки не обнаружены, гематологическая патология исключена. Проведена коррекция 

антибактериальной, противовоспалительной терапии. Консультирована неврологом, рекомендован 

баклосан. Повторная МРТ и рентгенография – левосторонний сакроилеит. ОАК – сохранение 

лейкоцитоза, нейтрофилеза, высокого уровня СРБ. Лечение без эффекта. На 4 неделе от начала 

госпитализации появились шелушение кожи и элементы сыпи в области локтевых суставов, под 

левой молочной железой, кистях, стопах. Предположена системная патология соединительной ткани. 

Осмотрена ревматологом, поставлен диагноз: «Псориаз. Псориатический артрит. 

Спондилоартритический вариант». Консультирована дерматологом, диагноз: «Пустулёзный псориаз, 

ограниченный, тип Барбера». Ребенок переведен в ревматологическое отделение. Консультирована 

главным ревматологом области, подтверждена псориатическая природа основного заболевания. 

Проведена системная и местная терапия. Поставлен окончательный диагноз: «Псориатическая 

артропатия: спондилит грудного, поясничного отделов позвоночника, левосторонний сакроилеит 3 

степени. Артрит грудинно-реберных сочленений. Псориаз пустулёзный, ограниченный. Тип 

Барбера». По окончанию лечения выписана в удовлетворительном состоянии, активно 

самостоятельно передвигается, болевой синдром полностью купирован. План дальнейшего ведения – 

анализ крови на HLAB27, при неэффективности метотрексата показан прием ГИБП – ингибиторов 

ФНО. 

Красивичева О.В. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Морозов Дмитрий Анатольевич д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ПАЦИЕНТА С ТРАНСПОЗИЦИЕЙ ЖЕЛУДКА ПРИ 
АТРЕЗИИ ПИЩЕВОДА 

Актуальность исследования. Атрезия пищевода (АП) - порок развития, при котором 

проксимальный и дистальный концы пищевода не сообщаются между собой. АП является наиболее 

распространённым пороком развития желудочно-кишечного тракта у детей. Среди всех форм атрезий 

пищевода в 70% всех выявленных случаев встречается АП с трахеопищеводным свищом (ТПС). 

Выбор метода оперативного лечения АП является очень дискутабельной темой. Цель исследования. 

Демонстрация пациента с АП и ТПС, выбор и обоснование метода оперативного лечения - 

гастроэзофагопластики.  Материалы и методы. Пациент Б. 4 года 4 мес. с диагнозом: атрезия 

пищевода с трахеопищеводным свищом, носитель гастро- и эзофагостомы. Состояние после 

оперативного лечения от 20.05.11г. При рождении у ребенка была диагностирована АП с ТПС. В 

больнице г. Краснодара было выполнено оперативное вмешательство – правосторонняя задняя 

торакоскопия, пересечение трахеопищеводного свища, шейная эзофагостомия и гастростомия. В 

сентябре 2015 г. НЦЗД РАМН ребенку было проведено оперативное вмешательство - 

заднемедиастинальная транспозиция желудка с шейным эзофагогастроанастомозом. Результаты. В 

послеоперационном периоде осложнений не наблюдалось. В качестве контроля было проведено 

рентгенологическое исследование с пассажем контрастного вещества по верхним отделам ЖКТ. Из 

протокола исследования: проходимость зоны анастомоза сохранена, затеков контрастного вещества за 

контур пищевода не выявлено. 

Выводы. Транспозицию желудка с последующим эзофагогостроанастомозом можно использовать в 

качестве варианта оперативного лечения пациентов с атрезией пищевода. Данный способ позволяет 
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избежать определенных осложнений, связанных с другими методами (первичный 

эзофагоэзофагоанастомоз, методы элонгации пищевода или колоэзофагопластика). 

Тюлькина Н.Л. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Шумихин Василий Сергеевич к.м.н. доцент 
ГБУЗ ДГКБ №13 имени Н.Ф. Филатова ДЗМ  

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РЕБЕНКА С ТЕРАТОМОЙ КРЕСТЦОВО-КОПЧИКОВОЙ 
ОБЛАСТИ II ТИПА 

Тератома (греч. «teratos» - чудовище, монстр, «oncoma» - опухолевидное образование) – это 

герминогенная опухоль, состоящая из тканей нескольких типов, производных одного, двух или трех 

зародышевых листков, присутствие которых не свойственно тем органам и анатомическим областям 

организма, в которых развивается опухоль. Тератома составляет до 40% из всех встречающихся 

новообразований у новорожденных (~2,5%). У девочек опухоль выявляют в 3-4 раза чаще, чем у 

мальчиков. Малигнизация выявляется у 10% больных. 

Девочка Ж. 2 суток, гестационный срок - 40-41 недель, ребенок от первой беременности, 1 срочные 

роды, многоводие, преждевременное излитие околоплодных вод. Была направлена ЦПСиР в 

ДГКБ№13 имени Н.Ф. Филатова 01.09.16. Диагноз при поступлении: врожденный порок развития, 

тератома крестцово-копчиковой области. Состояние при поступлении: средней тяжести за счет 

порока. Антенатальная диагностика по УЗИ: на 25-26 неделе было выявлено опухолевидное 

образование каудального отдела плода. При осмотре: в крестцово-копчиковой области имелось 

опухолевидное образование, плотноэластической консистенции, безболезненное при пальпации. По 

данным лабораторного исследования 05.09.16 уровень альфа-фетопротеина (АФП) 9386.99 МЕ/мл 

(N<15740). Данные компьютерной томографии: в полости малого таза, начиная от уровня 

дистальных копчиковых позвонков, определялось объемное образование, оттесняющее кпереди 

прямую кишку. 3D-реконструкция и визуализация кровеносных сосудов по данным компьютерной 

томографии: объемное образование кровоснабжается ветвями внутренних подвздошных артерий и 

а.sacralis mediana. 09.09.16 выполнено оперативное вмешательство - полное удаление тератомы вместе 

с копчиком под общей анестезией в комбинации с эпидуральной анестезией. Было выполнено 2 

продольных дугообразных разреза кожи, произведено выделение опухоли от окружающих тканей и ее 

удаление, а также резекция копчика по крестцово-копчиковому сочленению во избежании рецидива. 

По результатам гистологии выявлена незрелая форма тератомы 

Прогноз лечения благоприятный. Среди пациентов с тератомой крестцово-копчиковой области и 

нормальным уровнем альфа-фетопротеина большинство выживает и не имеют рецидивов. 

У пациентов с повышенным уровнем альфа-фетопротеина отмечается рецидив с появлением 

злокачественной опухоли в течение года после лечения тератомы. Все это подтверждает, что 

пациенты с опухолями, содержащими незрелую ткань и имеющие повышенное содержание альфа-

фетопротеина, должны получать послеоперационную химиотерапию. 18.09.16 уровень альфа-

фетопротеина снизился до 998,36 МЕ/мл. Послеоперационный период протекал без особенностей. 

Был установлен дренаж, который удалили на 6-й день. Рекомендовано наблюдение пациента: в 

течение первого полугодия после операции необходимо ежемесячное УЗИ исследование органов 

промежности, со второго полугодия осмотр проводят каждые 3 месяца, далее через 6 месяцев не менее 

4х лет. При выявлении рецидива тератомы опухоль (рецидивная) должна быть срочно удалена. Если 

рецидивная тератома носит доброкачественный характер, то ее иссечение предотвращает 

осложнения. Девочка выписана домой на 8 послеоперационные сутки.  
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Маргиева Д.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители:  
Петросян Эдита Константиновна д.м.н. профессор, Козырев Герман Владимирович к.м.н. 
ФГБУ «РДКБ» МЗ России, Москва, Россия  

НАРУШЕНИЕ ФОРМИРОВАНИЯ ПОЛА 

Актуальность. Нарушение формирование пола включает в себя большую группу врожденных 

заболеваний. Проблема хирургической коррекции гениталий у данной группы детей остается 

актуальной в связи с редкостью встречающейся патологии и сложностью комплекса хирургических 

операций. Сложным является вопрос о тактике лечения, так как эта патология находится на перекресте 

таких специальностей как эндокринология, урология, психоневрология, гинекология. 

Пациентка Г.А. 12 л находилась в эндокринологическом отделении №2 РДКБ с 25.10.2014г. Из 

анамнеза известно: сомнений в выборе пола не было, ребенок зарегистрирован и воспитывался в 

женском паспортном поле. После рождения мать обратила внимание на увеличение размеров 

клитора. Осмотрена педиатром, на обследование не отправлена. В 1 год осмотрена гинекологом. 

Проведено кариотипирование - 46, XY. Отправлена на консультацию генетика, который наблюдал 

ребенка до 10 лет с диагнозом: синдром тестикулярной феминизации, неполная форма. С 10 лет 

мутация голоса. В 2013 году на УЗИ выявлены тестикулы в паховых каналах. Наружные половые 

органы сформированы по бисексуальному типу. На основании проведенных обследований выставлен 

диагноз: нарушение формирования пола при кариотипе 46, XY. Вариант нарушения 

синтеза/рецепции тестостерона (синдром тестикулярной феминизации, неполная форма), 

гипоспадия промежностная форма. Психосексуальная ориентация ребенка промежуточная. Он 

соглашается на внешние атрибуты мужского пола, осознает генитальное несоответствие и 

необходимость в оперативной коррекции наружных половых органов по мужскому типу. 27.11.2014 

произведена орхиопексия с двух сторон, биопсия тестикул с двух сторон, ортопластика полового 

члена, первый этап пластики уретры по Брака с использованием свободного лоскута из слизистой 

щеки. 25.05.2015 выполнен второй этап операции Брака – пластика уретры, пластика мошонки, 

кожная пластика. Проведен полный этап секскорригирующих оперативных вмешательств. Фенотип 

гениталий абсолютно мужской. Проведение смены пола по требованию родителей. Целью 

демонстрации является анализ редкого заболевания в детском возрасте и возможности достижения 

благоприятного результата комбинацией хирургического лечения и применения полного комплекса 

интенсивной терапии. 

Семенов А.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Коротеев Владимир Викторович к.м.н. 
ГБУЗ ДГКБ №13 им. Н. Ф. Филатова ДЗМ 

ОПЕРАТИВНАЯ КОРРЕКЦИЯ ДЕФОРМАЦИИ ШПРЕНГЕЛЯ НА ФОНЕ 
МНОЖЕСТВЕННЫХ АНОМАЛИЙ РАЗВИТИЯ ПОЗВОНОЧНИКА 

Болезнь Шпренгеля – сложный порок развития плечевого пояса, характеризующийся неопущением, 

гипоплазией, медиализацией и аддукцией лопатки с выстоянием последней в форме горба, а также 

нарушением движений в плечевом суставе. Синдром Клиппеля-Фейля – нарушение сегментации 

позвоночника, характеризующееся сращением любых двух шейных позвонков. Деформация 

Шпренгеля в 20-25% случаев имеет костную форму с наличием омовертебральной кости, при этом 
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сочетание двух патологий встречается с частотой 7-42%. Омовертебральная кость значительно 

ограничивает движения в плечевом суставе.  

Из анамнеза: девочка П., 3 года, с рождения наблюдается по поводу множественных пороков 

развития: двуотточный, двухкамерный правый желудочек, стеноз легочного ствола, множественные 

дефекты межжелудочковой перегородки. В 6 месяцев выполнена радикальная коррекция порока 

сердца. С 1,5 года наблюдается по поводу деформации Шпренгеля и синдрома Клиппеля-Фейля. 

Общий осмотр – без особенностей, тоны сердца звучные, ритмичные, шумов нет. Местно: 

телосложение неправильное, питание удовлетворительное. Голова в вынужденном положении с 

наклоном влево, асимметрия надплечий, левая лопатка выше правой на 2 см, ротирована. Отведение в 

левом плечевом суставе ограничено до 1000, сгибание – до 1200. Искривление позвоночника в 

шейном отделе вправо, в грудном – влево, передний и задний реберные горбы. Гипермобильность 

суставов, гиперэластичность соединительной ткани.  По результатам обследования (КТ с 3D-

реконструкцией, МРТ) обнаружено: клиновидный полупозвонок С6, неполное сращение передних 

отделов С5 и Th1 позвонков, омовертебральная кость, идущая от верхнемедиального угла лопатки к 

поперечным отросткам С3-С4 позвонков, сращение С5-С6 позвонков, Th2-Th3 позвонков. 

Расщепление дужек C2-C4 позвонков. Выполнена операция: Низведение левой лопатки по 

Терновскому-Андрианову, резекция омовертебральной кости слева. Под эндотрахеальным наркозом 

выполнен доступ к левой лопатке, выделены и отсечены ромбовидная и поднимающая лопатку 

мышцы, у медиального края лопатки - верхняя порция зубчатой мышцы. Резецирована загнутая 

кпереди надостная часть лопатки, выполнена остеотомия клювовидного отростка лопатки. Лопатка 

деротирована, низведена. Пластика зубчатой, ромбовидной, поднимающей лопатку и 

трапециевидной мышц. Гемостаз, ушивание раны, активный дренаж. Торако-брахиальная повязка с 

отведением 800 в левом плечевом суставе. 27.10.16 произведено снятие торакобрахиальной повязки. 

Активное отведение 1700, активное сгибание 1700, полный объём активных движений в левом 

плечевом суставе. Данный случай интересен сочетанием множественных пороков развития 

позвоночника и плечевого пояса. Помимо деформации Шпренгеля и синдрома Клиппеля-Фейля, у 

данного ребенка обнаружены spina bifida и кифосколиоз, а также гипоплазия трапециевидной, 

большой грудной мышц. Незаращение дужек позвонков осложняет выделение омовертебральной 

кости у позвонков (опасность ранения дурального мешка), а гипоплазия лопатки и прилежащих 

мышц сильно ограничивает возможности коррекции. Однако выполнение технического сложного 

оперативного вмешательства позволило достичь отличных косметических и функциональных 

результатов: визуально после операции обе лопатки на одном уровне, левая лопатка не выступает в 

виде горба. Отведение в левом плечевом суставе увеличилось на 700, что описывается в литературе 

как максимально возможный результат при коррекции данного порока. 

Волкова А.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Шумихин Василий Сергеевич к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России,  ГБУЗ ДГКБ №13 им. Н. Ф. 
Филатова ДЗМ 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РЕБЕНКА С FETUS IN FETU И СЛОЖНЫМ КОМПЛЕКСОМ 
ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ 

Fetus in fetu – редкая врожденная аномалия, при которой имеется масса тканей, напоминающая плод, 

формирующийся внутри тела другого плода. Термин «fetus in fetu» впервые был употреблен Johann 
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Friedrich Meckel в конце XVIII века для описания инкапсулированной опухоли у плода. С того 

момента в мировой литературе было описано около 100 подобных наблюдений. Частота заболевания 

примерно 1 случай на 500 000 родов. Оно встречается с одинаковой частотой у девочек и мальчиков. 

Данный клинический случай показывает очень редкое и опасное сочетание врожденных пороков 

развития: плод-паразит, омфалоцеле и врожденный порок сердца. Интраоперационно могут 

возникнуть сложности: при перевязке магистральных сосудов плода-паразита - нарушение сердечной 

деятельности и отек лёгких плода-реципиента, повреждение ткани печени при вскрытии оболочек 

омфалоцеле и дополнительная кровопотеря, потеря жидкости в третье пространство. 

Клинический случай. Из анамнеза известно, что ребенок от 3-й беременности, которая протекала без 

особенностей. Антенатально на УЗ-диагностике выявлены множественные врожденные пороки 

развития плода: омфалоцеле, транспозиция магистральных сосудов, ДМЖП, гипоплазия ЛА. Вес при 

рождении 2450г. По шкале Апгар 7/8 баллов. При рождении состояние очень тяжелое, обусловлено 

соматическим состоянием ребенка. На 2-е сутки жизни, для дальнейшего лечения, ребенка перевели в 

ОРИТ ДГКБ №13 им. Н.Ф.Филатова г.Москвы. 

При поступлении состояние тяжелое, обусловлено комплексом врожденных пороков развития. На 

передней брюшной стенке имеется омфалоцеле, под оболочками которого – петли кишечника. Выше 

омфалоцеле определялся редуцированный плод-паразит в виде гипоплазированных нижних 

конечностей, с половыми органами, деформированной, единственной верхней конечностью с 

клешней вместо кисти. 

Проведены исследования. КТ: двойное отхождение магистральных сосудов, ДМЖП, ДМПП, 

гипоплазия левой ЛА. Вентральная грыжа. Вариант сращения сиамских близнецов. ЭхоКГ: Situs 

solitus; двуотточный правый желудочек; некоммитированный, ДМЖП типа АВК; мальпозиция 

магистральных артерий (Д-А-Ао); комбинированный стеноз пути оттока из ПЖ в ЛА; двустворчатый 

легочный клапан; дисплазия МПП, ООО; артериальная гипоксемия, II ФК по Ross. Консультация 

кардиолога: в экстренном кардиохирургическом лечении не нуждается. Рентгенография грудной 

клетки: выраженное сосудистое полнокровие. Справа в верхней доле ателектаз.  

Было выполнено оперативное вмешательство: удаление плода-паразита, радикальная пластика 

передней брюшной стенки. В предоперационном периоде возникают сложности с расчетом 

инфузионной терапии т.к., достаточно большое количество крови шунтируется в плод-паразит, после 

перевязки сосудов ОЦК повышается в 1,5 раза. Анестезиологическое обеспечение требует особого 

подхода: проведение многокомпонентной сбалансированной анестезии, в комбинации с 

эпидуральной люмбальной блокадой, для адекватного обезболивания в послеоперационном периоде. 

В связи с сохраняющимися упорными срыгиваниями проведено рентгенконтрастное исследование 

пищевода и желудка. Выявлен желудочно-пищеводный рефлюкс. Выполнено оперативное 

вмешательство: гастрофундопликация.  

На данный момент ребенок находится в отделении патологии новорожденных. Несмотря на тяжелый 

порок сердца, сложный послеоперационный период, ребёнок находится в стабильном состоянии с 

тенденцией к улучшению. Продолжает наблюдаться неонатологами и кардиологом. 
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Омегова А.О. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научный руководитель: 
Мигель Дмитрий Владимирович врач-офтальмолог 
ГБУЗ «НПЦ специализированной медицинской помощи детям им. В.Ф. Войно-Ясенецкого» 
ДЗМ 

ХЕМОДЕНЕРВАЦИЯ БОТУЛИНИЧЕСКИМ ТОКСИНОМ ПРИ КОСОГЛАЗИИ 

Косоглазие – это отклонение одного или обоих глаз от общей точки фиксации, при этом нарушается 

нормальное зрение (скоординированная работа обоих глаз, что сопровождается серьезными 

расстройствами монокулярных и бинокулярных функций и является косметическим недостатком, 

весьма тягостным в психологическом отношении). 

Содружественное косоглазие (strabismus concomitans) характеризуется постоянным или 

периодическим отклонением одного из глаз от совместной точки фиксации и нарушением функции 

бинокулярного зрения. Подвижность глаз во всех направлениях при этом свободна; угол девиации 

(отклонения) идентичен как по величине, так и направлению у правого и левого глаза; косит чаще 

один глаз или поочередно. 

Клинический случай: 

Пациентка П., с диагнозом OU Косоглазие содружественное сходящееся постоянное. Астигматизм 

гиперметропический в возрасте 6 мес. 6 дней поступила в ГБУЗ «НПЦ спец. мед. помощи детям 

ДЗМ» 17 июня 2016 года для проведения плановой операции хемоденервации внутренних прямых 

глазодвигательных мышц. 

Аnamnesis vitae: от 4 беременности, 3 естественных срочных родов, наблюдается офтальмологом с 

рождения со сходящимся содружественным постоянным косоглазием. Лечение не проводили. 

Соматический статус без патологии. 

Status localis. Vis OU = фиксирует, следит. Dev 20-30 conv alt по Гиршбергу. Конвергенция 

удовлетворительная. Гипоаддукция. Рефрактометрия педиатрическая. OD sph +1,25 cyl +2,00aх 72 0. 

OS sph +0,25 cyl +2,75 ax 113. Рефрактометрия педиатрическая (тропикамид 1,0%). OD sph +0,25 cyl 

+1,75aх 74. OS sph +0,25 cyl +3,00 ax115. Dpp 38-40мм. DEV 15-30 conv alt по Гиршбергу (до 

операции). Показания к хирургическому вмешательству: в связи с наличием у ребенка сходящегося 

косоглазия, стойкого угла косоглазия до 30 conv alt по Гиршбергу, отсутствие возможности 

формирования бинокулярного зрения, показано выполнение в плановом порядке хирургической 

коррекции угла косоглазия – хемоденервация внутренних прямых глазодвигательных мышц двух глаз. 

В случае отказа от плановой операции высок риск наступления неблагоприятных осложнений в связи 

с большим и стойким углом косоглазия. Риск операции стандартный. Родители с планом и объёмом 

операции и возможных последствиях (птоз, гипо- и гиперэффект) подробно информированы, 

согласие на операцию получено 20.06.16. На 4 сутки (21.06.16) пребывания в стационаре было 

проведено оперативное лечение: хемоденервация внутренней и наружной прямой глазодвигательной 

мышцы (инъекционная сессия ботулинического токсина типа-А) под контролем нейромониторинга. 

В послеоперационном периоде без осложнений. 

Через неделю после операции угол уменьшился до 5-10 conv alt по Гиршбергу. При контрольном 

осмотре после выписки из стационара через 2 недели девиация 0-10 conv alt. Через 1,5 месяца 0-5 conv 

alt по Гиршбергу. 

Таким образом, пациентке в возрасте 6 месяцев с диагнозом сходящееся содружественное косоглазие 

и отклонением до 30 была проведена хемоденервация внутренней прямой глазодвигательной мышцы 

правого и левого глаза путем инъекции ботулинического токсина типа-А с положительным эффектом 

в динамике – девиация до 0-5 conv. При выписке у пациента сформированы благоприятные условия 

для формирования бинокулярного зрения. 
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Баушев М.А.1, Вавилов М.А.2, Громов И.В.2 
1 - ФГБОУ ВО ЯГМУ Минздрава России 
2 – ГБУЗ ЯО «Областная детская клиническая больница» 

Научный руководитель: 
Вавилов Максим Александрович д.м.н. 
ГБУЗ ЯО «Областная детская клиническая больница» 

ОПЫТ ОДНОВРЕМЕННОГО ЛЕЧЕНИЯ ВРОЖДЕННОЙ КОСОЛАПОСТИ И 
ВЕРТИКАЛЬНОГО ТАРАНА У РЕБЕНКА 4-Х МЕСЯЦЕВ 

Цель. Показать эффективность одновременного применения методов Ponseti и Dobbs при 

врожденной косолапости и вертикальном таране у ребенка 4-х месяцев.  

Материалы и методы. Врожденная косолапость и вертикальный таран - это два 

взаимопротивоположных вида деформации стопы. Частота встречаемости врожденной косолапости 

по данным различных авторов составляет 1-2 случая на 1000 новорожденных, а вертикального тарана 

1 случай на 10000 новорожденных. Сочетание двух видов деформации в одном клиническом случае 

встречается сравнительно редко. В ОДКБ г. Ярославля обратились родители пациента М. 4-х месяцев 

с жалобами на деформацию обеих стоп. Нами диагностирована косолапость левой стопы и 

вертикальный таран справа. С 2007 г. мы стали эффективно применять метод Ponseti в лечении детей 

с тяжелыми эквино-варусными деформациями стоп. Особенности техники данного метода, его 

высокая эффективность и щадящий характер в лечении детей с косолапостью за рубежом и в нашей 

стране закономерно привели к идее его использования в лечении детей с врожденными плоско-

вальгусными деформациями стоп. Начинать лечение детей с деформациями стоп по Ponseti и Dobbs 

возможно с возраста 2-3 недель. Метод лечения врожденной косолапости по Ponseti подразумевает 

под собой наложение этапных гипсовых повязок в среднем от 4 до 6 с выведением стопы в положение 

максимальной дорзифлексии и пронации с противоупором на головку таранной кости и 

последующим проведением закрытой ахиллотомии. В основе метода Dobbs при врожденном 

вертикальном таране так же лежит этапное гипсование с выведением стопы в положение 

максимальной плантофлексии и супинации с противоупором на головку таранной кости и 

последующим проведением малоинвазивного оперативного вмешательства - чрескожная фиксация 

таранно-ладьевидного сустава спицей Киршнера в правильном положении и ахиллотомия.  

Результаты. В данном клиническом случае для исправления эквиноварусной деформации стопы нам 

потребовалось 5 этапных гипсований, для исправления плановальгусной деформации потребовалось 

4 этапных гипсования, со сменой гипса 1 раз в неделю. Учитывая возраст ребенка, а именно менее 

быструю прибавку в весе по сравнению с новорожденными, гипсовая повязка со стороны 

вертикального тарана фиксировала нижнюю не 1 неделю, как следует по протоколу, а 2 недели для 

того, чтобы снизить стрессовую составляющую в лечении для ребенка. После чего за одно 

анестезиологическое вмешательство была выполнена ахиллотомия слева и фиксация таранно-

ладьевидного сустава и ахиллотомия справа. Применяя метод Ponseti и Dobbs, мы добились 

устранения всех компонентов деформации с 2-х сторон. 

Вывод. Метод лечения тяжелых плоско-вальгусных деформаций стоп по Dobbs и метод Ponseti в 

лечении детей с косолапостью, являются очень перспективными в коррекции, так как отличаются 

короткими сроками лечения, характеризуются малой инвазивностью и малой агрессивностью на 

костно-сухожильно-связочный аппарат стопы. 
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Чендулаева И.Г.1, Нафикова Р.А.2 
1 - ГБУЗ РБ Городская детская клиническая больница № 17 
2 - ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России  

Научный руководитель: 
Гумеров Аитбай Ахметович д.м.н. профессор 
ГБУЗ РБ Городская детская клиническая больница № 17 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РЕБЕНКА С КИСТОЗНЫМ УДВОЕНИЕМ ЖЕЛУДКА 

Удвоение – это врожденный порок развития. Удвоения пищеварительного тракта делятся на 

тубулярные и кистозные. Кистозные удвоения или энтерокисты – врожденные полые образования 

шаровидной или цилиндрической формы различной величины. Стенка такой кисты образована 

гладкими мышцами и имеет слизистую оболочку желудочного или кишечного типа. (Ю.Ф. Исаков, 

А.Ю. Разумовский, 2015). 

Больной Х., 4г. 8мес. поступил 16.09.2013 г. в ГДКБ №17 г. Уфы в плановом порядке с жалобами на 

наличие опухолевидного образования в брюшной полости. Объективный статус: состояние 

удовлетворительное, сознание ясное, кожные покровы и видимые слизистые оболочки бледно-

розового цвета. В легких дыхание везикулярное, частота дыхательных движений – 25 в мин.; Тоны 

сердца ясные, ритмичные, частота сердечных сокращений – 92 уд/мин.; артериальное давление - 

100/70 мм рт. ст.; Язык чистый, влажный. Живот: обычной формы, при пальпации мягкий, 

безболезненный, участвует в акте дыхания, не вздут, симптомы раздражения брюшины 

отрицательные, пальпаторно объемное образование в брюшной полости не определяется. Печень и 

селезенка не увеличены. Стул и диурез не нарушены. Анамнез заболевания: при проведении 

ультразвукового исследования (УЗИ) органов брюшной полости (ОБП) (самостоятельное обращение) 

было выявлено объемное образование брюшной полости, после осмотра онколога ребенок был 

направлен для дальнейшего обследования и оперативного лечения в ГДКБ № 17. Данные 

инструментальных исследований ОБП: рентгенография - дополнительных теней, уровней 

непроходимости не выявлено. УЗИ - кистозное образование размером 7 х 6 см. Киста тонкой кишки? 

Компьютерная томография - киста брыжейки тонкой кишки? Определение антител к антигенам 

гельминтов: описторхисам, трихинеллам, токсокарам, эхинококку не обнаружены.  

20.09.2013 г. после предоперационной подготовки под эндотрахеальным наркозом выполнена 

хирургическая операция – диагностическая лапароскопия с переходом на верхнесрединную 

лапаротомию. Операционная находка: кистозное образование размером 7 х 6 см, исходящее из 

большой кривизны желудка. Произведено иссечение кисты. Послеоперационный период протекал 

без осложнений. Проведено лечение: антибактериальная и инфузионная терапии, обезболивание, 

перевязки. Швы сняты на 7 сутки. Заживление раны первичным натяжением. Данные 

патогистологического исследования: кистозное образование, стенка которого представлена 

мышечной тканью, выстилка из эпителия типа слизистой желудка с мелкими ямками. Заключение: 

удвоение желудка. 28.09.2013 г. пациент выписан в удовлетворительном состоянии на 8-е сутки после 

оперативного лечения. Ребенок осмотрен через 3 года - состояние удовлетворительное, жалоб нет. 
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ПЕДИАТРИЯ 

Золотухина Д.И., Сазанов Г.В. 
ФГБОУ ВО СтГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 
Зурначева Элина Геннадьевна к.м.н. 
ФГБОУ ВО СтГМУ Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СЕМЕЙНОГО АЛЬБИНИЗМА 

Довольно редкое заболевание альбинизм обусловлено мутацией гена, проявляется врожденным 

отсутствием пигмента в коже и её придатках, радужной и пигментной оболочки глаз. Альбинизм 

относится к группе наследственных заболеваний, при котором имеется врожденное отсутствие 

фермента тирозиназы, ответственного за синтез пигмента меланина на кожных покровах, волосах и 

радужной оболочке глаза. Дефект образования фермента может быть как полным, так и частичным, 

что предопределяет развитие различных форм и вариантов заболевания. Альбинизм встречается на 

всех континентах, во всех возрастных и этнических группах, характеризуется депигментацией кожи с 

нарушением остроты зрения, в некоторых случаях проявлением умственной отсталости, возможно 

бесплодие. Дети-альбиносы часто имеют личностные расстройства из-за повышенного, не всегда 

позитивного, внимания со стороны окружающих, относятся к группе повышенного риска по 

развитию рака кожи. Причина альбинизма кроется в результате повреждения ДНК на уровне гена, что 

может быть взаимосвязано с редкими наследственными заболеваниями.  

Выделяют альбинизм тотальный (альбинизм глазокожный), который наследуется по аутосомно-

рецессивному типу; альбинизм неполный (альбиноидизм) наследуется по аутосомно-доминантному 

типу и характеризуется лишь частичным снижением активности тирозиназы; альбинизм кожный 

(частичный) обусловлен нарушением миграции меланобластов в онтогенезе. Примерно 1 альбинос 

приходится на 37 тысяч европейцев, 15 тысяч африканцев.  

В детской поликлинике №3 г. Ставрополя наблюдается девочка 4 лет с молочно-белыми кожными 

покровами, с голубоватым оттенком без пигментированных участков в виде родинок, белыми 

кудрявыми волосами. Ввиду отсутствия пигмента меланина кожа не способна воспринимать 

солнечные лучи, отмечается значительная ее сухость и нарушение потоотделения, незначительная 

инсоляция приводит к ожогам. Отмечаются изменения органов зрения: радужки депигментированы, 

зрачки с красным отливом. Плавающий взор с горизонтальном нистагмом, светобоязнь. По органам 

кровообращения аускультативно тоны сердца ритмичные, звучные, выслушивается функциональный 

систолический шум во втором межреберье слева, проводится на сосуды шеи. Девочка малоконтактна, 

с детьми мало общается. Находится под наблюдением окулиста, кардиолога, невролога и генетика. В 

результате обследования выставлен диагноз: глазо-кожный альбинизм, аутосомно-рецессивный тип 

наследования, семейный случай. Сопутствующее заболевание – синдром дисплазии соединительной 

ткани сердца: функционирующее овальное окно, аномальная хорда левого желудочка. 

Генеалогический анамнез отягощён. У старшей сестры пациентки и сестры-близнеца глазно-кожный 

альбинизм. Родители ребёнка состоят в кровно-родственном браке второй степени родства.  

Примерно каждый 70-й из всего населения является носителем гена альбинизма. Данное заболевание 

наследственное, передающееся аутомомно-рецессивным путём. В связи с этим у родителей, 

состоящих в кровно-родственном браке необходимо проводить генетическое исследование. Для 

предупреждения проявления альбинизма рекомендуется не вступать в кровно-родственные браки. 
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Арнольд К.Г., Колесникова О.Г. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Старостина Лада Сергеевна к.м.н ассистент, Лыскина Галина Афанасьевна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ ПОЛНОГО СИНДРОМА 
КАВАСАКИ 

Актуальность: Синдром Кавасаки является на сегодня актуальным заболеванием в педиатрической 

практике. Интерес к данной болезни обусловлен, с одной стороны, неуклонным ростом 

заболеваемости в России, а с другой – сложностью ранней диагностики. Нередко синдром Кавасаки 

маскируется под самые разные заболевания и часто остается «нераспознанным».  

Цель: демонстрация редкого клинического случая слизисто-кожного лимфонодулярного синдрома у 

ребенка первого года жизни, осложнившегося развитием средних аневризм коронарных артерий. 

Материалы и методы: данные осмотра и история болезни пациента З., 8 месяцев, поступившего в 

УДКБ с жалобами на кожные высыпания в области щек, внутренней поверхности нижней трети бедра 

и верхней трети голеней, отеками кистей, шелушением стоп. Пациент находился в УДКБ в течение 3 

недель. Заболел остро с повышения температуры до 38-39 оС, катаральных явлений, яркой гиперемии 

кожи вкруг следа БЦЖ, что было расценено как ОРВИ. Для купирования лихорадочного и 

воспалительного синдромов проводилась терапия вифероном, цефеконом и нурофеном, без 

эффекта. В течение последующих 20 дней появилась гиперемия и сухость губ, инъекция склер, 

плотный отек, шелушение кистей и стоп, сохранялась фебрильная лихорадка 38,5-39,5 оС, усилилась 

гиперемия кожи вокруг следа БЦЖ до 5 см с четкими контурами, на животе и нижних конечностях 

появилась мелкоточечная розовая пятнисто-папулезная сыпь. В общем анализе крови гипохромная 

анемия, нейтрофильный сдвиг лейкоцитарной формулы влево, тромбоцитоз до 667х109/л, снижение 

СРБ с 48 до 60 мг/л. В коагулограмме – признаки гипокоагуляции. По данным ЭхоКГ: расширение 

ПКА и ЛКА до 5 мм с уплотнением стенок на всем протяжении. В связи с тяжестью состояния и 

отсутствия положительной динамики принято решение о в/в введении иммуноглобулина (2г/кг на 

курс). 

Результаты. Можно отметить циклическое течение полного синдрома Кавасаки у пациента первого 

года жизни. Острая лихорадочная стадия продолжалась в течение 20 дней, которая сопровождалась 

подъемом температуры до высоких цифр (39 оС) и симптомами острого воспаления, в виде поражения 

слизистых оболочек, кожи, лимфатических узлов шеи, коронарных артерий. После начала терапии 

иммуноглобулином наблюдался переход заболевания из острой в подострую стадию: были 

купированы лихорадочный, кожный, слизистый синдромы, однако изменения коронарных артерий 

сохранялись, в лабораторных анализах отмечено появление тромбоцитоза. На данный момент 

пациент З. находится в стадии реконвалесценции, о чем свидетельствует разрешение всех 

клинических симптомов, нормализация картины крови и постепенный регресс изменений 

коронарных артерий.  

Выводы. Следовательно, ввиду отсутствия патогномоничных симптомов, специфических методов 

диагностики и дебюта заболевания под маской острого респираторного вирусного заболевания, 

диагноз СК остается нераспознанным. Поэтому педиатры и инфекционисты должны быть 

насторожены в отношении детей с длительным фебрилитетом, экзантемой, суставным синдромом и 

шелушением кожи конечностей, катаральными явлениями со стороны слизистых ротоглотки, 

конъюнктивитом и шейным лимфаденитом, которым обязательно должна проводиться Эхо-КГ. 

Основным методом лечения является сочетание иммуноглобулина для внутривенного введения и 

ацетилсалициловой кислоты. Применение ИГВВ в первые 10 дней болезни снижает риск сердечно-

сосудистых осложнений, количество летальных исходов. 
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Сазанов Г.В., Галимова О.И., Воронкина Е.Н., Рубачёва О.Е., Золотухина Д.И. 
ФГБОУ ВО СтГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 
Федько Наталья Александровна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО СтГМУ Минздрава России 

СИНДРОМ МАРШАЛЛА: СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 

Синдром Маршалла — предположительно иммунопатологическое заболевание, этиология остается 

неясной. Все случаи заболевания имеют однотипное течение болезни в виде повышения температуры 

тела до фебрильных цифр, изменения в ротоглотке – афтозный стоматит, фарингит, тонзиллит, 

лимфоаденопатии. Возникает у детей на 2-3 году жизни, эпизоды повторяются раз в 3-4 недели. 

Детям ставят диагнозы хронический тонзиллит, герпесвирусная, бактериальная неуточненная 

инфекции, назначают повторные курсы антибиотиков. На фоне приема антибиотиков температура 

не снижается до 3-5 дней, а затем все симптомы рецидивируют, в 15% случаев отмечается синдром 

экзантемы, лейкоциты могут быть повышены, С-реактивный белок повышается в 10 раз и более. 

Остаточных изменений не наблюдается после выздоровления. 

Клинический случай: девочка Г., 2 года 11 месяцев поступила в инфекционное отделение КДКБ г. 

Ставрополя с жалобами на повышение температуры тела до 39 оС, снижение аппетита, сыпь на 

ладонях и стопах (4 эпизод с января 2016 г), специфический запах изо рта. Из анамнеза заболевания 

известно, что ребёнок болен 4-е сутки (последний эпизод), когда впервые отмечалось повышение 

температуры тела до 38,5-39 оС 2-3 раза за сутки, в течение 3-х дней. Ребенок получал 

симптоматическое и местное лечение, болеет ОРЗ ежемесячно с января 2016 г. (по данным 

амбулаторной карты - 15.01.16 г. – острый назофарингит; 8.02.16 г. – лакунарная ангина; 2.03.16 г. – 

острый назофарингит. 5.03.16 г. – лакунарная ангина, 27.04.16 г. – лакунарная ангина, 6.05.16 г. – о. 

назофарингит, о. обструктивный бронхит, 20.05.16 г. – фолликулярная ангина, инфекционный 

мононуклеоз затяжное течение, 3.08.16 г. – бактериальная инфекция затяжное течение. Из анамнеза 

жизни: ребенок от 1 беременности, протекавшей без патологии. Роды 1, срочные. 39-40 недель. 

Тазовое предлежание плода. ОКС. Масса тела – 3500 г, длина – 52 см. Окружность головы – 36 см. 

ОША – 8-9 баллов. К груди приложен в 1-е сутки. Смешанное вскармливание до 4 мес., затем 

искусственное + прикормы. Физическое и ПМР соответственно возрасту. На учете у невролога на 1-м 

году жизни с диагнозом: ПЭП, СДН, ГГС. Вакцинирована по индивидуальному календарю (нет – R1 – 

АКДС, R2 – полиомиелит, против пневмококковой инфекции – мед. отвод). Перенесенные 

заболевания: ОРВИ, острая крапивница - пищевая аллергия, вульвит. Объективно при поступлении: 

кожные покровы бледные, «периорбитальные тени», теплые на ощупь, эластичные, на ступне правой 

ноги отмечается сыпь кольцевидной формы. Периферические лимфоузлы: увеличены, эластичные, 

б/болезненные при пальпации. Носовое дыхание периодически храпящее. В ротоглотке - язык 

влажный, чистый. Отмечается гиперемия небных дужек, язычка, задней стенки глотки, миндалин, на 

миндалинах нитевидные налеты белого цвета. Лабораторные данные: ОАК – WBC – 6,06 х 109/л, 

СОЭ – 30 мм/час; СРБ – 54,7 ед. Получала симптоматическое лечение, выписана на 10 сутки с 

выздоровлением. Через 3 недели от последних жалоб – появление сыпи, афт и налетов на 

миндалинах, повышение температуры тела.  

Диагноз: синдром Маршалла. Рекомендовано дообследование в РДКБ г. Москвы, с дальнейшим 

наблюдением по месту жительства. 

По данным литературы синдром Маршалла рассматриватся как неинфекционное лихорадочное 

заболевание с высокой периодичностью острых эпизодов. Постановка диагноза позволяет быстро 

справляться с острыми эпизодами, а доброкачественность заболевание при отсутствии других 

показаний, позволяет избавить ребенка от тонзиллэктомии. 
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Акинпелу О.М. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научный руководитель: 
Овсянников Дмитрий Юрьевич д.м.н. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов»  

СЕКВЕСТРАЦИЯ ЛЕГКОГО ПОД МАСКОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕВОЧКИ 9 ЛЕТ 

This report demonstrates diagnostic case of interlobar pulmonary sequestration in previously healthy nine 

years old girl. Sequestration of lung is a congenital malformation in which the segment of lung tissue is not 

connected to the bronchial system and not involved in the process of gas exchange. The blood supply to 

sequestered part of lungs is performed by one or a net of aberrant blood vessels from the aorta or its 

branches. This defect is formed on the early embryonic phase (18-40 day of intrauterine period). The 

frequency of lung sequestration in all anomalies of lungs is 1,8-7,8%. The first information about successful 

prenatal diagnosis of lung sequestration appeared in 1982. Depending on the location of sequestration there 

are intra- and extralobar types. Approximately 10% of cases with extralobar type of lung sequestration 

accompanied by malformations of other organs (heart, kidney, brain and bone deformation), because of that, 

in more than half of cases, this defect is diagnosed before the age of 1 year. In intralobar sequestration, 

clinical symptoms are absence for a long period, other anomalies frequently revealed in older age and in 

adults. 

Цель: представить случай интралобарной секвестрации легкого у девочки 9 лет с длительно 

сохраняющимися инфильтративными изменениями в проекции нижней доли левого легкого. 

Актуальность: Секвестрация легкого - это врожденный порок развития, при котором сегмент легочной 

ткани не соединяется с бронхиальной системой и, как правило, не участвует в процессе газообмена. 

Кровоснабжение секвестрированного отдела легкого осуществляется одним или сетью аберрантных 

кровеносных сосудов, отходящих от аорты или ее ветвей. Порок формируется на ранней 

эмбриональной фазе (18-40-й день внутриутробного периода). Частота секвестрации легкого среди 

всех аномалий развития легких составляет 1,8-7,8%. В 1982г. появились первые данные об успешной 

пренатальной диагностике секвестрации легкого. В зависимости от локализации выделяют интра- и 

экстралобарные виды секвестрации. Приблизительно в 10% случаев при экстралобарной 

секвестрации легкого выявляются пороки развития других органов (сердца, почек, головного мозга и 

костные деформации), поэтому более чем в половине случаев данный порок диагностируется в 

возрасте до 1 года. При интралобарной секвестрации клиническая симптоматика длительно 

отсутствует, порок чаще выявляют в старшем возрасте и у взрослых.  

Материалы: медицинская карта стационарного больного МГДКБ. 

Методы обследования. УЗИ плода на сроке 12 и 21-22 недель; общий и биохимический анализы 

крови; диаскин-тест; рентгенография органов грудной клетки; КТ с контрастированием. 

Результаты: Девочка Ф. с конца ноября жаловалась на кашель, субфебрильную температуру. 12.12.15 

по месту жительства проведена рентгенография органов грудной клетки, диагностирована 

левосторонняя нижнедолевая пневмония. Показатели общего анализа крови оставались в пределах 

возрастной нормы. Получала антибактериальную терапию препаратами макролидов (клацид) в 

течение 7 дней, симптоматическое лечение. Рентген-контроль после лечения не проводился. 

Сохранялся субфебрилитет, жалобы на снижение аппетита, редкий сухой кашель. Самостоятельно 

обратились к пульмонологу. На контрольной рентгенограмме – картина левосторонней 

нижнедолевой пневмонии без существенной динамики. 24.02.16 госпитализирована в МДГКБ. В 

общем анализе крови при поступлении – ускорение СОЭ до 30 мм/ч, биохимический анализ крови – 
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без патологии. Проведен диаскин-тест, исключен туберкулез. Выполнена КТ органов грудной и 

брюшной полости с в/в контрастированием, обнаружено многокамерное объемное образование 

нижней доли левого легкого, кровоснабжающегося собственным артериальным стволом, отходящим 

от грудного отдела аорты. Патология органов брюшной полости и забрюшинного пространства не 

выявлено. При уточнении анамнеза жизни ребенка выяснилось, что при УЗИ плода на сроке 21-22 

недель заподозрен врожденный порок развития, описанный как поликистоз правой почки, кисты 

грудной полости, диспозиция сердца. При обследовании в неонатальном периоде, со слов родителей, 

данных за врожденный порок развития не получено. 

Вывод: наблюдение демонстрирует манифестацию интралобарной секвестрации симптомами 

острой инфекции нижних дыхательных путей у девочки 9 лет без фоновых заболеваний.  

Бельская К.И. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

ПОЗДНЯЯ ДИАГНОСТИКА ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

Предлагаемое к анализу наблюдение трудно диагностируемой портальной гипертензии (ПГ) у 

мальчика 10 лет представляет интерес оттого, что ПГ является частой патологией, угрожающей 

жизни. 

Пациент с отягощенным семейным и перинатальным анамнезом. У ребенка с рождения была 

выявлена гепатоспленомегалия. С двухнедельного возраста отмечались боли в животе и кровь в стуле 

зеленого цвета. По результатам колоноскопии был выявлен поверхностный эрозивный колит. 

29.01 ребенок поступил в больницу по месту жительства. Хирургической патологии выявлено не 

было, и мальчик был отправлен на амбулаторное наблюдение. 31.01 эпизод болей повторился, 

пациент был госпитализирован в ТДГКБ. Отмечался субфебрилитет, болезненность живота в левой 

половине.  

На УЗИ – признаки кишечной инвагинации. После клизмирования получен стул без патологических 

примесей. Пневмоиригоскопия не выявила признаков инвагинации на протяжении толстой кишки. 

После данным диагностической лапароскопии диагностированы «Острый поверхностный 

аппендицит. Сосудистая мальформация червеобразного отростка». Проведена аппендэктомия. При 

ревизии брюшной полости в левых отделах выявлено багрово-синюшное образование до 8 см 

длиной. Его верификация была затруднена. Проведена диагностическая лапаротомия, которая 

установила, что образование до 10 см исходит из забрюшинного пространства (возможно, сосудистая 

мальформация). 

2.02 на УЗИ признаки тромбоза портальной системы. В коагулограмме значительных изменений не 

выявлено. 3.02 жалобы на сильные боли в животе. По результатам КТ с контрастированием выявлена 

аномалия развития сосудов брюшной полости, тромбоз вен брюшной полости и малого таза. 

Частичный тромбоз нижней полой вены (?). По результатам консилиума установлен диагноз: Тромбоз 

воротной и селезеночной вен. Пристеночный тромбоз нижней полой вены.  

05.02 пациент переведен в МДГКБ для дообследования и проведения комплексного лечения. 

Наблюдается регресс болевого синдрома и системной воспалительной реакции. 09.02.2016 По 

данным УЗДГ – гепатоспленомегалия, окклюзионный тромбоз воротной вены и её ветвей, 

селезеночной вены, верхней брыжеечной вены.  
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Длительность заболевания, изменения селезенки, эпизоды гемоколита с раннего возраста позволили 

думать о наличии у ребенка синдрома ПГ, на фоне которого возник острый тромбоз.  

По данным коагулограммы: наблюдается увеличение протромбинового индекса, тромбинового 

времени, удлинение значений АЧТВ. Также выявлено повышение уровня гомоцистеина, антигена 

фактора Виллебранда и увеличение его активности. Гематологами МДГКБ поставлен диагноз: 

Гематогенная тромбофилия, гипергомоцистеинемия. Это состояние опасно развитием 

жизнеугрожающих тромбозов. 

Днём 09.02.2016 получена порция стула с примесью темной крови объемом до 100 мл. Гемодинамика 

стабильная. С гемостатической целью проведена инфузия плазмы crio А(II) Rh- 20 мл/кг. После 

инфузии кровотечение не возобновлялось.  

10.02 ребенок переводится на терапию фрагмином, учитывая риск повторного кровотечения. По 

данным ЭГДС: варикозное расширение вен пищевода 1 степени без угрозы потенциального 

кровотечения. На УЗДС: начало реканализации в воротной вене. В селезеночной вене и левой ветви 

воротной вены определяется кровоток.  

Пациент выписан из МДГКБ с полной реканализацией пораженных вен, в удовлетворительном 

состоянии. Ему назначены фрагминотерапия и консультация сосудистого хирурга для решения 

вопроса об оперативном лечении ПГ. 

Хандогина А.С. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Мухаметова Евгения Маратовна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

ПИЩЕВОД БАРРЕТТА У РЕБЕНКА С СИСТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИЕЙ 

Пищевод Барретта (ПБ) – результат хронического гастроэзофагеального рефлюкса, имеющий 

высокий риск перехода в аденокарциному пищевода. Эрозивный эзофагит, в том числе ПБ, 

отмечается у каждого четвертого больного системной склеродермией (ССД), поэтому данное 

состояние требует своевременной диагностики и лечения. 

В Университетскую детскую клиническую больницу Первого МГМУ им. И.М. Сеченова поступила 

девочка 15 лет с жалобами на боли в коленных, локтевых, межфаланговых, лучезапястных суставах, 

затруднение проглатывания грубой сухой пищи, изжогу, слабость.  

Заболевание дебютировало в 12 лет с побеления пальцев рук и ног. Далее появились припухлость 

кончиков пальцев, боли в тазобедренных, коленных суставах, выраженная слабость в конечностях, 

фебрильная лихорадка. Девочка наблюдалась по месту жительства. 

В УДКБ наблюдается с 13 лет. При госпитализации состояние было тяжелым за счет основного 

заболевания: выраженный с-м Рейно в виде бледности, отечности, похолодания пальцев рук и ног; с-м 

Шегрена в виде лихорадки, лимфаденопатии (преимущественно шейной и подмышечной групп), 

двустороннего паротита без признаков сиалоаденита; поражение суставов. В анализах: 

гиперпротеинемия, гипергаммаглобулинемия, +АНФ, анемия, высокая СОЭ. Терапия: преднизолон 1 

мг/кг/сут (40 мг) с положительным эффектом.  

При последующих госпитализациях - отрицательная динамика заболевания: контрактуры 

межфаланговых, лучезапястных суставов, экссудативные изменения в коленных суставах, ограничение 

их ротации, артериальная гипертензия (АД 150/90 мм. рт. ст.), эрозивный эзофагит II- III cт. Лечение: 

преднизолон (1 мг/кг/ сут), пульс-терапия циклофосфаном (350мг).  
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Через полгода выраженный с-м Иценко-Кушинга, боль в эпигастрии (эрозивный эзофагит III ст.), 

ограничение функции в суставах кистей и стоп за счет болевого с-ма, отека мягких тканей, 

истончение концевых фаланг пальцев рук, разгибательная контрактура, полиартрит. Терапия: пульс-

терапия солу-медролом (500 мг), метилпреднизолон (15 мг/сут), омепразол, амоксициллин, 

ровамицин, де-нол, фосфалюгель - с положительной динамикой.  

На момент последней госпитализации состояние средней тяжести. Кожный покров бледный, с-м 

Рейно выражен умеренно, подкожно-жировая клетчатка развита плохо (ИМТ=17 кг/см2), тургор 

снижен, припухлость межфаланговых суставов кистей, правого коленного сустава с нарушением 

функции, в легких дыхание везикулярное, ЧД 18 в мин, тоны сердца ясные, ритмичные, короткий 

систолический шум на верхушке, ЧСС 96 уд/мин, АД 140/90 мм. рт. ст., живот болезненный в 

эпигастрии, печень и селезенка не пальпируются. Изменения в анализах: СОЭ 49; ОАМ-белок 0,214 

г/л, АНФ 1:2560. ЭГДС: рефлюкс-эзофагит 3 ст., Пищевод Барретта (?), формирующаяся стриктура 

нижней трети пищевода, Кардиоэзофагеальный пролапс, Распространенный гастрит, Бульбит, ДГР. 

Биопсия стенки пищевода – желудочный тип метаплазии. ЭХО-КГ: митральная регургитация 1-2 ст. 

Диагноз: Прогрессирующий системный склероз. С-м Рейно. С-м Шегрена. Подострое течение. 

Активность II-III ст. Пищевод Барретта. Кардиоэзофагеальный пролапс. Распространенный гастрит. 

ДГР. АГ II ст. Высокий риск. Лечение: метипред (8мг/сут), арава (20 мг/сут), солу-медрол (500мг), 

препараты кальция, париет, альмагель, фосфалюгель, мотилиум. 

Таким образом, ПБ является частой патологией при ССД, что определяет необходимость регулярного 

эндоскопического наблюдения у больных, страдающих данным заболеванием. 

Керимова Л.Н.  
ФГБОУ ВО УГМУ 

Научный руководитель: 
Сафина Елена Валентиновна  
ФГБОУ ВО УГМУ 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ТЕЧЕНИЯ СМЕШАННОЙ ФОРМЫ МУКОВИЦИДОЗА 

Муковисцидоз — одно из наиболее частых моногенно наследуемых заболеваний с полиорганной 

манифестацией. 

Больная Ч, 15 лет, обратилась в дневной стационар с жалобами на кашель с отделением мокроты. 

Жалоб на боли, диспепсические расстройства и пр. не предъявляла. Клинически выявлен 

интоксикационный синдром (цианоз, сухость кожи). 

Из данных анамнеза: на учете у врача пульмонолога с 2002 года. Последняя госпитализация апрель-

май 2016 года. Диагноз МВ поставлен в 1 год. Ds: Муковисцидоз, смешенная форма, тяжелое течение. 

Хронический гнойный обструктинвый бронхит. Смешанные бронхоэктазы. Пневмосклероз средней 

доли справа. Хроническая панкреатическая недостаточность. Хроническая синегнойная инфекция. 

Хронический полипозный риносинусит. Гипоплазия лобных пазух. 

Поступила в отделение для проведения ингаляций с бромитобом по показаниям врача пульмонолога 

на 28 дней, через каждые 28 дней при высеве синегнойной палочки.  

Ребенок рожден от 1 беременности, 1 родов. Мать находилась на учете с 31 недели. Беременность 

протекала нормально, на 27 неделе выявлено маловодие. Роды срочные. Масса тела при рождении 

2700, длина 49 см, окружность головы 32 см, окружность груди 31 см. Оценка по шкале Апгар 7\8 

баллов. Выписана домой на 5ые сути после рождения с диагнозом синдром задержки развития плода 

по гипоторфическому типу, синдром повышенной нервно-рефлекторной возбудимости, 



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 

Педиатрия 

53 

 

внутриутробная интоксикация. Вакцинирована БЦЖ в роддоме. Характер питания: естественное до 1 

года. 

Семейный анамнез: жилищно-бытовые условия удовлетворительные, воспитывается в неполной семье 

– только мать. Данных о наличии наследственных заболеваний в семье нет.  

По данным инструментальных исследований аускультативная картина выявляет наличие сухих 

рассеянных крепитирующих разнокалиберных хрипов с обеих сторон, ослабление дыхания справа. 

По данным лабораторных исследований: в ОАК выявлен лейкоцитоз, повышение СОЭ, в ОАМ 

патологических изменений не выявлено, в б\х крови обнаружен повышенный общий белок, на 

копрограмме признаки ферментативной недостаточности. 

Клинический диагноз: муковисцидоз, смешенная форма, тяжелое течение. Хронический гнойный 

обструктинвый бронхит. Смешанные бронхоэктазы. Пневмосклероз средней доли справа. 

Хроническая панкреатическая недостаточность. Хроническая синегнойная инфекция. Хронический 

полипозный риносинусит. Гипоплазия лобных пазух. 

Характерные особенности заболевания: 

1) Особенности беременности (маловодие) 

2) Жалобы на кашель (характерный синдром МВ) 

3) Аускультируемые хрипы (разной интенсивности) 

4) Высев синегнойной палочки (P. Aeruginosa обладает гипермутабельностью, которая чрезвычайно 

улучшает ее адаптацию к легочной среде, облегчает хронизацию процесса. Применяют антибиотик 

брамитоб (тобрамицин) группы аминогликозидов)  

5) Сопутствующие поражение ЖКТ 

Терапия: 

1. Ингаляции: Пульмозим 2,5мг/ 2,5 мл ежедневно, 7% NaCl по 2 раза в день, Брамитоб (тобрамицин) 

300 мг 2 раза в день  

2. АЦЦ (200) 3 раза в день  

3. Уросан по 2 капсулы в сутки)  

4. Азитромицин 500 мг 1 раз в три дня  

5. Креон по 25000 по 8 капсул в сутки  

6. Омепразол 1 капсула в сутки  

7. Посещение ЛФК и массажа грудной клетки 

Пациентка Ч. имеет неблагоприятный прогноз по предположительной продолжительности жизни из-

за наличия бронхоэктазов, пневмосклероза средней доли легкого справа, в целом течение МВ у Ч. 

тяжелое.  

Пащенко С.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Дегтярева Мария Григорьевна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 
ГБУЗ «ДГКБ №13 им. Н.Ф. Филатова» ДЗМ 

ПСЕВДОПРОЦЕССУАЛЬНОСТЬ СПАСТИЧЕСКОГО ГЕМИПАРЕЗА ПРИ 
ФОКАЛЬНОЙ КОРТИКАЛЬНОЙ ДИСПЛАЗИИ У ДОНОШЕННОГО РЕБЕНКА НА 
ПЕРВОМ ГОДУ ЖИЗНИ 

Ребенок Ф. от матери с отягощенным акушерско-гинекологическим анамнезом, от III-й беременности, 

протекавшей с токсикозом I триместра; во II-III триместрах - без осложнений. Роды II, срочные, в 
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головном предлежании, быстрые (I период 3ч 30 мин, II период 10 мин.), околоплодные воды 

светлые, масса 3790 гр, рост 54 см, окружность головы – 35 см, оценка по шкале Апгар 7/9 баллов. 

Период постнатальной адаптации без осложнений. К возрасту 3 мес. 3 нед. обратились с жалобами на 

меньший объем движений конечностей справа, поворот на живот и обратно только через правое 

плечо (замах левой), асимметрию тонуса и рефлексов за счет снижения справа, со слов матери, с 

рождения, без нарастания. Объективно: темп роста окружности головы в пределах нормы. 

Выраженная конституциональная асимметрия лица, асимметрия глазных щелей OD<OS. 

Непостоянное сходящееся косоглазия OS. Слабость при отведении глазных яблок, бульбарных, 

псевдобульбарных нарушений нет. В двигательной сфере спастический гемипарез справа: правая 

кисть в кулачке, пронация руки сидя и при вертикализации, руку к игрушке направляет медленно, 

активный захват отсутствует, отсутствует опора на правую ногу при вертикализации. Срыгивание 

эпизодические. Клинико-нейросонографических (НСГ) признаков внутричерепной гипертензии нет. 

Психическое, предречевое развитие - по возрасту. 

Клиническая картина спастического гемипареза, не сопровождающегося общемозговой 

симптоматикой, без нарастания в динамике у доношенного ребенка с отдельными факторами 

перинатального риска в анамнезе, не позволяла рассматривать выявленную патологию как 

последствия перинатального поражения ЦНС. План обследования включал проведение магнитно-

резонансной томографии (МРТ) головного мозга, электронейромиографию (ЭНМГ) правых 

конечностей, осмотр офтальмолога (картина глазного дна).  

В возрасте 7 мес. 13 дней ребенок был обследован стационарно в связи с нарастающей задержкой 

темпов преимущественно моторного развития. По данным НСГ – структурных изменений вещества 

головного мозга не выявлено, наружные и внутренние ликворные пространства не расширены (МПЩ 

3,8 мм, САП 4,0 мм, БЖ d=3,6 мм, s=4,3, 3й желудочек 3 мм). Глазное дно: границы дисков 

зрительного нерва четкие, ангиопатия сетчатки по дистоническому типу, сходящееся косоглазие OS. 

ЭНМГ: признаки надсегментарных нарушений регуляции мышечного тонуса правой нижней 

конечности. МРТ признаки асимметричной вентрикуломегалии слева, расширения наружных 

ликворных пространств в лобно-височных и теменных отделах, больше слева, кортикальная 

дисплазия в левой задневисочно-теменной области, при исследовании в ангиографическом режиме- 

признаки гипоплазии правого поперечного синуса. Таким образом, диагностирован ВПР головного 

мозга как причина центрального гемипареза справа. 

На фоне комплексной реабилитации амбулаторно и в условиях стационара – динамика в 

неврологическом статусе и психомоторном развитии ребенка – положительная: к возрасту 1 год 1 мес. 

– ползает на четвереньках, ходит вдоль опоры, стоит у опоры и без, садится, говорит 3-4 слова. Объем 

активных движений, мышечный тонус, сила и рефлексы верхних конечностей – без значимой 

асимметрии. Сохраняется анизорефлексия и асимметрия мышечного тонуса в нижних конечностях 

D>S. Однако, с учетом характера структурных изменений по данным МРТ, ребенок относится к 

группе высокого риска по дебюту симптоматической эпилепсии, что диктует необходимость 

динамического клинико-ЭЭГ- наблюдения. 
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Мамедова К.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Петросян Эдита Константиновна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ANCA-АССОЦИИРОВАННОГО ВАСКУЛИТА. СИНДРОМ 
ЧАРГА-СТРОССА 

Синдром Чарга-Стросса - одно из редких заболеваний в детском возрасте. Как и при всех системных 

заболеваниях, поэтапное присоединение диагностических симптомов приводит к более поздней 

диагностике данного заболевания, что в дальнейшем существенно сказывается на лечении. Известно, 

что поражение почек, как правило, проявляется в виде некротизирующего гломерулонефрита с 

неблагоприятным исходом по заболеванию. Однако недавние публикации о возможности 

существования других морфологических форм в рамках данного синдрома нашли свое отражение в 

нашем клиническом случае.  

Мальчик Кирилл М., 17 лет, поступил в РДКБ 16.11.2015 для уточнения диагноза и определения 

тактики ведения.  

В 2005 году были выявлены уменьшение размеров правой почки, подвздошно-поясничная дистопия 

правой почки, в связи с чем наблюдался у нефролога.  

С марта 2015 г. отмечено появление мочевого синдрома в виде микрогематурии, с последующим 

нарастанием её выраженности вплоть до макрогематурии, появление протеинурии (до 0,28 г/л), в 

связи с чем ребёнок был госпитализирован в ДГКБ № 13. При обследовании выявлены протеинурия 

(до 5,62 г/л), гематурия (до 120 в п/зр), гипопротеинемия (до 59,9 г/л), диспротеинемия (гипер-

альфа2-глобулинемия до 17,0 %), гиперлипидемия (холестерин - 6,51, триглицериды - 2,54). Был 

диагностирован хронический гломерулонефрит, неполный нефротический синдром. Из An. vitae: с 

2003 г. мальчик страдает бронхиальной астмой (в течение последних 8 лет полная ремиссия). Для 

уточнения характера поражения был госпитализирован в РДКБ, где при обследовании сохранялись 

клинико-лабораторные признаки неполного нефротического синдрома с нарастанием протеинурии 

(до 9853,43 мг/сутки). Учитывая возраст ребёнка, характер лабораторных изменений, мальчик 

рассматривался как больной с хроническим гломерулонефритом, было рекомендовано проведение 

нефробиопсии. По данным нефробиопсии: мембранозная нефропатия с экстракапиллярным 

компонентом (62% полулуний), гистологические признаки тубулоинтерстициального нефрита. 

Данные морфологические изменения характерны для системных заболеваний. Проводился 

дифференциальный диагноз между системной красной волчанкой и другими системными 

васкулитами. Для уточнения диагноза проводилось иммунологическое исследование крови на 

маркёры, характерные для системных заболеваний, в результате которого было выявлено 

изолированное повышение анти-МПО – антитела к миелопероксидазе – 32 положительный. 

Учитывая наличие бронхиальной астмы в анамнезе, данные морфологической картины заболевания, а 

также данные иммунологического исследования крови (антитела к миелопероксидазе – 32 

положительный), ребёнку был поставлен диагноз: ANCA-ассоциированный васкулит: синдром Чарга-

Стросса. 

Особенностью данного случая является редко встречающаяся гистологическая картина поражения 

почек в рамках синдрома Чарга-Стросса, что в последующем сказалось на положительной 

эффективности иммуносупрессивной терапии. 
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Жиряков А.Ф., Стаценко А.А., Смольянинов А.А. 
ФГБОУ ВО ВолгГМУ Минздрава России  

Научный руководитель: 
Иноземцева Марина Александровна к.м.н. 
ФГБОУ ВО ВолгГМУ Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ КИНСБУРНА 

Клинический случай, развившийся у девочки в 1 год 3 мес. (в 04.2010 г.) с клиническим диагнозом: 

G31.8 Синдром опсоклонус-миоклонус (энцефалопатия Кинсбурна).  

F 83.0 Задержка психоречевого развития. F 07.0 Органический психосиндром. Общее недоразвитие 

речи; и наблюдаемый с 2010 года по наст. время. Использовались: история болезни, выписные листы 

РДКБ. 

1 г. 3 мес.: шаткость при ходьбе; состояние ухудшалось: нарастала атаксия, появился опсоклонус, 

нарушение поведения. На фоне ОРВИ перестала ходить.  

1 г. 6 мес.: КТ головного мозга – без патологий; МРТ головного мозга – без патологий. Получала 

дексаметазон 0,3 мг/кг/сутки №8 с отменой в теч. 2 дн., депакин-сироп; интраглобин 0,4 г/кг/курс 1 

р/1-2 мес. Положительная динамика - возобновление ходьбы с поддержкой, уменьшение тремора.  

1 г. 9 мес.: на фоне ОРВИ, отмены депакина-сиропа - нарастание мозжечковой симптоматики, 

гиперкинезов. Добавлен клоназепам 2 мг (у) - нарастание гипотонии, усиление тремора. Проведёна 

пульс-терапия метипредом 25 мг/кг/сутки №3 с переводом на per os преднизолон 2 мг/кг/сутки и 

снижением дозы на 1,25 мг 1 р/нед. Интраглобин 0,4 г/кг/курс. Положительная динамика.  

1 г. 11 мес.: Интраглобин 0,4 г/кг/курс. КТ ОГК и ОБП – без патологий. Динамика стабильная. 

2 года 2 мес.: на фоне ОРВИ и снижения дозы преднизолона - нарастание шаткости при ходьбе. 

Интраглобин заменён на ВВИГ (октагам, гамунекс, Ig Vena). Стабилизация состояния - увеличение 

дозы преднизолона и лечение ОРВИ. 

2 г. 5 мес.: КТ ОГК, ОБП, УЗИ ОБП, забрюшинного пространства, малого таза – без патологий. При 

снижении дозы преднизолона - нарастание шаткости при ходьбе. 

2 г. 6 мес.: консультация в ПНО-2 РДКБ: назначен Аспаркам, Магне-В6, Пантогам и Глицин. После 

увеличения дозы преднизолона - атаксия уменьшилась, единичный опсоклонус.  

5 л. 11 мес.: отменён преднизолон.  

6 л. 3 мес.: назначен курс дексаметазона 15 мг - уменьшение гиперкинезов и атаксии. 

NSE = 9,7 мкг/л; УЗИ ОБП и почек; КТ ОГК, ОБП и забрюшинного пространства – без патологий. 

Консультация психиатра: органическое эмоционально-лабильное расстройство. Задержка развития 

речи.  

7 л. 3 мес.: МРТ: без изменений структуры вещества мозга.  

Осмотр 10.2016: медикаментозный синдром Кушинга. В сознании, общемозговых и менингеальных 

симптомов нет. Движения глаз в полном объеме, опсоклонуса нет. Зрачки симметричные, 

фотореакции живые. Умеренная слабость мимической мускулатуры по центральному типу справа. 

Язык по средней линии, миоклоний нет. Ходит сама, походка с лёгкой пропульсией. Прыжки на двух 

ногах, на одной ноге - затруднено справа. На носочках и пятках ходит хорошо. Лёгкая гипотония. 

Сухожильные рефлексы с рук живые D=S, коленные и ахилловы снижены D=S. Патологических нет. 

В позе Ромберга устойчива. Пальце-указательную пробу выполняет. Чувствительность сохранена. 

Контактна, спокойна, заинтересованно выполняет просьбы, организует игровую деятельность. Речь 

фразовая, дислалия, дизартрия минимальная. Объем навыков и знаний снижен по сравнению с 

возрастной нормой.  
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Коннова С.М. 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 
Лаптева Нина Михайловна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

О КЛИНИЧЕСКОМ СЛУЧАЕ СИНДРОМА ВИЛЬЯМСА 

В связи с широким внедрением в практическое здравоохранение генетических методов обследования 

появилась возможность диагностировать редкие синдромы у больных с врожденными пороками 

сердца (ВПС). Синдром Вильямса – патология, встречающаяся с частотой 1:10000 – 20000 

новорожденных, включает дефект сердечно-сосудистой системы (ВПС), умственную отсталость и 

особое строение лица.  

Цель: анализ клинико-лабораторной картины ребенка, находившегося на лечении в МДКБ г. 

Оренбурга в 2013-2016 гг.  

Методы: анализ историй болезней и ф.112 пациента  

Результаты: Мальчик от I беременности на фоне кольпита, в 24 недели по УЗИ плода выявлена 

гипоплазия носа; родился с оценкой по шкале Апгар 4-6 баллов. До 1 мес. находился на лечении в 

ОКПЦ по поводу двусторонней аспирационной пневмонии, церебральной ишемии III степени, 

судорожного синдрома. По внешним признакам (плоская широкая переносица, эпикант, большой 

рот, полные губы, косоглазие, деформация ушей) заподозрен синдром Вильямса, подтвержденный 

позже молекулярно-генетическим исследованием крови, выполненном в г. Москва.  

В 1 мес. переведен в отделение детей раннего возраста (ОДРВ) в тяжелом состоянии. При проведении 

ЭХО КС там впервые выявлен ВПС: коарктация аорты, гипоплазия и стеноз ветвей легочной артерии. 

В 3,5 мес. прооперирован в ФЦ ССХ г. Челябинск - выполнена резекция части аорты, наложен 

анастомоз «конец в конец», пластика ствола легочной артерии. После развития вторичного 

эндомиоперикардита возникла рекоарктация аорты, выраженная артериальная стабильная 

гипертензия. На первом году жизни неоднократно получал лечение в ОДРВ и других стационарах 

города по поводу ОРВИ, пневмонии. При поступлении в 1 год вес 6350 г., рост 68 см, кормление 

через зонд, артериальное давление 160/80 мм рт. ст., ЧД 48-52 в минуту, ЧСС 110-120 в минуту, тоны 

сердца средней громкости, грубый систолический шум во II межреберье справа от грудины с 

иррадиацией на спину. Не сидит, голову не держит, за игрушками не следит. ЭКГ - легкая синусовая 

тахиаритмия 136-150 в минуту, повышение электрической активности миокарда обоих желудочков, 

правого предсердия. ЭХО КС – состояние после коррекции ВПС: резекция части аорты, анастомоз 

«конец в конец», пластика ствола легочной артерии, градиент давления в нисходящем отделе аорты 85 

мм рт ст. Уплотнены листки перикарда. На 2 и 3 годах жизни госпитализация в неврологическое 

отделение для подбора противосудорожных препаратов, в инфекционную больницу с ОРВИ. К 

концу 2 года жизни переведен с зондового кормления на прием протертой жидкой пищи. При 

осмотре в 3 года 5 мес состояние стабильно тяжелое за счет неврологической симптоматики. Вес 8,3 

кг, рост 83 см. Сохраняется выраженная задержка нервно-психического и моторного развития. АД 

150/85-145/50 мм рт. ст. ЧСС 125 в минуту. Систолический шум органического характера по левому 

краю грудины. ЭКГ – легкая синусовая тахикардия ЧСС 115 в минуту, ЭОС – горизонтально 

расположена, косвенные признаки нагрузки на миокард ЛЖ. ЭХО КС - отрицательной динамики нет. 

Постоянно получает капотен, триампур, кепру, панглюферал, периодически – ноотропы, мидокалм, 

массаж.  

Обсуждение: особенностью случая является сочетание генетической патологии и тяжелых 

последствий раннего органического поражения головного мозга.  

Выводы: своевременная диагностика генетического синдрома поможет родителям получить 

информацию о прогнозе развития, дальнейшей жизни ребенка, возможностей последующего 

деторождения в семье.  
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Роговец М.И., Черненко Н.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, Москва, Россия 

СОЧЕТАНИЕ СИНДРОМА ШЕРЕШЕВСКОГО-ТЕРНЕРА И ГЕМОФИЛИИ А У 
ДЕВОЧКИ 

Гемофилия А – геморрагическая коагулопатия, связанная со снижением активности фактора VIII, 

обусловленная мутациями фрагмента 9 Кb ДНК Х-хромосомы. Частота встречаемости у женщин 

1:10000. 

Для гемофилии характерны спонтанные кровотечения, рецидивирующие кровоизлияния в суставы, 

которые приводят к нарастающему остеопорозу, гемофилической артропатии и инвалидизации. 

Как правило, девочки являются носителями (кондукторами) дефектного гена фактора VIII, однако 

клинические проявления возможны при активности только одной Х-хромосомы. Например, кариотип 

45 Х0 при синдроме Шерешевского-Тернера. 

Синдром Шерешевского-Тернера – геномная болезнь, единственная форма моносомии у 

живорожденных. Частота синдрома Шерешевского-Тернера 1:2000 среди новорожденных девочек. 

Единственная Х-хромосома в 80-85 % случаев имеет материнское происхождение, и лишь в 15- 20 %- 

отцовское. 

Клинически синдром Шерешевского-Тернера проявляется гипогонадизмом, недоразвитием половых 

органов и вторичных половых признаков, врожденными пороками развития, низким ростом. 

Девочка А, 13.02.1996 года рождения, с неотягощенным семейным анамнезом, от II физиологической 

беременности, вторых самостоятельных родов в срок. При рождении вес 3200 г, рост 50 см. Грудное 

вскармливание, за первый месяц жизни прибавила 140 г.  

03.09.1996 (7 месяцев) проведено генетическое исследование, подтвержден синдром Шерешевского-

Тернера 45 Х0. 

05.09.1996 была госпитализирована в связи с фебрильной лихорадкой. Диагностирована 

правосторонняя очаговая бронхопневмония. 08.09.96 обнаружены гематомы и кровотечения из мест 

инъекций, появилась субъиктеричность кожных покровов.  

Коагулограмма: фактор VIII - <1%, АЧТВ – 95сек, фактор IX 72%, фактор W – 56%, PT – 115%. 

Диагностирована Гемофилия А, тяжелая.  

До совершеннолетия пациентка наблюдалась в гемцентре ИДГКБ.  

У пациентки был выражен кожный геморрагический синдром, рецидивирующие гемартрозы крупных 

суставов. Рентгенологически в 2003 году: остеопороз костей правого голеностопного сустава. 

На протяжении жизни получает заместительную гемостатическую терапию. 

В сентябре 1997 года по данным УЗИ обнаружена подковообразная почка. Девочка страдает 

хроническим вторичным пиелонефритом.  

В 2001 году в 5 лет, по данным УЗИ органов малого таза, выявлена матка в виде 

соединительнотканного тяжа, отсутствие визуализации правого яичника. Консилиумом решено 

отказаться от гормональной терапии и индуцирования менструального цикла.  

У пациентки общее недоразвитие речи II уровня на фоне минимальной мозговой дисфункции. 
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Заключение: представленный пациент демонстрирует уникальное сочетания двух заболеваний. В 

мировой литературе описан похожий случай сочетанной патологии гемофилии А и синдрома 

Шерешевского-Тернера итальянскими учеными в 1992 году.  

При постоянной адекватной заместительной терапии препаратами VIII фактора свертывания, 

диспансерном наблюдении, при ведении образа жизни, устраняющего возможность травм – прогноз 

для жизни благоприятный. 

Милованова А.М. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители: 
Бакрадзе Майя Джамаловна д.м.н. профессор, Шилова Марина Магомедовна к.м.н. доцент 
ФГАУ «Научный центр здоровья детей» МЗ РФ 

СЛОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ МУЛЬТИФАЗНОГО РАССЕЯННОГО 
ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТА 

Актуальность: мультифазный рассеянный энцефаломиелит - полиэтиологичное демиелинизирующее 

заболевание нервной системы с повторяющимися эпизодами обострений, для которых характерно 

наличие общемозговых и очаговых симптомов. Диагностика этого заболевания сложна не только 

вследствие множественности проявлений, но и зачастую благодаря неоднозначной этиологии, когда 

невозможно проследить связь заболевания с эпизодами бактериальной или вирусной инфекции.  

Целью данного разбора послужило освещение клинического случая со сложным диагностическим 

периодом, обусловленным множественностью клинических проявлений и длительным анамнезом 

заболевания с двумя гетероморфными эпизодами.  

Ребенок М. впервые поступил в НЦЗД с жалобами на слабость в ногах, невозможность стоять, ходить, 

боль и зуд в ногах. 10 дней назад были жалобы на повышение температуры тела и катаральные 

проявления. По результатам клинико-инструментальных методов обследования был диагностирован 

шейно-грудо-поясничный миелит, нарушение мочеиспускания по центральному типу, вероятнее 

вызванный аутоиммунным процессом. Была проведена пульс-терапия метилпреднизолоном, 

заместительная терапия иммуноглобулином. Ребёнок выписался в стабильном состоянии.  

Через год после первого эпизода на фоне фебрильной лихорадки наблюдались необычные вялость и 

заторможенность, сменившиеся беспокойством, суетливостью, усилением аппетита и жаждой, 

нарушением речи. Ребёнок был госпитализирован в НЦЗД. При осмотре обращает внимание 

наличие общемозговых и очаговых симптомов поражения головного мозга. Учитывая данные 

анамнеза, осмотра, лабораторных исследований (белково-клеточная диссоциация в ликворе) и 

результатов нейровизуализации (МРТ головного мозга: многоочаговое поражение вещества 

головного мозга - острый рассеянный энцефалит) ребенку выставлен диагноз Мультифазный 

рассеянный энцефаломиелит предположительно аутоиммунной природы (учитывая отсутствие 

признаков ограничения диффузии и нарушения гематоэнцефалического барьера).  

Был проведен курс стероидной терапии в дозе 1 мг/кг/сут с положительным эффектом, курс 

восстановительного лечения.  

Выводы: разнообразие клинической картины и обособленность во времени эпизодов с 

неврологической симптоматикой зачастую затрудняют диагностику и не позволяют оценить картину 

как фазы единого заболевания. Настороженность в отношении демилиенизирующих заболеваний 

нервной системы, которые могут иметь мультифазный характер, позволяет избежать ошибок в 

диагностике и своевременно назначить соответствующую терапию. 
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Зайнетдинова Д.М., Агапова Д.О. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

СЕМЕЙНЫЙ СЛУЧАЙ БОЛЕЗНИ СТЮАРТА-ПРАУЭРА 

Болезнь Стюарта-Прауэра (наследственный дефицит активности X фактора свёртывания) − 

врождённая коагулопатия с аутосомно-рецессивным типом наследования. Мутантный ген 

располагается на длинном плече 13 хромосомы (13q34-ter). Тяжелее протекает у гомозиготных 

носителей, у которых активность ф. X ниже 1%; намного реже встречаются гомозиготы с 

активностью ф. Х 25% с менее выраженной клинической симптоматикой. Для гетерозигот 

свойственно латентное течение. Клиника при тяжёлом течении заболевания сходна с проявлениями 

тяжёлой гемофилии: гематомы мягких тканей, гемартрозы, кровотечения из слизистых оболочек, 

тяжёлые послеоперационные кровотечения. Для тяжёлого врождённого дефицита ф. X типичны 

внутричерепные кровоизлияния в периоде новорождённости и на первом году жизни.  

С 13.05.2004 г. в гематологическом отделении МДГКБ наблюдаются сестра и 2 брата от 

кровнородственного брака. Девочка О. (1ая беременность, 1ые роды) без клинических проявлений 

дефицита активности ф. X (47,9%), гетерозиготный носитель мутантного гена, обследована по 

семейному анамнезу. Мальчик Р. (2ая беременность, 2ые роды) с рецидивирующими носовыми 

кровотечениями, эпизодом субарахноидального кровоизлияния, частыми гемартрозами коленных и 

голеностопных суставов, кожным гемосиндромом. Характерные изменения в коагулограмме: АЧТВ 

99,8 (N 28-43 c), ПВ 5,9%(N 70−100%). Активность ф. Х <0,9%. Мальчик А. (8 беременность, 3 роды), 

клинически: субарахноидальное кровоизлияние на 1ом году жизни после минимальной травмы, 2 

эпизода ВЧК в последующем; рецидивирующие носовые кровотечения, яркий кожный гемосиндром, 

неоднократные гемартрозы коленных и голеностопных суставов, с дальнейшим развитием артропатии 

голеностопных суставов. В коагулограмме: АЧТВ 77,8 сек, ПВ 9%. Дефицит фактора Х (<0,3 %). Оба 

мальчика с гемостатической целью получают препараты Feiba, Uman Complex по требованию. 

Неоднократно проводились инфузии СЗП. 

Болезнь Стюарта-Прауэра − это редкий вариант врождённой коагулопатии. В мировой медицинской 

литературе описано немногим больше 50 случаев данной патологии. Частота встречаемости в общей 

популяции гомозигот с тяжёлым течением (активность ф. X <1%) составляет 1:1 000 000.  

Ковтун Е.И. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

МНОЖЕСТВЕННЫЕ АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ У НОВОРОЖДЕННОГО РЕБЕНКА 

Мальчик Н., 28 дней. Ребенок от матери 28 лет с хронической тромбоцитопенической пурпурой, от 1 

беременности, протекавшей с ОРВИ, анемией, ВПС плода, асцитом плода. От срочных 

самостоятельных родов. 

Состояние при рождении тяжелое за счет угнетения ЦНС, пневмонии, дыхательной недостаточности, 

нарушений микроциркуляции. В анализах крови отмечались анемия, тромбоцитопения, признаки 

холестаза. 
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В роддоме проводилась инфузионная, антибактериальная, гепатопротекторная терапия. На 15 сутки 

жизни был переведен в МДГКБ. Состояние при переводе тяжелое. Сохранялся асцит, 

гепатоспленомегалия. Лабораторно: анемия, лейкопения, тромбоцитопения, маркеры холестаза, 

цитолиза, повышение СРБ. В коагулограмме удлинение тромбинового времени, повышение D-

димера, снижение уровня антитромбина III. На УЗИ брюшной полости выявлен асцит, порок 

развития сосудов печени, тромбоз воротной вены, гепатоспленомегалия. 

Диагноз: Неонатальная желтуха вследствие неуточненных повреждений клеток печени. Портальная 

гипертензия. Асцит. Аномалия сосудистой системы воротной вены (болезнь Нимана-Пика?). 

Декстрокардия. Внутричерепное (нетравматическое) кровоизлияние в правую височную долю. 

Желудочно-кишечное кровотечение. Панцитопения.  

Клинически: отмечены стигмы дисэмбриогенеза (мелкие ушные раковины, широкая переносица, 

уплощенная спинка носа). Кожные покровы "землистые" с зеленоватым оттенком. Склеры 

иктеричные. Выраженная венозная сеть на передней брюшной стенке. Снижение тургора мягких 

тканей, увеличение и вздутие живота, гепатоспленомегалия. Печень +3 см, плотная, край острый. 

Селезенка +7 см, плотная.  

На УЗИ признаки диффузных изменений паренхимы печени, тромбоза левой ветви воротной вены, 

множественных венозных коллатералей в проекции ворот печени, селезенки, в эпигастрии; 

спленомегалии; асцита; неоклюзионного тромба нижней полой вены, правой подвздошной вены.  

Эхокардиографически диагностирован ВПС: левая верхняя полая вена, впадающая в коронарный 

синус; открытое овальное окно до 4 мм с лево-правым сбросом. Легочная гипертензия, вторичная по 

отношению к портальной гипертензии. 

Учитывая спленомегалию, синдромы цитолиза и холестаза, панцитопению, дифференциальный 

диагноз проводился в группе наследственных болезней накопления (болезнь Нимана-Пика тип С, 

болезнь Вольмана. По результатам анализов данные заболевания не выявлены. Анализы на болезнь 

Гоше в работе). ДНК TORCH-инфекции не обнаружено. 

Ребенку производились переливания компонентов крови, внутривенные непрерывные инфузии 

гепарина в течение 10 дней с последующим переходом на низкомолекулярные гепарины. 

Выводы: пациент имеет множественные врожденные аномалии, включая редкую патологию — 

врожденную портальную гипертензию, обусловленную внутриутробным нарушением формирования 

системы воротной вены, приводящую к синдрому гиперспленизма. 

На фоне проводимой терапии устранен тромбоз нижней полой вены, купированы асцит, желтуха, 

наблюдается улучшение лабораторных показателей. Таким образом, адекватная терапия позволяет 

лечить ребенка с множественными аномалиями развития. 

Журба Н.А., Хитрая В.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, Москва, Россия 

СЕМЕЙНЫЙ ДЕФИЦИТ ПРОТЕИНА С 

Гематогенная тромбофилия — состояние, характеризующиеся склонностью к развитию 

рецидивирующих тромбозов кровеносных сосудов разной локализации. 

Наш случай по этиологии и патогенезу относится к тромбофилиям, обусловленным первичным 

нарушением в системе гемостаза, а именно – семейным дефицитом протеина С.  
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Развитие данного заболевания отмечено на третьи сутки после родов, когда на ЭХО-КГ было 

обнаружено образование в правом предсердии (тромб). Настоящая госпитализация была проведена 

для контроля состояния. Пациент Н., 1год 4 мес. поступил в МДГКБ 05.04.2016 в состоянии средней 

тяжести, масса 11.8 кг, жалоб на момент осмотра не было. 

Из анамнеза: ребенок от 2-ой беременности, протекавшей с отеками у матери в III триместре. Роды 2 

на 37-38 неделе путем кесарева сечения в связи с преэклампсией матери. Родился в состоянии средней 

тяжести с ДН 1 степени. К концу первых суток - состояние ухудшилось из-за нарастания ДН. 

07.12.14 – проведена катетеризация правой подключичной вены. 08.12.14 развился отек правой руки, 

при УЗДГ в венах правой руки лоцировались тромботические массы, проведена катетеризация левой 

ПКВ. Проводилась непрерывная в/в инфузия гепарином 14 ЕД/кг/час. На ЭХО-КГ обнаружено 

образование в правом предсердии 8*6 мм (тромб). 

С 25.12.14 по 05.01.2015 находился в отделении хирургии новорожденных НЦССХ им. Бакулева, где 

продолжались инфузии гепарином. Размеры тромба уменьшились до 6*6 мм. После чего пациент 

был переведён на терапию фрагмином 130 ЕД/кг п/к 2 р/д. 05.01.15 для дальнейшего обследования 

больной поступил в гематологическое отделение МДГКБ. 

Семейный анамнез отягощен: у двоюродной бабушки по материнской линии и старшей сестры 

пациента наблюдается дефицит протеина С. 

При поступлении: кожные покровы бледно-розовые, костно-мышечная система без видимых 

патологий, дыхание проводится во все отделы равномерно, хрипов нет, ЧД 26/мин, тоны сердца 

звучные, ритмичные, ЧСС 120/мин, живот мягкий, безболезненный при пальпации во всех отделах, 

печень пальпируется +1,0 см у края реберной дуги, селезенка не пальпируется. 

Коагулограмма: снижение уровня протеина С (65 %). 

ЭХО-КГ в динамике с июня 2015 г. по апрель 2016 г.: 

15.06.15 – на заднебоковой стенке правого предсердия определяется гиперэхогенное образование до 

3*4 мм, неподвижное, плотно фиксированное к стенке предсердия, не препятствующее кровотоку. 

15.09.15 – на заднебоковой стенке правого предсердия определяется гиперэхогенное образование до 

2*3 мм, неподвижное, плотно фиксированное к стенке предсердия, не препятствующее кровотоку. 

5.04.16 – на заднебоковой стенке правого предсердия определяется гиперэхогенное образование до 

2*3 мм, гемодинамически не значимое. 

Заключение: у ребёнка с наследственным дефицитом протеина С в возрасте 1 года 4 мес уровень 

протеина С выше 60 % (безопасный уровень) терапию антикоагулянтами решено прекратить. После 

отмены фрагмина до октября 2016 года рецидивов тромбозов не было. Пациенту показано 

динамическое наблюдение. 

Хорева А.Л. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Киселевич Ольга Константиновна к. м. н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

ТРУДНОСТИ В ДИАГНОСТИКЕ ТУБЕРКУЛЕЗА У РЕБЕНКА РАННЕГО ВОЗРАСТА 
БОЛЬНОГО ВИЧ – ИНФЕКЦИЕЙ 

ВИЧ-инфекция - мощный фактор риска в развитии туберкулеза. Основной мишенью ВИЧ являются 

CD4+ лимфоциты, которые играют важную роль в развитии адаптивного иммунного ответа против 

M.tuberculosis. Отличительной чертой в течении туберкулеза у детей, больных ВИЧ-инфекцией, 

является развитие тяжелых форм заболевания с высокой частотой осложнений и летальных исходов.  



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 

Педиатрия 

63 

 

Пациентка, 2 г. 1 мес., впервые обследовалась по контакту с матерью, у которой был выявлен 

инфильтративный туберкулез легких, МБТ (-). Проба Манту – отрицательная, в поликлинике не 

наблюдалась, БЦЖ и другие профилактические прививки не проводились. В возрасте 2 г. 4 мес. - 

госпитализирована по СМП в ТКБ№7, при поступлении состояние тяжелое за счет интоксикации и 

дыхательной недостаточности. Кожа бледная с сероватым оттенком, снижение тургора тканей, 

выраженная потливость. Пальпируются периферические л/у в 9 группах, множественные, мягко- и 

плотноэластичные, безболезненные. Одышка смешанного характера, ЧД 50/мин. Перкуторно 

выявляется коробочный звук, при аускультации дыхание жесткое, хрипов нет. Тоны сердца 

приглушены, тахикардия 160/мин. При пальпации печень +5 см, селезенка +2 см. По результатам 

рентгенологического исследования ОГК на фоне значительного повышения пневматизации 

легочной ткани и обогащенного рисунка определяется мелкоточечная диссеминация, расширение 

корней легких за счет увеличения внутригрудных л/у бронхопульмональных групп с двух сторон. На 

КТ ОГК - равномерная мелкоочаговая диссеминация, выраженная внутригрудная и аксиллярная 

аденопатия. На УЗИ ОБП – гепатоспленомегалия. В ОАК – анемия средней степени тяжести. В ОАМ 

- без патологии. В б/х анализе крови – белок общ.-70г/л, билир. общ.-6,15 мкмоль/л, бил. прямой- 

4,02 мкмоль/л, АЛТ-14 ед/л, АСТ-27 ед/л, RW, Hbs a-g, HCV – отрицательные. Анализы промывных 

вод, кала, мочи, мазков из зева люминесцентным методом – МБТ не обнаружены. В анализе на МБТ 

мазка из зева методом посева выявлен рост МБТ, устойчивых к S, K, Cm. Результат исследования 

крови на ВИЧ в иммунноблоттинге – положительный. Показатели иммунного статуса и вирусной 

нагрузки: CD4 17%, 600 кл/мкл, ПЦР HIV РНК обнаружена >1 млн. коп/мл. Заключение 

инфекциониста: ВИЧ инфекция стадия 4 А, назначена антиретровирусная терапия: абакавир 5,2 мл 2 

раза/день, ламивудин 5,2 мл 2 раза/день, невирапин 5,2 мл 2 раза/день, кроме того получала ко-

тримоксазол 5,0 3 раза/день. Заключение фтизиатра: милиарный туберкулез легких. ТВГЛУ 

трахеобронхиальных, бронхопульмональных групп с двух сторон, фаза рассасывания, уплотнения, 

МБТ (-). ЛУ (S, K, Cap), назначена противотуберкулезная терапия по I режиму, фаза интенсивная: 

изониазид – 20 мг/кг 10% 2,2 мл в/м, изониазид – 10% -1,0 мл ингаляторно, пиразинамид - 25 мг/кг 

per os, рифампицин - 12 мг/кг в свечах, амикацин - 15 мг/кг в/м. На фоне лечения – положительная 

клинико-рентгенологическая динамика. На рентгенограмме ОГК - частичное рассасывание очагов 

диссеминации, пневматизация легочной ткани повышена. Корни легких несколько сократились, 

просветы бронхов широкие. Выписана для продолжения лечения амбулаторно. После выписки через 

3 года в возрасте 5 лет 2 мес. на КТ ОГК: положительная динамика в виде уменьшения внутригрудных 

л/у до 4-5 мм. Новых очаговых и инфильтративных изменений не выявлено. 

Данный клинический случай показывает важность ранней диагностики туберкулеза у ВИЧ-

инфицированного ребенка и необходимость тесного сотрудничества фтизиатров и врачей- 

инфекционистов в лечении детей больных ВИЧ-инфекцией и туберкулезом. 

Гороховик С.П.1, Почкайло А.С.1, Зайцев Д.В.2, Лазарчик И.В.2 
1 - ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования» 
2 - УЗ «Минская областная детская клиническая больница» 

Научный руководитель: 
Жерносек Владимир Федорович д.м.н. профессор 
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования» 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ РЕБЕНКА С МЕТАФИЗАРНОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ 
(БОЛЕЗНЬЮ ПАЙЛА) 

Под наблюдением мальчик М., 15 лет. От 2 беременности, 2 родов. В 2 г. перенес рахит, до 5 лет 

развивался нормально. С 6 лет − жалобы на боль в коленных суставах при нагрузке, слабость в 

н/конечностях, деформацию грудной клетки, Х-образную деформацию ног. Наблюдался хирургом с 
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диагнозом: вальгусная пострахитическая деформация коленных суставов; правосторонний 

грудопоясничный сколиоз 1 ст. В 8 лет ортопедами проведена временная блокировка зон роста 

дистальных эпифизов обеих б/берцовых костей, рекомендовано наблюдение в динамике, ЛФК, 

массаж, плавание. В 11 лет консультирован генетиком: по наличию симптомокомплекса (высокое 

дисгармоничное развитие (масса 39 кг, длина 152 см), астеническое телосложение, гипотония мышц, 

двусторонний птоз, гипертелоризм, наличие молочных зубов с дисплазией эмали, большими 

межзубными промежутками, черный акантоз − по линии роста волос, на коже шеи и спины, сухость 

кожи, стрии кожи локтевых сгибов, гипоплазия тенара и гипотенара, гипоплазия ногтевых пластин, 

конусовидные пальцы) и лабораторным данным (кальций − 2,53 ммоль/л, фосфор – 1,7 ммоль/л, 

щелочная фофатаза – 709 U/L; фолиевая кислота – 25,4 мг/л, вит. В12 – 232 нг/л; электрофорез 

гликозаминогликанов с мочой – N; арилсульфатаза А сыворотки – N; тандемная масс-спектрометрия 

сухих пятен крови – профиль аминокислот и ацилкарнитинов − N; кариотип: 46, XY) 

верифицирован диагноз: метафизарная дисплазия (болезнь Пайла). Консультирован 

эндокринологом: нетоксический диффузный зоб. В 11 лет возобновились боли в коленных суставах 

при ходьбе, а также в одном положении при покое, усугубилась деформация коленных суставов, в 

связи с чем проведена повторная блокировка зон роста дистальных эпифизов обеих б/берцовых 

костей. Неоднократно проходил курсы медицинской реабилитации. В 15 лет госпитализирован 

повторно: длина тела − 193 см, масса − 65 кг, окружность грудной клетки − 84 см, размах верхних 

конечностей − 196 см; диспропорционально длинные нижние конечности; вальгусная деформация 

коленных суставов (genu valgum); сколиоз; мышечная слабость; наличие молочных зубов. При 

рентгенографии: в трубчатых костях (наиболее выражено − в области коленных суставов) 

метафизарные отделы колбообразно расширены (булавовидное вздутие метафизов), корковый слой 

истончен, структура костной ткани трабекулярно перестроена и разрежена, диафизы деформированы 

по оси; изменения симметричны. На рентгенограмме черепа выражен гиперостоз костей свода и 

челюстей. При рентгеновской денситометрии: минеральная плотность костной ткани и костная масса 

в поясничном отделе позвоночника соответствует значениям (Z-критерий − -1,7), во всем скелете без 

включения костей головы (Z-критерий − -2,3) − ниже значений, ожидаемых для пола и возраста. 

Аудиометрия – в норме. Лабораторно: паратгормон − 33,32 пг/мл, остеокальцин − 83,15 нг/мл, 

25(ОН)Дtotal − 20,4 нг/мл, β-CrossLaps – 1,67 нг/мл, щелочная фофатаза – 436U/L. Клинический 

диагноз: метафизарная дисплазия (болезнь Пайла); задержка прорезывания постоянных зубов; 

хронический апикальный периодонтит 36, 72, 71, 75, 82, 81; нетоксический диффузный зоб; 

высокорослость конституционального характера; двусторонняя пубертатная гинекомастия; S-

образный грудопоясничный сколиоз 1 ст.; укорочение правой нижней конечности на 1 см; вальгусная 

деформация коленных суставов; плосковальгусные стопы; дефицит костной массы. Назначены 

препараты кальция, витамина Д, курсы медицинской реабилитации, динамическое наблюдение 

ортопеда. 

Максимова Н.Э., Сатмуханбетова Г.К. 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

Научные руководители: 
Гордиенко Любовь Михайловна1 к.м.н. доцент, Савельева Елена Вячеславовна2 ассистент 
1 - ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 
2 - ГБУЗ ОДКБ г. Оренбурга 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ - ПАЦИЕНТ, 10 лет. ДИАГНОЗ: ГИПОПИТУИТАРИЗМ: 
СТГ-НЕДОСТАТОЧНОСТЬ. ДИСГЕНЕЗИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ (ЭУТИРЕОЗ) 

Пациент Р., 10 лет поступил с жалобами на отставание в физическом развитии. 

Анамнеза жизни: ребенок от 7 беременности, протекавшей на фоне гестоза, злоупотреблением 

беременной алкоголем, 7 срочных родов; масса при рождении 2289 г, рост 47 см. Отстает в 
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физическом развитии с 1 года. Рост родителей: мать 160 см, отец 174 см. Ребенок воспитывается в 

приемной семье.  

Впервые обратился к эндокринологу по месту жительства в 2011г. в возрасте 5 лет. При обращении 

физическое развитие (ФР) на 3 года: рост 98 см, масса - ***, SDS роста = -2,3SDS. Установлен диагноз: 

Задержка физического развития. Субклинический гипотиреоз. Назначено лечение L-тироксином. В 

2012 году обследован в эндокринологическом отделении. КТ головного мозга (2013 г.) – без 

патологии. В пробе с клофелином максимальный уровень СТГ (27.08.12) составил 8,6 нг\мл 

(парциальный дефицит СТГ). Поставлен диагноз: Гипопитуитаризм. СТГ недостаточность.  

В терапию включен рекомбинантный гормон роста (растан) в возрастной дозировке. За первый год 

терапии ребенок вырос на 5 см.; за последний год - на 2 см.  

В настоящее время мальчик правильного телосложения, пониженного питания. Имеются признаки 

соединительно-тканной дисплазии: гиперрастяжимость кожи, переразгибание в лучезапястных 

суставах и переразгибание пальцев рук. Рост 127,5 см, вес 23,4 кг (ФР на 8л. 5мес), отставание от 

паспортного на 1 год 7 месяцев, SDS роста = -1,0. Половое развитие соответствует стадии 1 по 

Таннеру.  

При лабораторном и инструментальном обследовании: ТТГ-3.4 мкМЕ/мл, Т4св.-16.1 пмоль/л 

(норма), ИФР-1 - 143,4 нг\мл (норма по возрасту - 130-693 нг\мл), что свидетельствует о хорошей 

чувствительности к гормону роста; при ультразвуковом исследовании щитовидной железы выявлена 

дисгенезия железы. По рентгенограмме кистей костный возраст соответствует промежутку от 8 до 10 

лет.  

Клинический диагноз: гипопитуитаризм: СТГ-недостаточность. Дисгенезия щитовидной железы 

(эутиреоз). 

Особенность клинического случая: отягощенный медико-биологический анамнез – во время 

беременности имело место воздействие токсического повреждающего фактора, что могло стать 

причиной развития данного заболевания; несвоевременное обращение к врачу, ошибочная 

постановка диагноза на первом этапе обследования, в результате этого было поздно начато лечение. У 

ребенка имеет место хороший ответ на терапию растаном, прогнозируемый рост - 155,8 см (± 4,7 см). 

Сатмуханбетова Г.К., Максимова Н.Э. 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

Научные руководители: 
Кулагина Елена Павловна к.м.н. доцент, Куценко Людмила Васильевна ассистент 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ – ПАЦИЕНТ, 2 г 3 мес. ДИАГНОЗ: ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЕ 
ПОЛОВОЕ РАЗВИТИЕ ПО ИЗОСЕКСУАЛЬНОМУ ТИПУ, ИСТИННОЕ, ПОЛНАЯ 
ФОРМА 

Пациент - девочка Е., 2 г 8 мес поступила в эндокринологическое отделение ОДКБ с жалобами на 

увеличение грудных желез, рост волос в паховой области, с 10 месячного возраста - сукровичные 

выделения из наружных половых органов каждые 2 мес. 

Анамнез: ребенок от 1 беременности, протекавшей на фоне ВИЧ-инфекции, 1 – х срочных родов, 

масса при рождении 2850 г, рост 50 см. Обратились к гинекологу по месту жительства. При 

объективном обследовании: масса тела 11,6 кг, рост 79 см, половая формула (ПФ): Ах0Рв1Ма1-2Ме+ 

(стадия II по Таннеру). На УЗИ гениталий выявлена фолликулярная киста левого яичника. 

Установлен диагноз: Преждевременное половое развитие (ППР), ложная форма, фолликулярная 
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киста левого яичника. Проведено лечение циклодиноном, вит В1, вит В6. При контрольном 

исследовании гормонального фона (ЛГ, ФСГ, пролактин) патологии не выявлено. По семейным 

обстоятельствам девочка в течение года гинекологом не осматривалась. Направлена на обследование в 

эндокринологическое отделение гинекологом в июле 2016г. 

При поступлении объективно девочка феминного телосложения, подкожно-жировой слой развит 

избыточно, распределен равномерно, по женскому типу. Масса тела 21 кг, рост 98 см, физическое 

развитие соответсвует 7 годам 3 мес. Избыток массы тела - 40 %, SDS роста +4.1, ИМТ 21.87 кг\м2, 

SDS ИМТ +2,7. ПФ: Ах0Р1Ма2Ме+ стадия II по Таннеру. Menses с 10 месяцев регулярные, цикл 60 

дней. 

Исследование гормонального профиля: тестостерон, пролактин, ТТГ, Т4 св., проба с бусерилином. 

Максимальный выброс ЛГ при стимуляции бусерилином составил 16,2 мМЕ/л (норма у девочек 1-8 

лет 1,0-6,0мМЕ/мл), что подтверждает истинное ППР. Уровень пролактина – 255,7 мМЕ/мл, при 

норме до 10 лет до 108мМЕ/мл. Уровни остальных гормонов в пределах возрастной нормы. 

На УЗИ гениталий патологии не выявлено. При ультразвуковом исследовании грудных желез с обеих 

сторон определяется железистая ткань, толщиной 15 мм с расширенными протоками. На 

рентгенографии кистей костный возраст соответствует 4-6 годам. Консультирована генетиком - 

данных за наследственные синдромы не выявлено.  

Клинический диагноз: Истинное преждевременное половое развитие по изосексуальному типу, 

полная форма. Экзогенно - конституциональное ожирение 2 степени (SDS ИМТ +2.7). 

Рекомендовано проведение МРТ для исключения опухолевого поражения гипоталамо-гипофизарной 

системы. В плане лечения – терапия бусерилином в возрастной дозировке. 

Особенности клинического случая: неполное диагностическое обследование при первом обращении. 

У девочки выявлена фолликулярная киста левого яичника, что не характерно для ее возраста и 

требовало проведения дифференциальной диагностики с тератомой; ошибочная интерпретация 

объективных данных, неадекватная лабораторная диагностика - определение базовых ЛГ и ФСГ в 

данном случае не является информативным, что привело к ошибочному диагнозу и неправильному 

лечению (необоснованное назначение циклодинона). 

Нахушева Ф.И., Яковлева Е.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, Москва, Россия 

ТРОМБОЦИТОПАТИЯ БЕРНАРА-СУЛЬЕ 

Тромбоцитопатия Бернара-Сулье – редкое наследственное заболевание, которое характеризуется 

генетическим дефектом комплекса GPIb-IX-Vна мембране тромбоцитов, необходимого для 

связывания с фактором Виллебранда. 

Мальчик Д., 07.05 2014 года рождения, однократно госпитализирован в гематологическое отделение 

Морозовской ДГКБ.  

Из анамнеза: ребенок от 2-й беременности, 1 родов. В период новорожденности отмечалась 

тромбоцитопатия до 8 тыс/мкл практически без геморрагического синдрома, купировавшаяся после 

применения ВВИГ. В дальнейшем количество тромбоцитов колебалось от 60 до 269 тыс/мкл, причем 

при автоматическом подсчете их оказалось меньше, чем при подсчете по Фонио. Отмечалась 

кровоточивость десен при прорезывании зубов. Семейный анамнез отягощен проявлениями 

кровоточивости у деда ребенка. В ноябре 2015 г. с жалобами обратился в Морозовскую ДГКБ. При 
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обследовании: макроцитозтромбоцитов, гликокалицин плазмы 0%, ристоцетин-зависимая агрегация 

тромбоцитов отсутствует. На основании этих данных была диагностирована тромбоцитопатия 

Бернара-Сулье. В марте 2016 перенес ОРВИ, через 6-7 дней усилился кожный геморрагический 

синдром. Возникло длительное носовое кровотечение, в связи с чем госпитализирован. Кровотечение 

купировалось. 

Данный клинический случай демонстрирует, что диагностика тромбоцитопатий имеет свои 

сложности, и она важна на ранних этапах. Очень часто тромбоцитопатии маскируются носовыми 

кровотечения, меноррагиями и другими кровотечениями слизистых. Поэтому при наличии в анамнезе 

кровотечений по микроциркуляторному типу, необходимо проводить подробный сбор анамнеза и 

соответствующие диагностические исследования. Особенно важно в диагностике провести 

исследование тромбоцитов по Фонио, так как большие тромбоциты нередко ошибочно принимают 

за другие клетки крови в автоматических счетчиках. 

Евтушенко Е.С., Меньшаева Е.Ю., Утеньязова А.З., Сатмуханбетова Г.К. 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 
Гордиенко Любовь Михайловна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

БОЛЕЗНЬ ЛАЙМА 

Актуальность проблемы обусловлена широкой распространенностью данной патологии на 

территории Российской Федерации, высокой восприимчивостью детей (75 – 80% дети 3-10 лет).  

Пациент Ц. 4 года, наблюдался в приемно-диагностическом отделении ГБУЗ «ОДКБ» г. Оренбурга с 

диагнозом болезнь Лайма, хроническое течение, III стадия. Нейроборрелиоз. Неврозоподобный тик. 

Поступил с жалобами на частые вздохи, на очаг уплотнения, гиперемии на волосистой части головы. 

Анамнез жизни: Ребенок от I беременности, I родов. Роды – кесарево сечение, в срок. Вес при 

рождении – 3380 г. длина – 50 см. По шкале Апгар – 8/8 баллов. Выписан на 7 день. Прививки по 

календарю. Грудное вскармливание до 1,5 лет. Прикорм – 5 месяцев. Перенесенные заболевания: 

частые ОРЗ, ангина. 

Анамнез заболевания: В августе 2013 г. был обнаружен клещ на волосистой части головы (возможно с 

давностью в 3 дня). После удаления в домашних условиях клещ не был обследован. Длительное время 

очаг поражения периодически нагнаивался. На фоне лечения самочувствие стабилизировалось. В 

апреле 2014 г. появились боли в левом тазобедренном суставе, ограничение движений, повышение 

температуры до фебрильных цифр. В мае 2014 г. после перенесенной вирусной инфекции появились 

жалобы на эритематозную сыпь, навязчивые движения.  

Объективные данные: Физическое развитие нормальное, гармоничное. По внутренним органам без 

патологических отклонений. Общий анализ крови (ОАК): СОЭ-14 мм/ч. Биохимический анализ 

крови (БАК) = С реактивный белок, ревматоидный фактор, титр антистрептолизина О – 

отрицательные. 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) – возбудитель иксодовых клещевых боррелиозов – 

положительный. 

Электроэнцефалография (ЭЭГ): отрицательная динамика в виде нарастания амплитуды 

пароксизмальной активности. 

На фоне лечения (цефтриабол, фенибут, актовегин, линекс, креон, зиртек, глицин, физиолечение) 

состояние улучшилось. 
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Особенностью данного клинического случая является появление признаков болезни на фоне полного 

здоровья после прогулки в лесу с последующим присоединением моноартрита с доброкачественным 

течением. Поражение центральной нервной системы с отрицательной динамикой по данным ЭЭГ 

определяет неблагоприятный прогноз заболевания. 

Кантулаева А.К. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

Научные руководители:  
Потапов Александр Сергеевич д.м.н. профессор, Никитин Артем Вячеславович аспирант 
ФГАУ «Научный центр здоровья детей» МЗ РФ 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ПУТЬ НАСЛЕДСТВЕННОЙ ТИРОЗИНЕМИИ IВ ТИПА 

Наследственная тирозинемия I типа (НТ1) относится к редким генетическим заболеваниям с 

аутосомно-рецессивным типом наследования, обусловлена мутациями в гене фермента 

фумарилацетогидролазы (FAH). Данная группа энзимопатий приводит к интоксикации организма 

метаболитами тирозина, а также формированию гепаторенальной недостаточности. Частота 

встречаемости НТ1 составляет 1:110000 живых новорожденных.  

Девочка 5 лет от 6 беременности, 6-х родов (без выявленной патологии у сибсов) на фоне токсикоза, 

весом 4200 г., ростом 57 см., с обвитием пуповины вокруг туловища, шеи и ног, выписана домой на 7-

е сутки. До 3-х мес. была на грудном вскармливании (затем переведена на смесь). На первом году 

жизни периодически беспокоила фебрильная лихорадка без очага инфекции и диарея. 

С 2-х лет появилась деформация нижних конечностей, увеличение живота в размере; по результатам 

обследования по месту жительства был установлен диагноз «Первичная тубулопатия»; проводимая 

терапия препаратами кальция и активными формами метаболитов витамина Д – без эффекта.  

В 4 г. при обследовании в гастроэнтерологическом отделении НЦЗД обращала на себя внимание 

варусная деформация ног, гепатоспленомегалия; в анализе крови: Hb 102 г/л (N – от 115 г/л), 

тромбоциты 97х109/л (N от 150х109/л), ЩФ 2093 ед/л (N до 400 ед/л), общий белок 55 г/л (N от 60 

г/л); альбумин 31 (N от 38 г/л), гипокальциемия, гипофосфатемия, ПТГ 107 пг/мл (N до 65 пг/мл). 

ОАМ: протеинурия, глюкозурия; альфа-фетопротеин 326 нг/мл (N – до 12 нг/мл). Коагулограмма: 

снижение ПТИ, фибриногена; КЩС: метаболический ацидоз. Денситометрия: минеральная 

плотность костей на нижней границе возрастной нормы. Костный возраст отстает от календарного на 

1,5 года. Фиброэластометрия печени – Е=12,4 кПа, что соответствует циррозу (F4 по METAVIR). 

Учитывая анамнез и результаты исследований проведена тандемная масс-спектрометрия: отмечено 

повышение тирозина (Tyr) в крови до 235,44 мкмоль/л (N до 190 мкмоль/л) и сукцинилацетона 

(SUAC) крови до 15,7 мкмоль/л (N - 2,32 мкмоль/л), SUAC в моче 112 мкмоль/моль креатинина. В 

связи с повышением сукцинилацетона, что является патогномоничным для НТ1 типа проведено 

молекулярно-генетическое исследование. В гене FAH выявлена мутация p.Pro342Leu в гомозиготном 

состоянии, что позволило верифицировать диагноз «Наследственная тирозинемия 1В типа». 

Назначена патогенетическая субстрат-редуцирующая терапия нитизиноном (1 мг/кг/сут), а также 

симптоматическое лечение с соблюдением низкобелковой диеты.  

Несмотря на то, что НТ1В типа – печеночная энзимопатия, данное заболевание может протекать под 

маской нефрологической или эндокринной патологии и симптомы поражения печени могут 

возникать позднее. Диагностический путь НТ1 типа сложен, но компетентность и настороженность 

педиатра в сфере орфанных заболеваний позволяет в кратчайшие сроки предупредить и избежать 

формирование цирроза печени и почечной недостаточности. 
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Шингарова М.Ш. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Алексеева Екатерина Иосифовна д.м.н. профессор 
ФГАУ «Научный центр здоровья детей» МЗ РФ 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ГЕННО-ИНЖЕНЕРНОЙ ТЕРАПИИ КАНАКИНУМАБОМ В 
ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТА С СИНДРОМОМ CINCA 

Синдром CINCA наиболее тяжелая форма криопирин-ассоциированного периодического синдрома 

(CAPS), который представляет собой группу редких врожденных аутовоспалительных заболеваний. 

Наследуется по аутосомно-доминантному типу и обусловлен мутацией гена NLRP3, что приводит к 

нарушению функционирования инфламмасомы и гиперактивации системы интерлейкина-1 (ИЛ-1). 

Частота встречаемости менее 1:1 000 000. Целью исследования является оценка эффективности генно-

инженерной (ГИ) терапии канакинумабом у пациента с синдромом CINCA. Материалом 

исследования послужила история болезни мальчика 2 лет 2 мес., наблюдающегося в 

ревматологическом отделении НЦЗД. Ребенок родился на 36-37 неделе, вес при рождении 2630 

грамм. С рождения отмечались пятнисто-папулезные высыпания, которые купировались 

самостоятельно независимо от диет и десенсибилизирующей терапии. Отмечалось отставание в 

физическом развитии, держит голову с 4 мес., сидит с 1 года. В 1 год 4 мес. появилась припухлость 

правого коленного сустава, ежемесячные эпизоды фебрильной лихорадки до 39 °С в течении 3-5 

дней. По месту жительства был выставлен диагноз: Юношеский артрит с системным началом, увеит. 

Проводилось лечение НПВП, без эффекта. В 2 года был направлен в НЦЗД. При объективном 

осмотре: вынужденное положение, не ходил, отставание массо-ростовых показателей (вес 10 кг, рост 

80 см), мальчик был капризный, плохо спал, говорил не более 2-3 слов. Кожные покровы с 

элементами пятнисто-папулезной сыпи на лице, спине, верхних конечностях. Отмечалось снижение 

мышечного тонуса, боль, припухлость и ограничение движений в коленных суставах. 

Гепатоспленомегалия и лимфаденопатия. Мальчику было проведено полное комплексное 

обследование. Выявлено: гипохромная анемия (Hb - 80 г/л), лейкоцитоз до 62 х 109/л, тромбоцитоз 

967 х 109/л, повышение СОЭ до 45 мм/ч, СРБ 72мг/л, Ig G 13,5. Также диагностированы 

двусторонняя тугоухость, двусторонний увеит, задержка моторного и психо-речевого развития. 

Ребенок консультирован генетиком. По результатам молекулярно-генетическое исследование 

выявлена мутация с.796 > Т гена NLRP3 в гетерозиготном состоянии. Была назначена терапия 

моноклональными антителами к рецептору ИЛ-1 - канакинумабом в дозе 4 мг/кг подкожно 1 раз в 8 

недель. В настоящий момент ребенок получает терапию в течении 2-х лет. На фоне лечения 

состояние ребенка значительно улучшилось: купировались лихорадка, сыпь, артрит, 

гепатоспленомегалия и лимфаденопатия. Достигнута ремиссия увеита, восстановился слух. 

Нормализовались лабораторные показатели активности. Мальчик стал активнее, свободно ходит, 

бегает, вырос на 20 см, в психо-речевом развитии не отстает от сверстников. Таким образом, знание 

симптомов данного заболевания позволит врачам разных специальностей диагностировать синдром 

CINCA на ранних этапах болезни. ГИ терапии канакинумабом приводит к купированию симптомов 

заболевания, уменьшает степень инвалидизации, положительно влияет на психо-речевое и моторное 

развитие, а также улучшает качество жизни пациента и его семьи. 
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Седова А.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

ТРОМБОФИЛИЯ И ТРОМБОЗ ВЕРХНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ У РЕБЁНКА С 
ВРОЖДЕННЫМ ГИПЕРИНСУЛИНИЗМОМ 

Пациентка Т. (25.03.16 г.р.), от второй беременности, протекавшей с угрозой прерывания в первом 

триместре, токсикозом – во втором. Девочка родилась в срок. Роды со стимуляцией, безводный 

промежуток 15 часов 50 мин, околоплодные воды – мекониальные. Масса тела 2770, рост 49. В 

возрасте 12 ч.ж. эпизод «глубокого апноэ», переведена в ОРИТ (ИВЛ, гемодинамика стабильна). 

На Rg-грамме от 28.03.16 – аспирационная пневмония. На 2 с.ж.- брадипноэ, брадикардия, глюкоза 

крови 1.6 ммоль/л. Определялся уровень инсулина 32,4 мкммоль/ед/мл – сахар крови на момент 

забора не известен. Непродолжительные генерализованные судороги. Для верификации диагноза 

переведена в МДГКБ.  

При поступлении (18 дней жизни): состояние средней тяжести.  

За время пребывания состояние стабильное, уровень сахара крови 4.2-5.3 ммоль/л, без инфузии в 

течение часа сахар крови 2.8 ммоль/л. Ребенок наблюдался эндокринологом: взят повторно анализ 

крови на инсулин и молекулярно-генетическое исследование АВВС 8, Kir 6.2.  

К 16.04.16 стабилизация по уровню гликемии, наблюдалась в динамике, получала Прогликем 25 мг*4р 

ч/рот. 

С 17.04.16 ухудшение состояния, проявившееся беспокойством, вздутием живота, снижением Hb до 78 

г/л, тромбоцитопенией – 24 тыс. В коагулограмме – гипокоагуляция. По тяжести состояния 

переведена в ОРИТ.  

В клинической картине розеолезная сыпь. В связи с синдромом дыхательных расстройств ребенок 

переведен на ИВЛ (до 26.04.16). Пресепсин - 2,1 пг/мл, СРБ – 0,247 г/л, раздражение 

нейтрофильного ростка (п/я – 15%). Получала антибактериальную терапию (меронем, ванкомицин), 

ВВИГ (пентаглобин).  

При проведении ЭХО–КГ выявлен тромб верхней полой вены (ВПВ) от 22.04.16, назначена 

внутривенная инфузия гепарина.  

22.04 и 27.04 дренирование абсцессов в области н/3 мечевидного отростка и области голеностопа 

соответственно. Данных за течение врожденной вирусной инфекции нет.  

Назначение антибактериальной терапии по результатам чувствительности возбудителей, выявленных 

в посевах (Клебсиелла пневмония, «золотистый стафилококк»).  

Проводилась заместительная терапия: 17.04 и 23.04 эритроцитарной массой, 22, 25, 26, 29.04 

свежезамороженной плазмой. По данным коагулограммы – антиХа активность гепарина целевая 

0,93Е/мл. Доза гепарина увеличена до 30 ед/кг/час.  

В 1 мес 7 дней в связи с улучшением состояния переведена в отделение патологии новорожденных с 

диагнозом: врожденный гиперинсулинизм, сепсис (врожденная пневмония, абсцесс кожи), тромбоз 

ВПВ, ишемия мозга, внутрижелудочковое кровоизлияние 1 ст , анемия тяжелой степени.  

Катамнестическое наблюдение: ВГИ транзиторный. Генетического подтверждения (мутации генов 

KCNJ11 и ABCC8) не выявлено. Тромбоз ВПВ реканализирован, продолжается терапия фрагмином 

100 ед/ кг х 2 р/сут. Сохраняется дефицит протеина С 49%. 
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Михайлова А.Д. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Холин Алексей Александрович д.м.н. профессор  
ФГБУ РДКБ Минздрава России 

ПОСЛЕДСТВИЯ НЕЙРОИНФЕКЦИИ (ГЕРПЕТИЧЕСКИЙ ЭНЦЕФАЛИТ, 
ВЫЗВАННЫЙ ВПГ 1, 2 ТИПА) 

Герпетический энцефалит встречается в 11,5% случаев среди всех энцефалитов. Последствия 

перенесенного заболевания могут быть различными: симптоматическая эпилепсия и утрата ранее 

приобретённых навыков, невозможность формирования новых, гидроцефалия, декортикация у детей 

грудного возраста, стойкие геми- и тетрапарезы. Полное восстановление всех функций организма 

отмечается лишь в 1-2% случаев. 

Мальчик Ф, 1год. Поступил впервые в РДКБ (19.09.16 г.) с жалобами на: ограничение активных 

движений в конечностях, утрату ранее приобретенных навыков психомоторного и речевого развития. 

Не ходит, не ползает, не переворачивается, не говорит, голову не держит. Повышенный мышечный 

тонус в конечностях. Эпизодические вздрагивания, отведение глазных яблок и головы влево. 

Анамнез жизни. Ребенок от I беременности, протекавшей на фоне токсикоза в первой половине. 

Роды I на 38ой нед, стремительные. Оценка по Апгар 8/9 баллов. Масса - 4080 г., рост - 53см. К 9 мес: 

переворачивался, устойчиво сидел, ползал, вставал у опоры, была лепетная речь. Анамнез 

заболевания. Заболел остро. В начале июня перенес фолликулярную ангину, отмечался подъем 

температуры до 39,2. Проводилась а/б терапия в течение 10 дней с положительным эффектом. Через 

2 недели появилась слабость в левой руке (не мог на неё опираться). На следующий день – 

подергивания в ней, купировались реланиумом в/в. Через 3 дня состояние ухудшилось – на фоне 

подъема температуры до 39 - клонические подергивания нижних конечностей и лицевой мускулатуры. 

Перестал есть, увеличился мышечный тонус, был переведен в отделение реанимации, где проводилась 

симптоматическая терапия.  

При поступлении. Соматический статус: без особенностей. Неврологический статус: в сознании, на 

осмотр реагирует плачем. Общемозговой и менингеальной симптоматики нет. Уровень 

стигматизаций низкий, кифотическая деформация позвоночника, усиливающаяся в положении сидя. 

ЧН: обоняние, острота зрения, слух грубо не нарушены. Глазные щели равномерные. Зрачки 

округлой формы, равномерные. Взгляд кратковременно фиксирует, за предметами не следит. Лицо 

симметричное. Нистагма нет. Глоточные и небные рефлексы вызываются. Усиленная саливация. Язык 

по средней линии. Фибриллярных подергиваний в языке нет. Объем активных движений резко 

снижен. Голову не держит, не переворачивается, не садится, не ползает, не встает. Мышечный тонус 

высокий, спастический, более выражен в нижних конечностях d>s, в руках d>s. Сухожильные 

рефлексы на руках, коленные, высокие с расширением рефлексогенных зон, анизорефлексия d>s. 

Положительные патологические пирамидные стопные рефлексы. Клонусы стоп. Брюшные рефлексы 

снижены. Координаторная сфера: полноценное исследование затруднено из-за грубого тетрапареза. 

Функции тазовых органов не контролирует.  

Исследование крови на антитела 24.06.16г: 

АТ ВПГ IgM – 33,0 АТ ВПГ IgG – 0,68 

АТ ЦМВ IgM – 5,51 АТ ЦМВ IgG – 0,71 

Исследование крови на антитела 28.06.16г: 

АТ ВПГ IgM – 15,4  
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АТ ЦМВ IgM – отриц. АТ ЦМВ IgG – 152,8 

Исследование ликвора: 

28.06: бесцветная, прозрачная, белок – 0.74, цитоз – 35, глюкоза – 4.4 

30.06: ПЦР: ДНК вируса герпеса 1,2 – обнаружено 

11.07: бесцветная, прозрачная, белок – 0.78, цитоз – 2, глюкоза – 3.2 

28.07: ПЦР: Вирус герпеса 1,2 – отриц., ЦМВ – отриц. 

МРТ ГМ 29.06.16 г: Воспалительный процесс вещества ГМ – вирусный энцефалит (стадия церебрита) 

обоих полушарий с поражением базальных структур.  

Видео-КЭЭГ 23.09.16 г: Мультирегиональная эпилептиформная активность с акцентами в правой 

затылочно-задневисочной, правой лобно-височной, левой переднелобной областях независимо в 

виде острая медленная пик-, даблпик-, полипик-волна. Индекс эпилептиформных разрядов выше 

среднего.  

Видео-КЭЭГ 5.10.16 г: Серия ассиметричных тонических спазмов разной степени выраженности с 

офтальмическим компонентом, оральными автоматизмами.  

Заключение: учитывая клинико-анамнестические данные (острое начало заболевания, результаты 

ранее проведенных исследований – МРТ, ПЦР ликвора, данные неврологического статуса 

(спастический тетрапарез, задержка психомоторного развития)), диагноз в настоящее время трактуется 

как последствия перенесенного герпетического энцефалита (ВПГ 1,2) – спастический тетрапарез. 

Симптоматическая эпилепсия. Задержка психомоторного развития.  

Аджунцян Р.Г. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Ларина Любовь Евгеньевна к.м.н. доцент 
ГБУЗ МДГКБ ДЗМ, ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

РЕБЁНОК С МЕТАФИЗАРНОЙ ХОНДРОДИСПЛАЗИЕЙ МАККАСИКА 

Девочка Н., рождённая 15.03.16, неоднократно госпитализировалась в отделение гематологии МДГКБ 

с анемией и лейкопенией. 

Из анамнеза заболевания известно, что у ребёнка с рождения наблюдалась выраженная лейкопения, 

нейтропения, анемия. В ОРИТ новорожденных дважды проводились заместительные 

гемотрансфузии, вводились препараты иммуноглобулина (пентаглобин). На момент выписки 

(25.04.16): лейкоцитов - 3,71х109/л, абсолютное количество нейтрофилов – 370 клеток в 1 мкл, 

гемоглобин – 114 г/л. 

Дважды экстренно госпитализировалась в МДКГБ: 

16.05.2016 – тёмный стул со слизью, тяжелая анемия; 

03.06.2016 – фебрильная лихорадка, катаральные явления, учащенный стул и вздутие живота. 

Изменения в гемограмме при первой госпитализации трактовались как проявление анемии 

недоношенных, а особенности миелограммы, выявленные при последующей госпитализации (обрыв 

созревания клеток на уровне миелоцитов, выраженное сужение эритроидного ростка), расценивались 

как последствия персистирующей внутриутробной инфекции. В обоих случаях лечение, 

направленное на купирование анемии (заместительные гемотрансфузии) и лейкопении (Г-КСФ), 

приводило к кратковременному положительному результату, что указало на необходимость 

расширения круга диагностического поиска.  
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Анамнез жизни: ребёнок от второй беременности у матери с хроническим пиелонефритом, вторых 

экстренных оперативных родов на 30 неделе в связи с начавшейся отслойкой плаценты. Вес при 

рождении –1550 г., длина тела - 37 см. По шкале Апгар 4-5 баллов. Вскармливание искусственное. 

Медицинский отвод от вакцинации. 

Брат, 8 лет, страдает бронхиальной астмой, в младенчестве отмечался плохой рост волос и ногтей. 

Девочка в 6 месяцев весит 4650 г, длина тела 55 см. 

Перенесённые заболевания: ОРВИ четыре раза, пневмония, бронхит, острый средний отит. 

В 6 мес. заподозрена синдромальная патология на основании внешнего вида ребенка и врождённой 

апластической анемии. Консультирована генетиком, предположившим на основании комплекса 

фенотипических признаков (короткие конечности с самого рождения, ограничение разгибания в 

локтевых суставах, метафизарная дисплазия, тонкие, редкие, светлые волосы, редкие брови и ресницы, 

нейтропения, лимфопения, врожденная апластическая анемия) заболевание из группы метафизарных 

дисплазий, а именно синдром метафизарной хондродисплазии МакКасика (cartilage-hair hypoplasia 

syndrome), обусловленный мутацией в гене RMRP. 

Синдром проходит под кодом 250250 в базе OMIM, попадая в группу аутосомно-рецессивных 

заболеваний. 

Патогенетическая терапия заболевания не разработана. Показана посиндромная терапия в стационаре 

гематологического профиля с учетом ведущего синдрома. 

По желанию родителей возможно проведение ДНК диагностики ребенка и семьи с целью поиска 

мутации гена RMRP. 

Филиппова А.Ю. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Шакарян Армен Каренович1 научный сотрудник, Митрофанова Ирина Владимировна2 
1 - ФГБНУ ИПВЭ им.М.П. Чумакова 
2 - ГБУЗ ИКБ №1 ДЗМ 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ОСТРОГО МЕНИНГОМИЕЛИТА ЭПШТЕЙН-БАРР 
ВИРУСНОЙ ЭТИОЛОГИИ 

Вирус Эпштейн-Барр (ВЭБ) – возбудитель инфекционного мононуклеоза, представитель семейства γ-

герпесвирусов, обладает лимфопролиферативными и онкогенными свойствами. Около 90% 

мирового населения имеет признаки перенесенной инфекции, как правило, протекающей 

бессимптомно. Вирус обладает известным нейротропизмом и в 1% случаев вызывает поражения 

нервной системы. Приводим клинический случай острого менингомиелита, ассоциированного с ВЭБ.  

Мальчик И., 6 лет, наблюдается в ГБУЗ ИКБ №1 ДЗМ c 30.08.16 по настоящее время. 

Ребенок от 5 беременности, 3 родов путем кесарева сечения на 39 неделе. Вес при рождении 3500 г. 

Наблюдался неврологом по поводу гипоксически-ишемического поражения ЦНС, задержки 

психомоторного развития. Болел ОРВИ – 2-3 раза в год, перенес ветряную оспу. Профилактические 

прививки по возрасту. Посещает детский сад.  

С начала июля находился в загородной зоне Калужской области, купался в речке. 

Заболел 17.08 с повышения температуры, боли в горле, боли в животе. 23.08 госпитализирован. С 

27.08 нарастающая мышечная слабость, боли в шее. 29.08 на МРТ головного и спинного мозга 

выявлены очаговые изменения. 30.08 из-за нарушения дыхания начата ИВЛ, переведен в ГБУЗ 

ИКБ№1 ДЗМ. 
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Состояние тяжелое. В сознании, отвечает на вопросы морганием. На ИВЛ выявляется слабость 

лицевого нерва слева до 3+ б. Пьет из шприца. Движений в шейном отделе позвоночника нет. Вялая 

тетраплегия. Минимальные движения в левой кисти. Сухожильные рефлексы с рук снижены. 

Коленные и ахилловы рефлексы отсутствуют. Брюшные и кремастерные отсутствуют. 

Чувствительных нарушений нет. Ригидность мышц затылка. Симптом Кернига положительный. 

Трофических нарушений нет. Моча по катетеру. 

В рамках дифференциально-диагностического поиска исключались нейротропные инфекционные 

агенты (энтеровирусы, в т.ч. полиовирусы, вирус клещевого энцефалита, ВПГ 1 и 2 типов, ЦМВ, ВЗВ, 

хламидийная инфекция, в т.ч. пситтакоз, боррелиоз, ВГЧ 6 типа), аутоиммунный характер поражения 

нервной системы, в т.ч. оптикомиелит Дейвика, травма спинного мозга, нейрохирургическая 

патология. Выявление ДНК ВЭБ в крови и ЦСЖ, сероконверсия при динамическом исследовании 

ЦСЖ и сыворотки крови, позволили диагностировать острую ВЭБ-инфекцию. 

В процессе диагностического поиска проводилась комплексная терапия, в том числе 

антибактериальная, противовирусная, симптоматическая с минимальной положительной динамикой, 

сохранялся фебрилитет. На фоне применения комбинации азитромицина, фторхинолона и 

внутривенных иммуноглобулинов нормализовалась температура тела. Гормональная пульс-терапия 

метилпреднизолоном без существенного клинического эффекта. На 37 день болезни отключен от 

ИВЛ, в дальнейшем некоторое улучшение неврологической симптоматики. Сохраняется вялая 

тетраплегия. Наросла сила в левой кисти до 3 б, удается получить движения в суставах ног «на петле», 

движения в плечевых суставах, мышцах таза. 

Острое начало заболевания с лихорадки, присоединение специфической неврологической 

симптоматики, с развитием острого вялого тетрапареза с ассиметричным вовлечением конечностей, 

отсутствием чувствительных нарушений; динамика изменений в ЦСЖ, при МРТ исследованиях 

головного и спинного мозга, ЭНМГ нервов конечностей соответствуют течению полиомиелита. В 

реалиях глобальной ликвидации полиовирусной инфекции подобные случаи вызывают несомненный 

научно-практический интерес. Другой особенностью данного случая является ассоциация 

полиомиелита с ВЭБ инфекцией. 

Хачатрян А.А. 
ГБОУ ВПО МГМСУ им. А.И. Евдокимова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Кочиева Виктория Важаевна  
ФГБУ «Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина» Минздрава России  

СЛУЧАЙ ВНЕСКЕЛЕТНОЙ САРКОМЫ ЮНГА У ПАЦИЕНТА 17 ЛЕТ 

Саркома Юинга (СЮ) и периферические примитивные нейроэктодермальные опухоли (PNET) 

относятся к большой группе злокачественных родственных опухолей, произрастающих в костях, 

мягких тканях. Они относятся к категории крайне сложных в диагностике и лечении. Саркома Юинга 

- редкая опухоль, занимает второе место по частоте возникновения среди опухолей костной ткани у 

детей, 15-25% случаев приходится на внескелетную локализацию. Чаще всего диагностируются в 

детско-юношеском возрасте (обычно в 10-15 лет), преимущественно у лиц мужского пола. 

Пациент Семен П. (17 лет) поступил в РОНЦ им. Н.Н. Блохина НИИ детской онкологии и 

гематологии 22.09.16 с основным диагнозом: «Нейробластома грудного отдела позвоночника. 

Сопутствующий диагноз: ДЦП, спастическая диплегия, врожденный сколиоз 4 ст.». Из истории 

настоящего заболевания: катался на велосипеде и упал на спину, появились боли. 01.09.2016 г. по м/ж 

выполнено Rg-исследование с обнаружением мягкотканного образования на уровне Th1-Th6 справа. 
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Из анамнеза: ребенок 7-й беременности, 2-х родов (кесарево сечение из-за отслойки плаценты) на 32-

34 неделе. Период беременности протекал с угрозой выкидыша. В возрасте 1 года установлен диагноз 

ДЦП. В 2013 г. проведена операция: лестничная ахиллотомия, остеотомия костей предплюсны, 

остеотомия голени на обеих нижних конечностях. Аппарат Илизарова голени и стопы. 25.05.16 г. 

проведена миотенотомия субспинальных мышц, аддукторов бедер с обеих сторон. Онкоанамнез: 

отягощен с обеих сторон (Важно: СЮ у дедушки со стороны матери. Обнаружена в 19 лет, умер в 19 

лет). Жалобы при поступлении на задержку стула (16 дней), боли в области поясницы, нижний 

парапарез. Генетическое исследование выявило транслокацию участка 22q12, характерную для 

опухолей PNET, амплификацию проксимальной части гена EWSR1. МРТ-исследование от 16.09.16: 

паравертебрально справа определяется опухоль солидной структуры, местами контуры четкие, в 

структуре участки некроза, размерами 6,7 * 5,3 * 6,9 см. Выполняет межпозвонковые отверстия Th4-5 и 

Th5-6, распространяется интраканально на 5 см, спинной мозг оттеснен влево и сдавлен. КТ-

исследование от 26.09.16: размер опухоли 10,4 * 5,5 * 7,1 см. Клинический диагноз: Внескелетная 

Саркома Юнга мягких тканей спины с интравертебральным компонентом на уровне Th4-5, Th5-6, с 

распространением в заднее средостение, мтс в плевру, в позвонки Th10,12, T2bN1M1, IV стадия, 

состояние после биопсии. Рекомендовано: 2 курса химиотерапии (винкристин 1,5 мг/м2 в день, 

циклофосфан 1,2г/м2 в день и доксорубицин 75мг/м2 в день) с последующей оценкой эффекта. Оба 

курса проведены, на 08.11.16 назначено контрольное обследование с дальнейшим обсуждением 

результатов и последующей тактики.  

Данный клинический случай демонстрирует как сложности дифференцировки СЮ от других 

опухолей PNET, что является важной проблемой современной онкологии, так и выбор необходимой 

тактики лечения, ведь неблагоприятное течение и высокая летальность заболевания требует 

максимально быстрого принятия решения о последующей терапии. 

Сидорова Ю.А.  
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Ивановская Тамара Николаевна 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  
ФГБУ РДКБ Минздрава России 

ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЕ ПОЛОВОЕ РАЗВИТИЕ: СИНДРОМ МАК-КЬЮНА-
ОЛЬБРАЙТА-БРАЙЦЕВА 

Пациентка К, 5 лет, диагноз: Преждевременное половое развитие периферического генеза. Синдром 

Мак – Кьюна – Олбрайта – Брайцева. Киста правого яичника.  

Материалы: с 30.03 по 11.04.2016 г. пациентка К, 5 лет, находилась на обследовании в 

гинекологическом отделении РДКБ. В анамнезе в июне 2015 года произошел патологический 

закрытый перелом верхней трети левой малоберцовой кости, выполнена биопсия образования левой 

малоберцовой кости, диагностирована фиброзная дисплазия. В феврале 2016 г. отмечены рост 

молочных желез, пигментация больших половых губ, увеличение малых половых губ. Амбулаторно 

выявлено повышение эстрадиола в 10 раз, костный возраст на 7-8 лет. С 16.04.16 кровяные выделения 

из половых путей в течение 4 дней. 24.03.16 по данным УЗИ гениталий – киста правого яичника.  

Методы: общий и гинекологический осмотр, анализ крови на гормоны, УЗИ органов малого таза и 

молочных желез, рентгенография кистей. 
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Результаты. При наружном осмотре в левой лопаточно-поясничной области гиперпигментация 

кожных покровов в виде множественных неправильной формы пятен, с нечеткими границами, цвета 

кофе с молоком. 

Гинекологический осмотр: Ах0 Ма1 Pb0 Ме5. Наружные половые органы сформированы правильно, 

большие половые губы пигментированы, клитор не увеличен, выделений нет. Гимен 

эстрогенизирован. 

В гормональном профиле ФСГ 0,09 мЕд /мл; ЛГ 0,27 мЕд/мл; эстрадиол 228 пмоль/л (↑). 

УЗИ органов малого таза и молочных желез: тело матки 28 х 13 х 16 мм, М-эхо линейное, 

гиперэхогенное. Яичники: левый 23 х 11 х 16 мм с фолликулами 2-3 мм, правый 38 х 27 х 35 мм с 

гипоэхогенным тонкостенным включением 32 х 20 х 30 мм (киста). Передне-задний размер обеих 

молочных желез 10 мм, визуализируется железистая ткань с зачатками протоковой системы. 

Рентгенография кистей: костный возраст соответствует 6,5 годам. Физическое развитие 90 перцентиль 

на костный возраст.  

Выводы: на основании наличия телархе, менархе, патологического перелома левой малоберцовой 

кости на фоне кистозно-фиброзной дисплазии, пятен на коже цвета кофе с молоком, кисты правого 

яичника, волнообразного повышения уровня эстрадиола в крови диагноз гонадотропиннезависимое 

преждевременное половое развитие, синдром Мак – Кьюна – Олбрайта – Брайцева, не вызывает 

сомнения. Учитывая нормальные показатели роста и костного возраста, а также однократно 

выявленный эпизод повышения уровня эстрадиола на момент обследования терапия блокаторами 

эстрогеновых рецепторов не показана. Рекомендовано динамическое наблюдение.  

Данный клинический пример интересен тем, что, несмотря на наличие классической триады 

признаков, пятна на коже цвета кофе с молоком нетипичного вида, и диагноз был поставлен только 

на госпитальном этапе. Успех лечения синдрома Мак – Кьюна – Олбрайта – Брайцева зависит от 

своевременной диагностики. Вовремя начатое лечение способствует регрессу вторичных половых 

признаков у детей с данным заболеванием, а также делает возможным реализацию репродуктивной 

функции в будущем.  

Шевченко Д.С., Янович Ю.А. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научный руководитель: 
Овсянников Дмитрий Юрьевич д.м.н. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ВТОРИЧНОГО ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОГО ПОРАЖЕНИЯ 
ЛЕГКИХ ПРИ БОЛЕЗНИ ГОШЕ III ТИПА 

Актуальность клинического случая. Болезнь Гоше (БГ) — наиболее частая форма наследственных 

ферментопатий, объединенных в группу лизосомных болезней накопления, в основе которой - 

мутации гена глюкоцереброзидазы - лизосомного фермента, участвующего в деградации продуктов 

клеточного метаболизма. Поражения легких встречаются чаще всего при болезни Гоше I и III типа, в 

96% случаев связаны с мутацией гена L444P и клинически проявляются в виде интерстициальной 

пневмонии с легочной гипертензией, выявлением феномена «матового стекла» на КТ снимках 

органов грудной клетки. 

Описание клинического случая. На клинический разбор представлен случай болезни Гоше III типа у 

мальчика 12 лет.  
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Ребенок от I беременности, I срочных родов. При рождении вес – 3300 г, рост – 54 см. Наблюдался 

неврологом по поводу перинатальной энцефалопатии.  

В 2 месяца у мальчика было обнаружено снижение гемоглобина до 106 г/л и спленомегалия по 

результатам УЗИ. Дважды прошёл курс препаратов железа без эффекта. В 2 года был 

госпитализирован в Морозовскую ДГКБ по поводу ОРВИ. По результатам обследования была 

выявлена гепатоспленомегалия, гемоглобин – 99 г/л. Проведена стернальная пункция, в пунктате 

были найдены клетки Гоше. В дальнейшем проведено исследование активности лизосомных 

ферментов в МГНЦ РАМН, которое показало снижение уровня β-D-глюкозидазы до 1,8 нМ/мг/час и 

повышение уровня хитотриазидазы до 9516 нМ/мг/час, в связи с чем был поставлен диагноз «болезнь 

Гоше». Также были выявлены рентгенологические признаки диффузных интерстициальных 

изменений в легких, согласно консультации пульмонолога, связанные с основным заболеванием. С 

того же года регулярно проводилась ферментозаместительная терапия (ФЗТ) препаратом Церезим в/в 

капельно в дозе 400 ЕД (40 ЕД/кг), что привело к постепенному регрессу патологических изменений 

в печени и селезенке, и к восстановлению их функций. Однако нарастание неврологической 

симптоматики потребовало постепенного повышения дозы Церезима до 120 ЕД/кг (1200 ЕД) 1 раз в 

14 дней.  

Динамика интерстициального поражения легких. На момент, когда по рентгенологическим признакам 

у мальчика было выявлено интерстициальное поражение легких, клинических симптомов поражения 

легких не определялось. В дальнейшем мальчик 3-4 раза в год болел ОРВИ с затяжным кашлем в 

осенне-зимний период, отмечался рецидивирующий обструктивный бронхит до 2 раз в год. В 9 лет 

при обращении в НЦЗД РАМН с жалобами на учащение эпиприступов, была проведена 

компьютерная томография органов грудной клетки, по результатам которой было найдено 

уплотнение междольковых и внутридольковых перегородок с сопутствующим понижением 

воздушности по типу «матового стекла». 

По результатам КТ, проведённого в 10 лет, были выявлены прежние признаки поражения лёгких с 

усилением легочного рисунка. В том же году мальчик переболел двусторонней полисегментарной 

пневмонией. В эндокринологическом отделении МДКБ было проведено комплексное обследование и 

лечение, курс антибактериальной терапии, ингаляционной терапии. На фоне лечения общее 

состояние и самочувствие ребенка улучшилось, были купированы симптомы интоксикации, 

купирован кашель.  

В 12 лет были выявлены КТ-признаки участков по типу «матового стекла» в прикорневых отделах 

средних долей, а так же в S7 слева, усиление интерстициального компонента, количественное 

увеличение внутригрудных лимфатических узлов, усиление грудного кифоза. 

Таким образом, у мальчика, страдающего Болезнью Гоше III типа с вторичным интерстициальным 

поражением легких, на фоне регулярной ферментзаместительной терапии и симптоматического 

лечения, было достигнуто улучшение общего состояния за счёт купирования клинических 

проявлений поражения лёгких. 

  



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 
Педиатрия 

78 
 

Цветнов И.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Михайлова Светлана Витальевна д.м.н. 
ФГБУ РДКБ Минздрава РФ 

СЛУЧАЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ МИТОХОНДРИАЛЬНОГО 
ТРИФУНКЦИОНАЛЬНОГО БЕЛКА (OMIM 609016) 

В последние десятилетия уделяется большое внимание орфанным заболеваниям, т.к. для некоторых 

из них разработаны патогенетические методы терапии, эффективность которых зависит от времени 

установления точного диагноза.  

Одними из наименее известных являются болезни из группы нарушений митохондриального ᵦ-

окисления жирных кислот. Особое внимание хотелось бы уделить недостаточности 

трифункционального митохондриального белка, развивающейся в результате недостаточности 

фермента длинноцепочечной 3-гидроксиацил-КоА-дегидрогеназы жирных кислот. Точная 

встречаемость его неизвестна. Заболевание характеризуется выраженным клиническим 

полиморфизомом.  

Ниже приводим клинический случай этого редкого заболевания, первые симптомы которого были 

отмечены уже внутриутробно, с момента развития у матери плода HELLP - синдрома.  

Под нашим наблюдением находилась больная 8 мес. жизни, переведённая из местного стационара в 

РДКБ в тяжелом состоянии с направляющим диагнозом: Сепсис неясной этиологии.  

Жалобы при поступлении на прогрессирующую мышечную слабость, нарушение ритма сердца, 

субиктеричность кожи и склер. 

Из анамнеза заболевания известно, что ко времени поступления в стационар больна в течение 2 нед., 

с момента появления фебрильной лихорадки, отказа от еды, угнетения сознания до сопора. 

Дифференциальный диагноз проводился с воспалительными заболеваниями нервной системы, 

пневмонией, которые были в последующем исключены. Проводилась посиндромная терапия без 

явного положительного эффекта. 

Прогрессивно нарастала печеночная недостаточность, появился выпот в перикарде, реактивный 

плеврит. 

Анамнез жизни: ребенок от 1 беременности на фоне анемии, с 35 недели беременности – гестоз, с 37 

недели беременности, остро развившаяся преэклампсия (HELLP-синдром). Роды экстренные, мать 

спасти не удалось. Состояние ребенка после рождения тяжелое за счет ДН. Вес при рождении: 2570 г, 

рост – 47 см, 7-8 баллов по Апгар. 35 дней провела в отделении патологии новорожденных, выписана 

с диагнозом: Ранний неонатальный сепсис.  

До 8 мес. развивалась по возрасту. При осмотре: состояние ребенка тяжелое, за счет 

прогрессирующей неврологической симптоматики в виде угнетения сознания до сопора, диффузной 

мышечной гипотонии со снижением сухожильных рефлексов и СН.  

Лабораторные данные: анемия, гипербилирубинемия, ↑АЛТ, ↑АСТ, ↑триглицериды,↓альбумин , 

лактат-ацидоз. 

Инструментальные методы диагностики: 

Rg органов грудной клетки: тени легких без патологии; шаровидная, резко увеличенная тень сердца.  
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На основании комплекса признаков предположено заболевание из группы нарушений 

митохондриального β-окисления жирных кислот, подтверждённого методом тандемной масс-

спектрометрии (↑ концентрации — 3-гидроксиацилкарнитинов).  

Назначена патогенетическая терапия – масло, состоящее из среднецепочечных жирных кислот, 

скорректирована инфузионная терапия.  

Несмотря на назначенное лечение, состояние ребенка с выраженной отрицательной динамикой и 

неблагоприятным исходом.  

Таким образом, одной из причин развития HELLP-синдрома у беременных является дефицит 

фермента длинноцепочечной 3-гидроксиацил-КоА-дегидрогеназы жирных кислот, что приводит к 

избыточному поступлению токсических метаболитов жирных кислот от плода в кровоток матери и 

поражению печени. Правильный диагноз, поставленный ребенку, и раннее начало патогенетической 

терапии позволили бы избежать неблагоприятного исхода. 

Маслова В.А. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

Научные руководители: 
Поляков Владимир Георгиевич д.м.н. чл-корр. РАМН, профессор, Булетов Дмитрий 
Андреевич 
ФГБУ «Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина» Минздрава России  

РЕДКИЙ КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ФИБРОСАРКОМЫ МЯГКИХ ТКАНЕЙ ВЕРХНЕЙ 
И НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ, ЩЕЧНОЙ ОБЛАСТИ У РЕБЕНКА 7 ЛЕТ 

Фибросаркома (ФС)- злокачественная опухоль, происходящая из мягких соединительных тканей. У 

детей саркомы мягких тканей составляют 4-8% всех злокачественных опухолей, в 5% локализуются в 

области головы и шеи. 

Пациент И., 7 лет, поступил в отделение опухолей головы и шеи НИИ ДОиГ ФГБНУ «РОНЦ им. 

Н.Н. Блохина» с жалобами на объемное образование в области щеки и нижней челюсти. Годом ранее 

родители заметили на внутренней поверхности левой щеки язвенное образование и припухлость. 

Стоматолог по месту жительства рекомендовал консультацию онколога, однако родители 

самостоятельно в течение 8 месяцев лечились у гомеопата, безуспешно (опухоль продолжала расти). 

Самостоятельно обратились в поликлинику РОНЦ им. Н.Н. Блохина. По данным УЗИ при 

поступлении: признаки злокачественной опухоли размером 120 х 110 х 90 мм в области левой щеки, с 

переходом на левую нижнюю челюсть, верхнюю челюсть, левую подчелюстную, подбородочную и 

шейную области. Нельзя исключить метастатическое поражение лимфоузлов шеи слева. По данным 

КТ - признаки опухоли, исходящей из нижней челюсти с экспансивным ростом. Органы грудной и 

брюшной полости без патологии. На момент поступления состояние средней степени тяжести, 

питание затруднено, ребенок может есть только протертую пищу, речь нечленораздельная. Из-за 

высокого риска обструкции верхних дыхательных путей, для морфологического подтверждения 

диагноза была проведена операция «нижняя трахеостомия, биопсия образования левой щеки». До 

получения морфологического диагноза по жизненным показаниям начата полихимиотерапия (ПХТ): 

ифосфамид, доксорубицин (перенес с явлениями цитопении). Также проводилась сопроводительная 

антибактериальная, противогрибковая и инфузионная терапия. Гистологическое заключение: ФС 

низкой степени злокачественности. Диагноз: ФС верхней и нижней челюсти, щечной области слева. 

Т2bN0M0  

После 1 курса ПХТ на УЗИ и КТ отмечается отрицательная динамика: увеличение в размерах опухоли 

до 143 х 126 х 97 мм. После 2 курса ПХТ у пациента начались подъемы температуры до 40,1 °С. По 
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результатам посевов крови и отделяемого из трахеостомы обнаружены Pseudomonas aeruginosa, 

Staphylococcus haemolyticus, Aspergillus. Учитывая продолжающийся рост на фоне ПХТ, тяжелые 

осложнения лечения, тяжелое состояние пациента, дальнейшая комплексная терапия невозможна. 

Тактика лечения мальчика уточняется.  

Особенностью данного клинического случая является огромный размер опухоли, в связи с этим 

тяжелое состояние ребенка при поступлении, резистентность опухоли к ПХТ и ее осложнения, а 

также невозможность проведения ни лучевой терапии, ни оперативного лечения. 

Для успешного исхода лечения пациентов с фибросаркомами мягких тканей своевременные 

обращение к врачу и первичная диагностика, а также правильный выбор тактики лечения имеют 

решающее значение. 

Сизова Н.М. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Караченцова Ирина Васильевна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПАЦИЕНТА С СИНДРОМОМ ТЕСТИКУЛЯРНОЙ 
ФЕМИНИЗАЦИИ, НЕПОЛНОЙ ФОРМЫ. РОЛЬ ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ 
ГОРМОНАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ (ЗГТ) ДЛЯ ПАЦИЕНТА С НСТФ 

Синдром тестикулярной феминизации (СТФ) представляет собой полную или частичную 

нечувствительность тканей к андрогенам. Не продуцируется фермент 5- α-редуктаза, превращающий 

тестостерон в биологически более активный дигидротестостерон, что ведет к отсутвствию 

чувствительности к тестостерону, который отвечает за формирование мужского фенотипа. Секреция 

эстрогенов надпочечниками и частично гонадами формирует женский фенотип при отсутствии 

производных мюллеровых протоков (маточных труб, матки и верхней трети влагалища). Мы 

наблюдали пациентку 16 лет с СТФ. В возрасте 3 лет произведена феминизирующая пластика 

наружных гениталий в виде разделения сращенных половых губ и двусторонняя лапароскопическая 

гонадэктомия, обусловленная высоким риском малигнизации гонад. Гонадобластома тестикул 

встречается в 20-50% наблюдений. По результатам гистологического исследования выявлено, что 

гонады имеют строение незрелых яичек с придатками. При оперативной лапароскопии было 

подтверждено отсутствие матки, маточных труб, связок и яичников с обеих сторон, что объясняет 

отсутствие менархе. Послеоперационный период протекал без осложнений. В возрасте 9 лет была 

назначена ЗГТ препаратами синтетических эстрогенов, с последующим применением гестогенов, с 

целью профилактики атрофических процессов вульвы и влагалища, формирования молочных желез. 

Впоследствии принимались низкодозированные комбинированные оральные контрацептивы 

(Марвелон, Фемостон) в непрерывном режиме. Также пациентке добавили местно 

эстрогенсодержащий гель (Овестин). Терапия назначалась с целью развития вторичных половых 

признаков, профилактики осложнений, которые связаны с гипоэстрогенией, таких как: 

посткастрационный синдром, остеопороз, сердечно-сосудистые заболевания. В 16 лет проведен курс 

комплексного кольпопоэза в сочетании с тепло-вибро-магнито массажем на фоне ЗГТ: объясняется 

это тем, что стенки влагалища становятся эластичнее под воздействием ЗГТ, и посредством 

кольпоэлонгации с применением крема, содержащего эстриол, сформировано неовлагалище длиной 

8-8,5 см. Пациентка наблюдалась в течение 13 лет. На фоне непрерывной ЗГТ уровень гормонов ЛГ, 

ФСГ, тестостерона снизился до нормы, развиты молочные железы с недостаточно развитыми сосками 

бледного цвета, увеличены за счет железистой ткани, наличие незначительного полового оволосения. 
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Гормональная терапия поспособствовала улучшению эмоционального восприятия жизни, снизила 

показатели «раздражения», «обиды», «аутоагрессии». Лечение считается эффективным, на его фоне 

наблюдается феминизация фигуры, отсутствие динамического снижения минеральной плотности 

костной ткани, длина влагалища, обеспечивающая возможность половой жизни, полная социальная 

адаптация. Выполняются рекомендации в поддержании эластичности неовлагалища, периодически 

применяя местные аппликации эстриола в виде крема Овестин. Ежегодный контроль уровня 

гормонов в сыворотке крови (уровень эстродиола не менее 150 пмоль/л), состояния органов - 

мишеней (эхографическое исследование молочных желез, денситометрия). 

Сайфуллин А.П. 
ФГБОУ ВО НижГМА Минздрава России  

Научный руководитель: 
Садовникова Ирина Вячеславовна д. м. н. 
ФГБОУ ВО НижГМА Минздрава России, ФГБУ «ПФМИЦ» Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ: ПРИМЕНЕНИЕ ВИДЕОКАПСУЛЬНОЙ ЭНДОСКОПИИ У 
РЕБЁНКА 6 ЛЕТ 

Введение. Болезнь Крона (англ. Crohn's disease) — хроническое иммуноопосредованное 

гранулематозное воспалительное заболевание желудочно-кишечного тракта, которое может поражать 

все его отделы, начиная от полости рта и заканчивая прямой кишкой, с преимущественной 

локализацией в терминальном отрезке подвздошной кишки и илеоколитом в 50 % случаев. 

Характеризуется трансмуральным воспалением, лимфаденитом, образованием язв и рубцов стенки 

кишки. 

Капсульная эндоскопия — высокотехнологичная медицинская помощь, процедура исследования 

ЖКТ пациента с помощью эндоскопической видеокапсулы, то есть встроенной в капсулу 

видеокамеры, совмещённой с передатчиком видеосигнала. 

Цель исследования. Оценка эффективности применения видеокапсульной эндоскопии в 

дифференциальной диагностике болезни Крона. 

Материалы и методы. Клинический случай. Пациентка N, 6 лет (08.02.2010 г). Поступила в 

педиатрическое отделение ФГБУ «ПФМИЦ» Минздрава России в июле 2016 с жалобами на 

сниженный аппетит, тошноту, рвоту, боль после приёма пищи и слабость. Осенью 2013 года 

отмечались периодические подъёмы температуры до 38,2 С, сопровождающиеся гиперемией зева. С 

декабря 2013 года – периодические рвоты, чаще всего на ввод новых продуктов (кукуруза, греча, яйцо). 

В январе 2014 года обследовалась у гастроэнтеролога и было выявлено ↑ амилазы до 164 Ед/л (N < 

125), в динамике нарастание до 325 Ед/л) и ↑ антиглиадиновых антител обоих классов. Стоит 

отметить, что без проведения ФГДС была назначена безглютеновая диета, на фоне которой 

улучшение аппетита и прибавка в весе +1 кг за 3 месяца. В апреле 2014 года впервые поступила в 

педиатрическое отделение с жалобами на плохой аппетит, периодические рвоты, невозможность 

расширить диету. 

Результаты. В ходе инструментального исследования было установлено:  

• в крови: анемия лёгкой степени, лейкоцитоз, тромбоцитоз, ускорение СОЭ и повышение С-

реактивного белка 

• Повышение уровня кальпротектина в 2,5 раза.  

• ФГДС: признаки обострения хронического гастродуоденита ХБ-ассоциированного. 

• ФКС: локальный катаральный колит восходящей ободочной кишки, нодулярный панколит.  
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Для установки степени вовлеченности ЖКТ в патологический процесс была назначена 

видеокапсульная эндоскопия, в ходе которой удалось установить следующее: слизистая 12-перстной 

кишки бледноватая; складки утолщены, неровные; в нисходящей части 12-перстной кишки 

дистальней большого дуоденального сосочка отмечаются участки со множественными язвенными 

щелевидными дефектами; дефекты располагаются на гребнях складок, прерывая их; дефекты покрыты 

белесоватым фибриновым налётом; Просвет кишки в этом участке деформирован по типу «булыжной 

мостовой»; в этом отделе 12-перстной кишки также наблюдаются множественные афтоидные 

дефекты слизистой. Слизистая тощей кишки розовая. Складки ровные, среднего калибра. В просвете 

прозрачная желтоватая жидкость. Слизистая подвздошной кишки бледно-розового цвета. Складки 

ровные, среднего калибра. Заключение: 1) Множественные язвы и афтоидные эрозии 

постлуковичного отдела 12-перстной кишки 2) Признаки болезни Крона 12-перстной кишки в фазе 

язв и эрозий. 

Выводы. Видеокапсульная эндоскопия является эффективным методом исследования в 

дифференциальной диагностике и установлении распространённости патологического процесса при 

болезни Крона. 

Можаева К.В.1, Аджунцян Р.Г.2 
1 - ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 
2 - ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Бронин Глеб Олегович к. м. н. доцент  
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

СЛУЧАЙ РАЗВИТИЯ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ФОРМЫ ГИСТИОЦИТОЗА ИЗ КЛЕТОК 
ЛАНГЕРГАНСА ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ 

Гистиоцитоз из клеток Лангерганса – заболевание с вариабельной клинической картиной и 

биологическим поведением. Механизмы его развития и диссеминации до конца не изучены. В 

настоящее время известны факторы риска, предопределяющие прогноз заболевания, развитие тех или 

иных клинических форм и перманентных осложнений. Однако некоторые случаи способны 

поставить в тупик даже опытных клиницистов в связи с нетипичной клинической картиной и 

течением заболевания. 

В настоящем наблюдении мы описываем историю мальчика В., у которого в возрасте 15 месяцев 

после прививки в область бедра возник воспалительный инфильтрат. В течение последующего 

месяца ребёнок наблюдался хирургами, проводилась местная антибактериальная и 

противовоспалительная терапия. В связи с отсутствием положительной динамики, сохранением 

серозно-гнойного отделяемого была проведена биопсия инфильтрата. По данным биопсии - 

морфологического и иммуногистохимического исследования, поставлен диагноз гистиоцитоза из 

клеток Лангерганса. С целью поиска других очагов заболевания было проведено обследование, 

включавшее КТ черепа, МРТ головного мозга, УЗИ брюшной полости, рентгенограмму грудной 

клетки. Признаков наличия очагов в других локализациях не отмечено. Поскольку наличие 

единичного поражения в мягких тканях не является типичным для данного заболевания, проводился 

дифференциальный диагноз с другими гранулёматозными процессами. Системная химиотерапия не 

проводилась, так как факт специфического поражения был поставлен под сомнение, а очаг в такой 

локализации не является показанием для начала системной химиотерапии в соответствии с 

общепринятыми критериями риска. Проводилась антибактериальная терапия, хирургическое 

удаление пораженного участка мягких тканей. На фоне проведенного лечения инфильтрат исчез, шов 
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зарубцевался. По данным контрольного обследования через 3 месяца наблюдения, включавшего 

нейровизуализацию, данных за поражение костей черепа и вещества головного мозга не было. Через 

6 месяцев от начала наблюдения отмечался эпизод отита на фоне респираторной инфекции, который 

завершился после антибактериальной терапии. В дальнейшем родители ребёнка заметили появление 

жажды и мочеизнурения, сухости кожи, потери аппетита, снижение массы тела, что явилось поводом 

для очередного обследования. По результатам анализов, включавших пробу по Зимницкому и 

биохимический анализ крови, был диагностирован центральный несахарный диабет. Назначена 

заместительная терапия десмопрессином, на фоне которой отмечается компенсация. По данным МРТ 

головного мозга диагностирована церебральная форма гистиоцитоза из клеток Лангерганса. Начата 

системная химиотерапия. 

Данный случай демонстрирует нетипичное развитие гистиоцитоза из клеток Лангерганса в месте 

поствакцинного инфильтрата, а также развитие тяжёлой церебральной формы заболевания и его 

перманентного осложнения – центрального несахарного диабета при отсутствии доказанных 

факторов риска для этой формы – поражения костей черепа. 

Костомарова Е.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, ГБУЗ «ДГКБ №13 им. Н.Ф. 
Филатова» ДЗМ 

Научный руководитель: 
Чубарова Антонина Игоревна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, ГБУЗ «ДГКБ №13 им. Н.Ф. 
Филатова» ДЗМ  

КИШЕЧНАЯ ЭПИТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСПЛАЗИЯ КАК ПРИЧИНА СИНДРОМА 
ХРОНИЧЕСКОЙ КИШЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Врожденная кишечная эпителиальная дисплазия (Tufting enteropathy) – редкое заболевание из группы 

первичных энтеропатий, проявляющаяся некупируемой диареей с первых дней жизни. Причиной 

заболевания является мутация в EРCAM-гене, приводящая к специфическим изменениям в строении 

кишечного эпителия. Ген EPCAM в норме кодирует синтез белка клеточной адгезии EpCAM; при его 

отсутствии нарушается контакт энтероцитов с базальной мембраной и между собой. 

Морфологическая картина заболевания характеризуется умеренной атрофией ворсин и очагами 

патологической организации эпителия с образованием выступающих над поверхностью скоплений 

эпителиоцитов. Клинический случай. Ребенок от матери 39 лет, от VII беременности (I, III, IV – 

замершие, II, VI – ср.роды, V – двойня, антенатальная гибель 1 плода, 2й ребенок погиб), 

протекавшей с угрозой прерывания. Роды IV срочные, при рождении состояние удовлетворительное, 

рост 52 см, вес 4200 г. Период ранней адаптации гладкий, вакцинирована, скрининг - норма, 

находилась на грудном вскармливании. Семейный анамнез отягощен: сибс от V беременности погиб в 

возрасте 1 года 3 мес. от тяжелого синдрома мальабсорбции, 2 брата (14 и 6 лет) – легко выраженный 

синдром мальабсорбции (астеническое телосложение, БЭН I ст, разжиженный стул). С 2 недель 

жизни ребенка – повторные рвоты, жидкий стул, потеря в весе, неоднократно госпитализирована в 

инфекционные стационары с клинической картиной кишечной инфекции, получала 

антибактериальную терапию с кратковременным эффектом. Вскармливание безлактозными, высоко 

гидролизными, аминокислотными смесями – без эффекта: у ребенка сохранялся разжиженный стул, 

частые рвоты, плоская весовая кривая. Был исключен муковисцидоз, ряд наследственных болезней 

обмена веществ, MNGIE-синдром, болезнь включения микроворсинок. При гистологическом 

исследовании слизистой тощей кишки – субатрофия ворсин кишечника. Предполагалась 
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аутоиммунная энтеропатия, получал глюкокортикоиды, стабилизаторы клеточных мембран без 

эффекта, сохранялась зависимость от парентерального питания (ПП). Также у ребенка 

диагносцирована мочекаменная болезнь, врожденная тромбофилия (гетерозиготное носительство 

мутации в гене MTHFR). В возрасте 1 года - повторная биопсия слизистой тонкой кишки с 

иммуногистохимическим исследованием, выявлена субатрофия ворсин без какой-либо 

специфической инфильтрации, а также отрицательная реакция на EpCAM, заподозрена кишечная 

эпителиальная дисплазия. Было подобрано максимально переносимое энтеральное питание (смесь с 

СЦТ, овощные и зерновые прикормы в следовых количествах), рассчитано индивидуальное 

парентеральное питание, назначена постоянная антикоагулянтная терапия. С 1 года 3 мес. ребенок на 

домашнем частичном ПП. Состояние ребенка стабильное, весовая кривая медленная положительная. 

Повторное гистологическое исследование в 2 года 10 мес. подтвердило диагноз: слизистая 

субатрофичная, крипты углублены, имеются очаги выступающих над поверхностью скоплений 

эпителиоцитов. В настоящее время ребенку 3 года, физическое развитие очень низкое (SDS роста= -3, 

SDS веса= -1 SD), рост/вес - Median, БЭН I ст.; энтерально усваивает не более 30% суточной 

потребности в нутриентах и энергии, продолжается ежедневное частичное ПП 3-компонентным 

раствором. Сохраняются признаки хронического энтероколита, с периодическими ухудшениями, 

требующие курсов деконтаминации кишечника. Прогноз для жизни благоприятный, для отмены ПП 

– неблагоприятный. 

Гороховик С.П.1, Почкайло А.С.1, Чепурок Д.А.2, Зубович Е.В.2 
1 - ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования» 
2 - УЗ «Минская областная детская клиническая больница» 

Научный руководитель: 
Жерносек Владимир Фёдорович д.м.н. профессор 
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования» 

НЕСОВЕРШЕННЫЙ ОСТЕОГЕНЕЗ V ТИПА У РЕБЕНКА: КЛИНИЧЕСКОЕ 
НАБЛЮДЕНИЕ РЕДКОГО ТИПА ЗАБОЛЕВАНИЯ 

Под наблюдением мальчик М., 16 лет. От 1-х срочных родов, путем кесарева сечения, с массой тела ‒ 

3280 г, длиной ‒ 50 см, оценкой по Апгар ‒ 8/7 баллов; выявлено 7 внутриутробных переломов; 

семейный анамнез не отягощен; верифицирован несовершенный остеогенез. На 1 году − переломы 

ключицы, берцовых и плечевых костей (при пеленании, купании), подвывихи/вывихи различной 

локализации, мышечная гипотрофия, отставание в физическом развитии. До 5 лет перенес несколько 

десятков переломов различной локализации. Жалобы на множественный кариес, мышечную 

слабость, повышенную утомляемость, невозможность самостоятельно передвигаться, укорочение 

туловища, бочкообразную деформацию грудной клетки, множественные деформации верхних и 

нижних конечностей, кифосколиоз. Наблюдался ортопедом, принимал препараты кальция. С 6 лет 

нерегулярно получал курсовую терапию памидроновой кислотой, частота переломов снизилась. В 10 

лет (с жалобами на снижение зрения) − осмотр окулиста: дальнозоркость. В 12 лет: R-графия нижних 

конечностей (плотность костной ткани снижена, в в/3 правой бедренной кости – гиперпластическая 

костная мозоль на месте перелома в стадии консолидации, кость деформирована под углом; в в/3 

левой бедренной кости − неудовлетворительное стояние костных отломков (признаки формирования 

ложного сустава); эпиметафизарные зоны дистальных отделов бедренных костей и проксимальных 

отделов б/берцовых (частично – м/берцовых костей) деформированы, отмечается вздутие костной 

ткани, структура кости неоднородная (по типу «зерен попкорна» − множественные кистовидные 

просветления, хаотичное расположение костных трабекул). Осмотр в 15 лет: антропометрия (длина 
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тела – 100 см, масса – 31 кг, окружность грудной клетки – 83 см); фентотип (деформация грудной 

клетки, множественные посттравматические деформации костей скелета, голубой цвет склер, зубы – 

обычной структуры, укорочение туловища, увеличение мозгового отдела черепа, булавовидные 

расширения дистальных отделов бедренных и проксимальных отделов б/берцовых костей с обеих 

сторон); аудиометрия (в N); R-графия кисти (костный возраст = 13,5-14 г); R-денситометрия 

(минеральная плотность и костная масса в поясничном отделе позвоночника (Z-критерий – -3,2 SD) и 

во всем скелете без включения костей черепа (Z-критерий – -2,6 SD) – ниже значений, ожидаемых для 

пола и возраста); лабораторно (паратгормон – 25,16 пг/мл, остеокальцин – 113,8 нг/мл, 25(ОН)Дtotal 

– 29,76 нг/мл, β-CrossLaps – 0,563 нг/мл; липидограмма, фруктозамин, гликированный гемоглобин – 

в N, тест толерантности к глюкозе: нарушение гликемии натощак). В 16 лет: R-денситометрия 

(положительная динамика: минеральная плотность и костная масса в позвоночнике (Z-критерий – -

3,0) − ниже значений, ожидаемых для пола и возраста, в скелете без включения черепа (Z-критерий – 

-1,5) – соответствуют значениям, ожидаемым для пола и возраста); R-графия нижних конечностей 

(отрицательная динамика: более выражено вздутие и деформация костных структур обоих коленных 

суставов, суставная щель прослеживается фрагментарно с обеих сторон, определяется переход 

костных балок с признаками сращения суставных поверхностей обоих коленных суставов − 

формирование двустороннего анкилоза). Верифицирован диагноз: несовершенный остеогенез, тип 

V, тяжелое течение; рекомендовано продолжить лечение бисфосфонатами, препаратами кальция и 

витамина Д, проведение медицинской реабилитации, оперативное ортопедическое лечение – 

противопоказано. 

Поддубоцкий А.С.1, Почкайло А.С.2, Карась О.В.1, Воронецкая О.Р.3 
1 - ГУ «РНПЦ детской онкологии, гематологии и иммунологии» 
2 - ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования» 
3 - УЗ «Минская областная детская клиническая больница» 

Научный руководитель: 
Конопля Наталья Евгеньевна д.м.н. доцент 
ГУ «РНПЦ детской онкологии, гематологии и иммунологии» 

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ РЕБЕНКА С ТУБЕРОЗНЫМ СКЛЕРОЗОМ 
(СИНДРОМОМ БУРНЕВИЛЛЯ-ПРИНГЛА) 

Под наблюдением девочка У, 9 лет. От 2-х срочных родов; семейный анамнез не отягощен. С первого 

года жизни наблюдается кардиохирургом (с периодическим УЗИ-контролем сердца) по поводу 

множественной рабдомиомы сердца, а также педиатром, аллергологом – по поводу атопического 

дерматита. В раннем и дошкольном возрасте – распространенные высыпания на коже лица и тела, 

выраженная сухость и зуд кожи, пищевая гиперчувствительность, рекомендованные диету и уход за 

кожей родители обеспечивали не в полной мере, отмечался положительный эффект от приема 

внутрь антигистаминных лекарственных средств, местных стероидных средств. В 7 лет – 

госпитализация для обследования по поводу задержки физического развития и стойких 

изолированных высыпаний на коже лица (папулы (1-2 мм), с гладкой поверхностью, розового цвета, 

симметрично расположенные на щеках и носу (по типу «бабочки»). При УЗИ сердца (гиперэхогенные 

включения в н/3 (9х11 мм) и с/3 (16 х 14 мм) межжелудочковой перегородки (множественные 

рабдомиомы сердца), апикальная аномальная хорда), при УЗИ ОБП (проведено ребенку впервые: 

множественные, разновеликие, очаговые, округлые образования (1-4 мм, максимальный размер 8х7 

мм) в обеих (больше – в правой) долях печени, с ровными, четкими контурами (гемангиомы), в 

среднем сегменте левой почки – гиперэхогенное образование (6 х 4 мм) с ровными, четкими 
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контурами (ангиомиолипома)); общие анализы крови и мочи, биохимический анализ крови – в 

норме; при серологическом обследовании на целиакию – антитела IgA к глиадину 12,3 (норма до 18), 

антитела IgG к глиадину 21,9 (норма до 18), антитела IgA к тканевой трансглютаминазе 2,4 (норма до 

18), антитела IgG к тканевой трансглютаминазе 9,7 (норма до 18); при ФЭГДС (дуоденогастральный 

рефлюкс); при консультации невролога (факоматоз (синдром Бурневилля-Прингла)); от 

консультации генетика и дальнейшего обследования родители отказались. В 9 лет повторно 

направлены на дополнительное обследование: при МРТ головного мозга с контрастом (картина 

многоочагового поражения вещества головного мозга с кальцификацией в боковых желудочках и 

левой затылочной доле, нерезкого расширения боковых желудочков мозга (туберозный склероз)), при 

УЗИ сердца (множественные рабдомиомы сердца (уменьшились в размерах в динамике) без 

нарушения гемодинамики, НК0), при УЗИ ОБП (множественные гемангиомы печени, 

ангиомиолипома почки – без динамических изменений). На коже лица – сохраняются множественные 

ангиофибромы прежнего вида, выражена сухость кожи; отмечается задержка физического развития, 

нервно-психическое развитие – соответствует возрасту ребенка; жалобы (включая неврологические) 

отсутствуют; приступы судорог в анамнезе родители и ребенок отрицают. Верифицирован диагноз: 

туберозный склероз; после получения информированного добровольного согласия законных 

представителей ребенка и решения консилиума назначено лечение эверолимусом в дозе 3 мг/сут, в 

течение 6 месяцев, рекомендовано динамическое наблюдение невролога, детского онколога. Осмотр в 

динамике через 3 месяца лечения: наличие жалоб (включая неврологические проявления, судороги) − 

отрицают, размеры и интенсивность окраски ангиофибром на коже лица при визуальном контроле 

уменьшились, при УЗИ ОБП – уменьшились размеры ангиомиолипомы в почке, при контрольной 

МРТ головного мозга (с контрастом): выявленные ранее изменения − без видимой динамики. 

Рекомендовано: продолжить лечение эверолимусом, наблюдение невролога, детского онколога в 

динамике. 

Толибова М.С. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Симонова Ольга Игоревна д.м.н. профессор 
ФГАУ «Научный центр здоровья детей» МЗ РФ  

СИНДРОМ ПЕРВИЧНОЙ ЦИЛИАРНОЙ ДИСКИНЕЗИИ У СИБСОВ 

Первичная цилиарная дискинезия (ПЦД) – генетически детерминированное заболевание с аутосомно-

рецессивным типом наследования, в основе которого лежит нарушение двигательной активности 

ресничек респираторного тракта вследствие врожденного дефекта их структуры. Самой 

распространенной формой ПЦД является с-м Зиверта-Картагенера, включающий обратное 

расположение внутренних органов, хронический бронхит с бронхоэктазами и синусит. 

Клинический случай: в семье 4 детей – сестры 12, 10 и 2 лет и брат 5 лет от одного брака.  

М.А. 12 лет 

Анамнез болезни: В первые сутки жизни появление одышки, затрудненное носовое дыхание, 

обильное вязкое отделяемое из ротоглотки. На 4-5 день появились разнокалиберные хрипы при 

аускультации легких, рентген: нижнедолевая двустороння пневмония, в анализах крови лейкоцитоз. 

Возраст 1 мес выставлен муковисцидоз (МВ). Лечение: антибиотики, муколитики. В 3 года был 

поставлен д-з синдром ПЦД на основании биопсии слизистой (отсутствие движения ресничек). С 

этого дня получает базисную терапию (а/б, муколитики, кинезитерапии). 
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В 11 лет в посеве мокроты впервые рост Ps. aerugunosa. Проведены несколько курсов терапии 

(сульперазон, ингаляционно колистин, максипин) с положительным клиническим и лабораторным 

эффектом. Находилась на обследовании в Германии, где был рекомендован прием амоксиклава per os 

в течение 3 мес (50мг/кг). На фоне а/б состояние улучшилось, кашель отсутствовал. После отмены 

симптомы заболевания возобновляются: гипертермия, кашель с отхождением гнойной мокроты.  

Осмотр: Кожные покровы бледные. Выражен цианоз носогубного треугольника. Носовое дыхание 

затруднено за счет отёка слизистой и обильного густого отделяемого цвета. Кашель частый, 

продуктивный, с обильным отхождением мокроты. Одышка в покое (втяжение яремной ямки). 

Аускультативно дыхание жесткое, масса влажных хрипов. 

Ф.А. 10 лет 

В роддоме был заподозрен МВ из-за повышенной вязкости слизи. Потовые тесты по Гибсону-Куку, 

на аппарате Макродакт, отрицательные. В возрасте 1 года выставлен д-з с-м ПЦД . Выслушивались 

влажные хрипы, исчезающие после отсасывания слизи. В 6 лет проведена тимпаностомия правой 

барабанной перепонки. Лечилась в Германии, рекомендован амоксициллин 1,5г/дн 3 мес. На фоне 

лечения состояние стабилизировалось, кашля не отмечалось, носовое дыхание свободное. При 

отмене а/б симптомы возобновились (как и у старшей сестры).  

Осмотр: Кожные покровы бледные. Носовое дыхание затруднено за счет отёка слизистой и 

необильного прозрачного отделяемого. Кашель частый, влажный, продуктивный, обильное 

отхождение мокроты. В лёгких дыхание жесткое, выслушиваются единичные влажные хрипы в 

нижних отделах. Одышка в покое в виде втяжения яремной ямки и межреберных промежутков. 

А.А. 2 года 

В роддоме определена полная транспозиция внутренних органов. С 3-х мес отмечаются бронхиты с 

выраженной обструкцией, проявлениями дыхательной недостаточности. Получала а/б, муколитики, 

бронхолитики. В НЦЗД был выставлен с-м Картагенера. В 1 год отмечается первый высев 

Ps.aerugunosa, назначили а/б, на фоне которых отмечалась положительная динамика: уменьшился 

кашель, мокрота стала отходить легче, сократились хрипы в легких.  

Осмотр: Кожные покровы бледные. Носовое дыхание затруднено, отделяемое. Кашель частый, 

малопродуктивный. В лёгких дыхание жесткое, выслушиваются разнокалиберные влажные хрипы над 

всей поверхностью легких. Одышка в покое в виде втяжения яремной ямки и межреберных 

промежутков. Декстракардия.  

У брата тоже д-з ПЦД. Мальчик редко болеет, не госпитализируется, симптомы б-ни проявляют 

легче, чем у сестер. Терапию получает редко. 

Вывод: данный семейный случай ППЦ и синдрома Картагенера у сибсов встречается довольно редко 

и протекает с индивидуальными особенностями. Подход к базисной терапии при данной патологии 

имеет комплексный характер: кинезитерапия, муколитики, курсы антибиотиков, ингаляции с 

гипертоническим раствором, профилактика инфекций. Планируется постоянное динамическое 

наблюдение.  
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ТЕРАПИЯ 

Трушина Е.В., Минкина О.В., Дворников А.С., Скрипкина П.А., Гайдина Т.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Минкина Оксана Васильевна к.м.н., Дворников Антон Сергеевич д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТОПИЧЕСКОГО ИММУНОМОДУЛЯТОРА (FK-506 / ПРОТОПИК, 
0,1% МАЗЬ) В СОПРОВОДИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
МАНИФЕСТАЦИЙ У ОНКОЛОГИЧЕСКИ ОТЯГОЩЕННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

Традиционной терапевтической тактикой при реактивных дерматитах, возникающих на фоне 

противоопухолевой терапии, является назначение антибактериальных, кортикостероидных, 

антигистаминных, ретиноидных препаратов. Современные клинические наблюдения позволяют 

расширить диапазон средств для топического сопроводительного лечения.  

Цель исследования. Оценить клиническую эффективность топического иммуномодулятора (FK-

506/Протопик 0,1% мазь) в сопроводительной терапии у категории пациентов, находящихся под 

совместным наблюдением онкологов и дерматологов.  

Материал и методы. Под нашим наблюдением находились две пациентки: пациентка А. 23-х лет с 

множественной меланомой кожи и метастазами в печень; пациентка Б. 36-ти лет с раком молочной 

железы. Пациенткам проведены 4 и 2 курса химиотерапии, соответственно, и в последующем 

предложено участие в программах клинических исследований противоопухолевых таргетных 

препаратов. В течение 9 и 15 дней, соответственно, с момента получения лекарственных средств у 

пациентки А. на коже лица, груди, спины, шеи возникла побочная реакция в виде острого отёка, 

выраженной гиперемии, распространённых папуло-пустулёзных высыпаний; у пациентки Б. на коже 

лица (периоральная область) возникла острая гиперемия, выраженное шелушение кожи, единичные 

папуло-пустулы, интенсивный зуд и локальная болезненность. В течение последующих 4-х недель 

наблюдения у дерматолога обе пациентки получали традиционную терапию, включавшую: 

топические комбинированные ретиноидные, антибактериальные, пероральные антигистаминные 

препараты, корнеопротекторы и эмоленты. Все назначения были предварительно согласованы с 

лечащим врачом-онкологом. В связи с тем, что на фоне проводимого лечения терапевтический 

эффект был недостаточно выражен, в обоих случаях было принято решение добавить к 

сопроводительным рекомендациям топический нестероидный иммуносупрессант (FK-506/Протопик 

0,1% мазь), продуцируемым почвенными бактериями Streptomyces tsukubaensis, 

противовоспалительное действие которого основано на ингибировании активации Т-лимфоцитов 

посредством подавления транскрипции генов, кодирующих IL-3, IL-4, IL-5, фактор некроза опухоли. 

Препарат применялся в режиме монотерапии 2 раза в сутки в течение 10 дней, после чего была 

проведена оценка клинической эффективности.  

Результаты. Пациентки придерживалась схемы комбинированного лечения 14 дней с последующим 

полным переходом на применение FK-506/Протопик 0,1% мазь. На фоне монотерапии в течение 10 

дней достигнуты: редукция ощущения зуда, уменьшение выраженности эритемы и количества папуло-

пустул, нормализация процесса салоотделения (у пациентки А. в значительной степени, у пациентки 

Б. - полная клиническая ремиссии). 

Выводы. Локальное применение препарата иммуномодулирующего действия (FK-506/Протопик 

0,1% мазь) для устранения акнеформных и воспалительных высыпаний у категории пациентов, 

находящихся под совместным наблюдением онкологов и дерматологов, представляется клинически 

эффективным и требует дальнейшего изучения, так как является потенциальным инструментом 

повышения качества жизни для определенной группы пациентов. 
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Федюнина В.А., Полякова О.М. 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 
Баталин Вадим Александрович к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО ОрГМУ Минздрава России 

СЛУЧАЙ КОНСТРАСТИНДУЦИРОВАННОГО ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК 

Пациент Ш., 41 год, поступил через 1,5 часа от начала типичного приступа стенокардии, не 

купируемого нитроглицерином. При коронарной ангиографии (КАГ) выявлен стеноз огибающей 

артерии 96% с окклюзией среднего её сегмента. Выполнена реканализация, баллонная ангиопластика 

и стентирование данной артерии. В анамнезе у пациента имеет место артериальная гипертензия (АГ) в 

течение 15 лет. В 2011 г. при обследовании диагностирована гипертоническая форма 

гломерулонефрита, тогда же выявлен сахарный диабет 2 (СД 2) типа (получает метформин, строго 

диету не соблюдает). За последние 3 года было два эпизода артрита плюснефалангового сустава 1-го 

пальца левой стопы на фоне гиперурикемии. Около двух лет назад диагностирована ишемическая 

болезнь сердца (ИБС) (стабильная стенокардия II ФК). Эпизодически принимал β-адреноблокаторы. 

При поступлении состояние пациента средней тяжести, избыточного питания (индекс массы тела 33 

кг/м2), пульс 76/мин, АД 190/120 на обеих руках. На ЭКГ отмечалась элевация сегмента ST на 3-4 мм 

в отведениях II, III, avF. 

Последующее состояние пациента и его динамика соответствовали тяжести выполненной операции. 

Суточный диурез был сопоставим с количеством выпиваемой жидкости (от 1,5 до 3,0 литров). 

Уровень гликемии натощак находился в пределах 4,1-6,4 ммоль/л. На 3-й день после вмешательства 

креатинин плазмы - 647 мкмоль/л (+125% по сравнению с уровнем до КАГ), а на 5-й день – 1034,4 

мкмоль/л (+360%, максимально за период наблюдения). Уровень протеинурии в этот период 

составил от 1,1 ‰ до 2,7 ‰. На 8-е сутки отмечено нарастание уровня калиемии до 5,75 ммоль/л. 

Связь резкого возрастания уровня креатининемии с использованием контраста свидетельствовала в 

пользу развития у пациента контрастиндуцированного острого повреждения почек (КИ - ОПП). 

Отсутствие олигоанурии и значимой гиперкалиемии позволили провести коррекцию данного 

синдрома консервативно без заместительной терапии. 

При выписке (19-й день после вмешательства) креатинин плазмы составил 489 мкмоль/л, СКФ 12 

мл/мин/1,73 м2 (CKD-EPI). Диагноз при выписке: ИБС: Q-позитивный инфаркт миокарда нижней 

стенки левого желудочка (от 22.08.2014). Реканализация, баллонная ангиопластика и стентирование 

огибающей артерии (22.08.2014г.). Атеросклероз аорты. АГ III ст. Фоновые заболевания: подагра, 

подагрический артрит в анамнезе. Сахарный диабет 2 типа, медикаментозная компенсация. Ожирение 

1 степени. 

Осложнения: КИ - ОПП на фоне подагрической и диабетической нефропатии. Хроническая болезнь 

почек (ХБП) V стадии. 

Через 4 месяца после выписки возникла необходимость программного гемодиализа, на фоне 

которого через 3 месяца случился фатальный геморрагический инсульт.  

В докладе планируем осветить проблемы КИ – ОПП с современных позиций и дать подробный 

анализ данного случая, доказывающий отсутствие врачебной ошибки. 
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Алеевская А.М. 
ГБОУ ВПО РязГМУ Минздрава России 

Научные руководители: 
Никулина Наталья Николаевна д.м.н. доцент, Добрынина Наталья Валентиновна к.м.н. 
ассистент 
ГБОУ ВПО РязГМУ Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РАЗВИТИЯ СТАТИНОВОЙ МИОПАТИИ НА ФОНЕ 
ГИПОТИРЕОЗА 

Больная М., 54 лет, впервые поступила в Рязанский областной клинический кардиологический 

диспансер 16.01.16 г. по поводу прогрессирующей стенокардии. В анамнезе гипертоническая болезнь 

30 лет (артериальное давление (АД) - до 220/130 мм рт.ст.), стенокардия напряжения – около 2-х лет. 

Наблюдалась по месту жительства – в районном центре Рязанской области. Эпизодически получала 

медикаментозную терапию. 

При поступлении: общее состояние удовлетворительное, кожные покровы обычной окраски и 

влажности, отеков нет. Щитовидная железа пальпаторно не увеличена, признаков эндокринной 

патологии нет. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧДД 17/мин. Перкуторно границы 

относительной тупости сердца расширены влево; аускультативно тоны сердца приглушены, ритм 

правильный, ЧСС 78 в минуту, на верхушке систолический шум. АД 180/120 мм рт.ст. Язык чистый, 

влажный; печень не увеличена. Симптом поколачивания по поясничной области отрицательный с 

обеих сторон.  

В общем анализе крови и мочи патологические изменения не выявлены. Биохимический анализ 

крови: холестерин 8,71 ммоль/л, триглицериды 4,0 ммоль/л, ЛПВП 1,1 ммоль/л, ЛПНП 4,29 

ммоль/л, креатинин 77 мкмоль/л (СКФ EPI-GFR 76 мл/мин*1,73 м2), в остальном - без патологии. 

ЭКГ: синусовый ритм, нормальное положение ЭОС, умеренные изменения в миокарде левого 

желудочка (ЛЖ). УЗИ сердца: умеренная гипертрофия миокарда ЛЖ (толщина задней стенки ЛЖ 

1,22 см), дилатация полости левого предсердия (4,2 см), уплотнение восходящей аорты. 

Коронароангиография: стеноз диагональной ветви 80%, огибающей артерии (ОА) 50-80%, окклюзия 

правой коронарной артерии, постокклюзионные отделы заполняются по коллатералям; 21.01.16 г. 

выполнена ангиопластика и эндопротезирование ОА. 

После выписки рекомендовано: аторвастатин 40 мг/сут. - под контролем липидного спектра, АСТ, 

АЛТ, КФК, тикагрелор 180 мг/сут., аспирин 100 мг/сут., лизиноприл 40 мг/сут., амлодипин 10 

мг/сут., торасемид 5 мг/сут., моксонидин 0,2-0,4 мг/сут.  

По месту жительства регулярного контроля за эффективностью и безопасностью проводимой 

терапии не выполнялось. Спустя 5 месяцев больная госпитализируется повторно с жалобами на 

типичные ангинозные боли в покое и при незначительной физической нагрузке, а также выраженную 

общую слабость, вялость, ощущение заторможенности, слабость в руках и, несколько меньше – в 

ногах, отеки запястий и пальцев рук. Отеков нет, болезненности в мышцах также нет. При 

объективном исследовании обращает на себя внимание отсутствовавшие ранее отечность запястий, 

проксимальных фаланг пальцев обеих рук, а также заторможенность больной, некая «вязкость» при 

общении.  

При лабораторном обследовании в биохимическом анализе крови: АСТ – 67,4 Е/л, общая КФК 2216 

Е/л, КФК-МВ 42 Е/л, тропонины - отрицательные, креатинин 121 мкмоль/л (СКФ EPI-GFR 44 

мл/мин*1,73 м2). Анализ на гормоны щитовидной железы: Т4 свободный – 4,33 пмоль/л (N 10,3-24,4), 

тиреотропный гормон (ТТГ) – 21,7 мкМЕ/мг (N 0,4-4,0). Диагностировано: 1) аутоиммунный 

тиреоидит, гипотиреоз; 2) статиновая миопатия. Отменены статины, после чего уже во время 
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госпитализации наблюдается быстрый регресс показателей: КФК общ. 2148–1848–1408 Е/л, КФК-МВ 

33–35–31 Е/л. Назначена заместительная терапия левотироксином 25→50 мг/сут. (через месяц –

контроль ТТГ с решением вопроса о коррекции дозы). В настоящее время пациентка продолжает 

наблюдаться: проводится коррекция дозы левотироксина (гипотиреоз полностью пока не устранен, 

доза титруется с увеличением), контроль биохимический показателей крови; статины на данный 

момент не возобновлены.  

Рассмотрение данного клинического случая актуально с позиций обсуждения следующих вопросов: 1) 

роли гипотиреоза в увеличении вероятности развития статиновой миопатии, в частности возможного 

влияния снижения метаболических процессов в печени на скорость биотрансформации 

аторвастатина; 2) дифференциальной диагностики проявлений статиновой миопатии и гипотиреоза; 

3) оправданности и безопасности назначения активной липидснижающей терапии при гипотиреозе 

до коррекции гормонального фона. 

Николайчук А.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Былова Надежда Александровна к.м.н. доцент  
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СИНДРОМА HEYDE, ОСЛОЖНЕННОГО 
ИНФЕКЦИОННЫМ ЭНДОКАРДИТОМ 

Синдром Heyde - это триада, включающая аортальный стеноз, приобретенную коагулопатию и 

анемию, возникающую в результате желудочно-кишечных кровотечений, причиной которых является 

ангиодисплазия кишечника. Пациент N. 70 лет поступил в терапевтическое отделение в связи с 

внезапно возникшей острой болью в грудной клетке и нижней челюсти. Одышку отрицает. Со слов 

больного за день до поступления в клинику он работал на даче. В отделении ему было проведено 

лабораторное исследование. По результатам обследования: протромбиновое время 15 сек, АЧТВ 57 

сек, уровень тропонина I 0,06 мкг/л . Снижен уровень: гемоглобина (93 г/л), эритроцитов(3,83 X 10 

12/л), содержания железа в сыворотке крови (7 мкм/л), уровень сывороточного ферритина (8 мкг/л), 

коэффициент насыщения железом трансферрина (1,50 г/л). За последние 6 месяцев пациент пять раз 

был госпитализирован с желудочно-кишечным кровотечением, причиной которого являлись в разное 

время по результатам эзофагогастродуоденоскопии: язва антрального отдела желудка и луковицы 12-

перстной кишки, ангиодисплазия 12-перстной и сигмовидной кишки. Пациенту проводились 

гемотрансфузии. Сопутствующие заболевания: тяжелый аортальный стеноз (0,8 см2). Аускультативно 

систолический шум во II межреберье справа, распространяющийся на сонные артерии. 

Запланирована операция по замене клапана. С 2012 года у пациента выявлен сахарный диабет 2 типа, 

принимает препарат диапрел (0,06 г/сут.). Пациент так же принимает препараты: Контролок (40 

мг/сут.), Сорваста (10 мг/сут.), Конкор (2,5 мг/сут.), Портолак (10 дневным курсом по 20 мл/сут.). В 

связи с повышенным уровнем маркеров воспаления при поступлении: лейкоциты (14,58 X 10*9/л), С-

реактивный белок (116 мг/л), пациенту было назначено лабораторно-инструментальное 

исследование: рентгенография органов грудной клетки, чреспищеводная эхокардиография, 

микробиологический посев крови. По результатам обследования выявлена дилатационная 

кардиомиопатия. Обнаружено гиперэхогенное образование (размером до 6 мм) на левой коронарной 

створке аортального клапана. Микробиологический посев крови выявил - Staphylococcus epidermidis c 

чувствительностью к даптомицину. Так же была проведена коронароангиография для исключения 

инфаркта миокарда, которая показала нормальный кровоток, без окклюзии коронарных артерий. По 

результатам обследования пациенту был поставлен диагноз синдром Heyde, осложненный 

инфекционным эндокардитом. 
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Бондарь В.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Кокорин Валентин Александрович к.м.н. доцент, Соболева Валентина Николаевна к.м.н. 
доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

СИНДРОМ ТРАНЗИТОРНОЙ ДИСФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

Анализируемый клинический случай показывает сложность диагностики болезни Такоцубо или 

синдрома дисфункции левого желудочка с инфарктом миокарда, ввиду крайней схожести 

клинических проявлений, а также данных лабораторной и инструментальной диагностики. 

Пациентка, 73 года, была госпитализирована в отделение кардиореанимации с жалобами на давящие 

боли за грудиной, чувство нехватки воздуха, невозможность принять горизонтальное положение тела. 

Длительное время страдает артериальной гипертензией, хроническим обструктивным бронхитом и 

дислипидемией. Постоянно принимает Фозикард, Аторвастатин, Верапамил и Атровент. На ЭКГ при 

поступлении отмечался синусовый ритм с ЧСС 93 в мин., горизонтальное положение ЭОС, 

патологический зубец Q в V2-V4, элевация сегмента ST в I, V2-V6, инверсия зубца Т в aVL. Пациентка 

была расценена как больная инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST. В экстренном порядке 

была проведена коронарная ангиография, на которой выявлен сбалансированный тип коронарного 

кровотока, ствол ЛКА не изменен. Правая коронарная артерия стенозирована в среднем сегменте на 

30%. На ЭХО-КГ: аорта и створки аортального клапана уплотнены. Нарушение сократимости 

верхушки ЛЖ, верхушечных и средних сегментов ЛЖ, акинез МЖП и боковой стенки ЛЖ, дискинез 

нижней и передней стенок ЛЖ, аневризматическое расширение ЛЖ, не исключается наличие 

пристеночного тромба в области верхушки. ФВ ЛЖ 28%. Пиковое давление в ЛА 38 мм рт.ст. 

Незначительное количество жидкости в полости перикарда. В анализах крови при поступлении 

отмечалось умеренное повышение уровня кардиоспецифических ферментов и глюкозы.  

В отделении кардиореанимации на фоне проводимой терапии (Эноксапарин, Аспирин, Тикагрелор, 

Рамиприл, Спиронолактон, Фуросемид, Аторвастатин, Омепразол) состояние пациентки 

стабилизировалось, болевой синдром не рецидивировал, эпизодов нарушений ритма и проводимости 

не зафиксировано. 

При суточном мониторировании ЭКГ регистрировался синусовый ритм со средней ЧСС 87 в мин., 

единичные над- и желудочковые экстрасистолы, без ишемических изменений сегмента ST. 

ЭХО-КГ при выписке: отмечается увеличение ФВ ЛЖ до 55%. Не исключается пристеночный 

тромбоз в области верхушки. Также в полости правого предсердия визуализируется подвижное 

эхопозитивное образование, являющееся, по-видимому, удлиненной терминальной заслонкой. 

На ЭКГ в течение периода госпитализации отмечалось обратное развитие имевшихся изменений – 

возвращение сегмента ST к изолинии, постепенное исчезновение зубца Q и формирование 

отрицательного зубца Т в грудных отведениях. 

При спирометрии выявлена выраженная генерализованная обструкция. 

Больная была выписана домой в удовлетворительном состоянии. После выписки продолжала прием 

Аспирина, Лозартана, Верапамила, Торасемида, Спиронолактона, Аторвастатина, Симбикорта (по 

требованию). 

В течение последующих двух лет наблюдения болевой синдром в грудной клетке не рецидивировал, 

повторных госпитализаций не было, ЭКГ изменения полностью регрессировали. При ЭХОКГ – зон 
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нарушения локальной сократимости не выявлено, ФВ ЛЖ 67%, аневризма и пристеночного тромбоз 

не визуализируются, размеры полостей сердца не увеличены. 

В связи с характерной клинической картиной, данными лабораторной и инструментальной 

диагностики больной выставлен диагноз кардиомиопатии Такоцубо. 

Ермилова А.Н. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Былова Надежда Александровна к.м.н. доцент, Симбирцева Анна Сергеевна 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

ПНЕВМОНИЯ ПРИ СИНДРОМЕ ХАММЕНА-РИЧА 

Больная Т., 63 лет была госпитализирована в ГКБ №4 г. Москвы с жалобами на сильный 

малопродуктивный кашель, экспираторную одышку, повторяющийся подъем температуры до 

субфебрильных цифр, слабость, упадок сил, вплоть до «потери воли», снижение аппетита, сухость 

слизистых, отрыжку, изжогу. 

Из анамнеза известно, что пациентка с 2008 года предъявляла жалобы на снижение толерантности к 

физическим нагрузкам (появление сильной одышки и кашля после физ. нагрузки). Больная 

проходила обследование, был поставлен диагноз «Саркоидоз», однако, окончательный диагноз 

«Идиопатическим фиброзирующий альвеолит» был поставлен в 2011 году. С 2011 до 2016 года было 

проведено три пульс-терапии Преднизолоном. В 2013 году на фоне проведения пульс-терапии 

больная была госпитализирована с диагнозом «Пневмония». Также больной было назначено лечение: 

ипратропия бромид, будесонид ежедневно, бетаметазон 1р в месяц, при ухудшении состояния. 

Известно, что пациентка страдает ГЭРБ больше 15 лет. 

Настоящая госпитализация была произведена через месяц после проведения очередной пульс-

терапии: на фоне начавшейся ОРВИ в течение 4 дней наступило ухудшение состояния, что 

послужило причиной для госпитализации. 

Объективно: Бледность кожных покровов, выраженный грудной кифоз, в легких жесткое дыхание, 

крепитация. Укорочение перкуторного звука в нижних отделах справа. ЧДД 24 в мин. Тоны сердца 

ослаблены, ЧСС 120 в мин, АД 100/70 мм рт.ст. SaO2 – 93% 

Спирометрия: ЖЭЛ – 44,1%, ФЖЭЛ – 48,5%, ОФВ1 – 57,2%, ИТ – 99%. Нарушение вентиляционной 

функции легких по рестриктивному типу. 

Рентгенография органов грудной клетки: Сегментарная пневмония нижней доли справа. Сотовое 

легкое. 

Анализ мокроты: вязкая, белая, микобактерии туберкулеза не обнаружены 

Посев мокроты: St. aureus, чувствительный к Эритромицину, Ванкомицину. 

ОАК: лейкоциты 8,65*109/л, нейтрофилы 73,5 % (6,35*109/л), лимфоциты 17,0% (1,47*109/л).  

БАК: Креатинин 63 мкмоль/л, СКФ (CKD-EPI)=90,64 мл/мин/1,73м2 

ЭКГ: Синусовая тахикардия. Отклонение ЭОС влево. Элевация ST на 2 мм с v1 по v4. 

Через неделю стационарного лечения наступило разрешение пневмонии. 

Интересно отметить, что предрасполагающими факторами для появления столь тяжелого 

заболевания, как фиброзирующий альвеолит, в данном случае является не только ГЭРБ, но и 

выявленный факт того, что больная родилась недоношенной (на сроке гестации около 7 месяцев, что 

говорит об изначальной функциональной незрелости легких), а также наличие частых 

респираторных инфекций в детском возрасте и выраженной аллергической реакции на гусиное перо 

(2006 г.), которая проявилась бронхоспазмом и фебрильной лихорадкой. Всегда следует помнить о 

важности более тщательного сбора анамнеза при первом обращении пациента. 
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Виноградов В.А., Симбирцева А.С. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Арутюнов Григорий Павлович д.м.н. профессор, Былова Надежда Александровна к.м.н. 
доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СЕПСИСА С ОТСЕВАМИ В КОСТИ ПРИ 
НЕВЫЯВЛЕННОМ ПЕРВИЧНОМ ОЧАГЕ 

Пациентка Ч., 52 лет, поступила 09.08.16 по СМП и была госпитализирована в терапевтическое 

отделение 4 ГКБ, с жалобами на прогрессирующую одышку, нарастание слабости. Из анамнеза 

известно, что считает себя больной в течение 3 недель до госпитализации, когда появился кашель, с 

небольшим количеством мокроты, озноб, повысилась температура тела до 38-39°С, впоследствии 

появились папулезная сыпь на голенях, бедрах, коже ягодиц, боль в нижних конечностях, с 

последующим, нарушением функции тазовых органов и невозможности самостоятельно ходить. 

Самостоятельно принимала амоксиклав в течение недели без эффекта, затем арбидол и антигриппин 

по назначению участкового врача также без эффекта. 

После госпитализации состояние пациентки ухудшалось. 13.08 пациентка была переведена в ОРИТ. 

Прокальцитониновый тест от 14.08 положительный (10 нг/мл). После стабилизации состояния, 

несмотря на сохраняющийся неясным диагноз, пациентка была переведена в терапевтическое 

отделение для продолжения обследования и лечения. 

Осмотр выявил увеличение печени. Данные лабораторных исследований в динамике: ОАК – 

анизоцитоз, токсигенная зерностость лейкоцитов, сохраняющийся лейкоцитоз, со сдвигом влево, 

вплоть до миелоцитов, нарастание нормохромной анемии; ОАМ – макрогематурия с 14.08 по 24.08; 

БХ крови – повышение уровня трансаминаз, щелочной фосфатазы и креатинина (II степень по 

шкале RIFLE классификации ОПН); при посеве на стерильность: в крови обнаружен Staphylococcus 

aureus, чувствительный к амоксициллину, амоксиклаву, пефлоксацину, имипинему; в моче - E. Coli, 

чувствительная к амикацину, имипинему.  

За время, проведенное в клинике, у больной были исключены: синдром Лаейлла, синдром Гийена-

Барре, лекарственная болезнь, бруцеллез, боррелиоз, сальмонеллез, иерсиниоз, малярия. Также был 

назначен Левофлоксацин 500 мг х 2 раза в сутки, без видимой положительной динамики, после чего 

был отменен. Наиболее вероятные источники сепсиса у данной пациентки: кожа (сыпь), легкие 

(хронический бронхит), внутривенный катетер. 

Были проведены рентгенография позвоночника, КТ органов брюшной полости, на которых были 

выявлены признаки компрессионных переломов тел Th10-12, деформирующий спондилез, 

спондилоартроз; при проведении МРТ: данные могут соответствовать картине спондилита, дисцита 

L1-2 сегментов и возможно – поражение грудных Th7-9 позвонков инфекционно-воспалительного 

характера. 

После чего был проведен дифференциальный диагноз, предположен сепсис с отсевами в кости 

нижнего грудного и верхнего поясничного отделов позвоночника и назначен Линкомицин с 

положительной динамикой. 24.09 у пациентки восстановились тазовые функции, а с 26.09 пациентка 

может ходить. 28.09 пациентка была выписана домой в удовлетворительном состоянии. 

Данный клинический случай демонстрирует тяжелое течение сепсиса с отсевами в кости при 

невыявленном первичном очаге и показывает важность полноты и глубины диагностического поиска 

даже при заболеваниях, которые не укладываются в типичную клиническую картину. 
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Хлебников В.А., Меркулова И.А., Ямка Ю.П., Шеменкова В.С. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Шостак Надежда Александровна д.м.н. профессор, Мурадянц Анаида Арсентьевна к.м.н. 
доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

САРКОИДОЗ? ТУБЕРКУЛЕЗ? – ВОПРОСЫ У ПОСТЕЛИ ПАЦИЕНТА 

Справедливо саркоидоз называют «великим имитатором» болезней легких, в то же время подъем 

заболеваемости туберкулезом в современном мире вызывает увеличение количества трудных 

дифференциально-диагностических случаев между этими заболеваниями.  

Пациент Б., 21 года, поступил в неврологическое отделение ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова 12.04.2016 г. 

с жалобами на выраженные постоянные головные боли в лобной области, усиливающиеся в 

положении лежа, периодическое повышение температуры до 37,5 °С, тошноту, мышечную слабость, 

утомляемость, потливость, нарушения сна. В феврале 2016 г. амбулаторно лечился по поводу 

респираторной инфекции в течение 3-х недель. В марте 2016г. родственниками зафиксированы 

эпизоды потери сознания, возникновения галлюцинаций (видел в окне животных и несуществующих 

людей, считал, что его преследуют), которые пациент в последующим отрицал. По данным МРТ 

головного мозга выявлено множественное поражение головного и спинного мозга (очаги до 8 мм), 

требующее проведения дифференциального диагноза между нейроинфекцией и 

паранеопластическим процессом (герминомой). Для обследования и верификации диагноза пациент 

направлен в ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова. 

При осмотре обращает на себя внимание выраженный гипергидроз; диффузное снижение 

мышечного тонуса верхних и нижних конечностей, снижение ахилловых рефлексов; в остальном - 

без значимого отклонения от нормы. Показатели клинического и биохимического анализов крови и 

мочи, биохимического анализа крови в пределах нормы. При проведении КТ грудной полости 

выявлено очаговое поражение паренхимы легких, лимфоаденопатия средостения и корней лёгких, в 

связи с чем заподозрен саркоидоз легких и внутригрудных лимфатических узлов. Поражение 

головного и спинного мозга также были расценены в рамках нейросаркоидоза. При исследовании 

спинномозговой жидкости: бесцветная, прозрачная, общий белок 2,53 г/л, цитоз 238 кл/мкл, 

лимфоциты 236 кл/мкл, нейтрофилы 2 кл/мкл, микобактерии туберкулеза не обнаружены. Пациент 

консультирован фтизиатром, выполнен диаскин-тест (отрицательный), убедительных данных за 

наличие туберкулезной инфекции не получено. Проведена трансбронхиальная биопсия, выявлена 

эпителиодно-клеточная гранулема без признаков казеозного некроза. Начата терапия преднизолоном 

20 мг/сут., на фоне которой регрессировали головные боли, уменьшилась мышечная слабость. 

Однако через 2 недели терапии пациент вновь отметил нарастание мышечной слабости, 

рецидивировали головные боли. Пациенту повторно выполнено исследование спинномозговой 

жидкости, ПЦР-диагностика на микобактерию туберкулеза – положительная. Больной поставлен на 

учет к фтизиатру, назначена специфическая противотуберкулезная терапия – с положительным 

эффектом. Данный клинический случай демонстрирует трудный дифференциально-диагностический 

путь между саркоидозом и туберкулезной инфекцией. Проведение скринингового исследования на 

туберкулез (диаскин-тест), а также проведение биопсии не всегда полностью исключает возможный 

диагноз туберкулеза, что продемонстрировало наше наблюдение. 
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Данченко М.М., Архипцева Я.С., Дёмина В.А., Ковайкин А.И. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Шостак Надежда Александровна д.м.н. профессор, Новикова Анна Владимировна ассистент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

МНОЖЕСТВЕННЫЕ ПЕРЕЛОМЫ КОСТЕЙ ТАЗА КАК РЕДКИЙ ВАРИАНТ 
МАНИФЕСТАЦИИ БОЛЕЗНИ ИЦЕНКО-КУШИНГА 

Пациентка Г., 55 лет, поступила в ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова 03.09.2016 г. с жалобами на тупую боль 

в области таза, слабость и онемение в нижних конечностях, шаткость при ходьбе, невозможность 

вставать самостоятельно. 

В январе 2016 года упала с высоты собственного роста, диагностирован перелом костей предплечья. В 

феврале появилась острая боль и ограничение движений в тазобедренных суставах при ходьбе. При 

Rh-графии и МРТ костей таза патологических изменений не выявлено. В течение 6 месяцев 

пациентка неоднократно находилась на стационарном лечении, проводились паравертебральные 

блокады и внутрисуставные инъекции без значимого эффекта. 

С августа 2016 г. отметила нарастающий отек левой нижней конечности, экстренно 

госпитализирована в хирургическое отделение с тромбозом глубоких вен левой голени.  

При осмотре состояние средней тяжести, кожа истончена, бледная, единичные телеангиэктазии на 

лице, обширные сливные геморрагии и отек левой нижней конечности. Дыхание в легких 

везикулярное, ЧД 18/мин. Тоны сердца приглушены, ритм правильный, ЧСС 76/мин, АД 135/80 мм 

рт.ст. Абдоминальное ожирение 1 ст. Печень выступает из-под края реберной дуги на 1 см.  

При обследовании выявлена железодефицитная анемия тяжелой степени (вероятно 

постгеморрагическая) (гемоглобин 64 г/л), гипокалиемия (3,0 ммоль/л), гипокальциемия (0,91 

ммоль/л), гипергликемия натощак (7,83 ммоль/л), множественные консолидирующие переломы 

костей таза, забрюшинная гематома 8 см в диаметре по данным КТ и МРТ. Проведена ПЭТ-КТ – 

данных за онкопроцесс не получено. Дважды возникали синкопальные состояния и головокружения 

ортостатического характера. 

Учитывая наличие патологических переломов, выраженные нарушения костно-минерального, 

электролитного и углеводного обмена, проведена МРТ головного мозга и забрюшинного 

пространства, выявлена микроаденома гипофиза размером 8 мм, накапливающая контраст 

(надпочечники без структурных изменений). Уровень кортизола в сыворотке крови повышен до 847,0 

нмоль/л, малый дексаметазоновый тест отрицательный (после приема дексаметазона отсутствие 

подавления уровня кортизола в крови). 

В связи с диагностированной микроаденомой гипофиза (болезни Иценко–Кушинга), назначен 

блокатор стероидогенеза кетоконазол 800 мг/сут и симптоматическая терапия. 

На фоне терапии уменьшились боли в области таза, исчезли слабость и онемение нижних 

конечностей, пациентка стала самостоятельно передвигаться с помощью ортезов. Направлена на 

консультацию в эндокринологический центр для решения вопроса об оперативном лечении. 

Заключение: данный клинический случай демонстрирует редкий вариант развернутой стадии болезни 

Иценко-Кушинга, проявляющийся выраженными нарушениями костного метаболизма, с развитием 

множественных переломов костей таза при наличии лишь мягкой артериальной гипертензии, 

невысокой гипергликемии и отсутствии типичного ожирения, лунообразного лица и стрий. 
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Сумин Д.С., Герасина Е.В. 
ФГБОУ ВО «Орловский государственный университет им И.С.Тургенева», Медицинский 
институт 

Научный руководитель: 
Турчина Мария Сергеевна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО «Орловский государственный университет им И.С.Тургенева», Медицинский 
институт 

ЛИМФАНГИОЛЕЙОМИОМАТОЗ ЛЕГКИХ 

Пациентка Н, 59 лет. Не курит. Профессиональных вредностей не имеет. Считает себя больной с 

1989 г., когда после беременности стала отмечать появление одышки при обычной физической 

нагрузке. Постепенно одышка нарастала и стала возникать в покое. Обратилась за медицинской 

помощью, был диагностирован пневмоторакс. В дальнейшем на протяжении четырех лет, 

спонтанный пневмоторакс ежегодно рецидивировал. В 1993 году, после торакоскопии, был выставлен 

диагноз «буллезная болезнь легких». Произведена резекция части поврежденной легочной ткани. На 

протяжении года после проведенной операции сохранялось удовлетворительное самочувствие 

пациентки, уменьшилась одышка. Однако затем вновь возник рецидив спонтанного пневмоторакса. 

На протяжении последующих трех лет ежегодно проходила курсы стационарного лечения в 

отделении торакальной хирургии. С 1996 года по 2000 год пациентка воздерживалась от 

госпитализации, самочувствие оставалось стабильным. В 2001 году, при очередном медицинском 

осмотре, было обнаружено объемное образование правой почки, размером 115*40 мм. Проведена 

правосторонняя нефроэктомия по поводу подкапсульная гематома больших размеров. После 

оперативного лечения у пациентки вновь стала нарастать одышка, беспокоил кашель с 

трудноотделяемой мокротой. Лечилась по месту жительства. Проводилась компьютерная томография 

легких: картина «сотового легкого». В 2005 г. во время очередной госпитализации проведена биопсия 

легочной ткани. По результатам гистологического исследования участка легочной ткани, был 

выставлен диагноз «Лимфангиолейомиоматоз легких». Консультирована в федеральном центре г. 

Москвы, диагноз подтвержден. В дальнейшем до настоящего времени пациентка ежегодно проходит 

курсы стационарного лечения в ООКБ. Постоянно получает бронхолитики (спирива, беродуал), 

курсы муколитиков (флуимуцил). В 2016 г. ухудшение состояния, проявляющееся усилением одышки, 

кашлем с трудноотделяемой слизисто-гнойной мокротой, субфебрильной температурой. 

Госпитализирована в ООКБ. При осмотре: кожные покровы чистые, акроцианоз. Отеков нет. 

Периферические лимфоузлы не пальпируются. При перкуссии легких – коробочный оттенок 

перкуторного тона. Аускультативно ослабление везикулярного дыхания над всей поверхностью 

легких, множественные сухие свистящие хрипы в нижних отделах. ЧДД 22-24/мин. Тоны сердца 

приглушены ритмичные. ЧСС 85/мин. АД 110/65 мм рт.ст. Было проведено обследование МСКТ: 

кистозные паренхиматозные изменения легких (лимфангиолейомиоматоз), бронхоэктазы 

(преимущественно цилиндрические, но также единичные мешотчатые), плевральные наложения с 

двух сторон. Спирография: крайне резкое нарушение ФВД по обструктивному типу. Прирост ОФВ1 – 

39% (от истинного) ОФВ1 – 1% (от должного). Проба с сальбутамолом положительная. Sp O2-94%. 

Данный клинический пример иллюстрирует течение редкой патологии – лимфангиолейомиоматоза 

легких. Заболевание поражает женщин репродуктивного возраста. Признаком неблагоприятного 

течения в данном клиническом случае является прогрессирующее снижение функции легких, что 

свидетельствует о неблагоприятном прогнозе у данной пациентки. 
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Искандер Е.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Былова Надежда Александровна к.м.н. доцент, Симбирцева Анна Сергеевна ассистент 
кафедры 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

СТЕРТАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА РАКА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Пациент 67 лет поступил в ГКБ № 13 с жалобами на температуру, общую слабость, снижение 

аппетита, кашель с отделяемой зелёной мокротой, вынужденное положение тела – лёжа на спине в 

связи с выраженной болью в поясничном и крестцовых отделах. Считает себя больным около 3 

месяцев, когда стал отмечать слабость, боли в пояснице и крестце, снижение аппетита. За последний 

месяц отмечает снижение веса с 68 кг до 63 кг. Пациент в частном порядке до госпитализации сделал 

КТ, после консультации в ГКБ № 1 по поводу ревматизма, на которой отмечаются очаги 

остеолитической деструкции костной ткани округлой формы 2-4 см в телах, дугах и отростках 

позвонков, в грудине, в крыльях подвздошных костей. 

В клиническом анализе крови выявляется лейкоцитоз и нормохромная анемия. Лейкоциты – 13,2 х 

109/л; эритроциты - 3,60 х 1012/л; гемоглобин – 10,2 г/л; тромбоциты – 170 х 109/л; гематокрит - 

29,6%; MCV – 82,2 фл; MCH – 28,4 пг; MCHC – 34,5 г/дл. 

Проводя дифференциальную диагностику между миеломной болезнью и паратиреозом была 

исследована кровь на паратиреоидный гормон, которое выявило его снижение (9,8 пг/мл), что 

позволило исключить патологию паращитовидной железы. 

Дальнейшие лабораторные исследования не прояснили клиническую картину, т.к. некоторые 

показатели, характерные для миеломной болезни, были в норме: общий белок крови – 72 г/л, 

отсутствие белка, в том числе белка Бенс-Джонса, в моче, отсутствие М-образного градиента и 

нормальные значения иммуноглобулинов при иммунохимическом исследовании белков сыворотки 

крови. 

В то же время выявлено повышенное содержание общего и ионизированного кальция 3,16 ммоль/л и 

1,72 ммоль/л соответственно, а также СРБ 66,5 мг/л и СОЭ 55 мм/ч, а при иммунохимическом 

исследовании повышение содержания β2-микроглобулина. Стернальная пункция оказалась 

неинформативна – получен детрит. 

На следующем этапе диагностического поиска были проведены консультация уролога и исследование 

уровня ПСА, т.к. метастазирование в костную систему часто отмечается при раке предстательной 

железы. Уровень ПСА – 1062 нг/мл, притом что пальцевое ректальное исследование не выявило 

каких-либо патогномоничных признаков. Столь высокий уровень ПСА (верхний предел 

диагностических значений 100 нг/мл) и выраженная рентгенологическая картина позволяет с высокой 

долей вероятности даже без биопсии поставить диагноз: рак предстательной железы с 

метастазированием в кости. 

Пациент направлен на консультацию к онкологу для определения дальнейшей тактики лечения. 

Данный клинический случай интересен тем, что наглядно иллюстрирует скрытое течение рака 

предстательной железы и его маскообразную манифестацию в виде проявления остеолитической 

костной деструкции, что характерно для миеломной болезни, а не остеосклеротической, которая как 

раз характерна для рака предстательной железы. 
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Котова К.В., Шумилина Е.Ю., Гималиева Г.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Шостак Надежда Александровна д.м.н. профессор, Андрияшкина Дарья Юрьевна к.м.н. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

ИНФЕКЦИОННЫЙ ЭНДОКАРДИТ ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРА У 
ПАЦИЕНТКИ С РЕВМАТИЧЕСКОЙ И ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

Л., 75 лет, поступила в ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова 12.10.2016 с жалобами на одышку в покое и при 

незначительной физической нагрузке, эпизоды повышения температуры тела до 38,5 °С, 

повышенную потливость, слабость.  

Длительное время страдает хронической ревматической болезнью сердца, комбинированным 

митрально-аортальным пороком, гипертонической болезнью и сахарным диабетом II типа. В 2004 

году, в связи с частыми синкопальными состояниями на фоне мерцательной аритмии и АВ-блокады II 

степени (синдром Фредерика) был имплантирован однокамерный электрокардиостимулятор (ЭКС). В 

2006 г. перенесла инфаркт миокарда. 07.07.2016 проведена плановая замена ЭКС на двухкамерный, а 

через 2 недели больная отметила появление лихорадки до 38,5 °С с ознобами и выраженной 

потливостью, сердцебиение, усиление одышки, эпизоды кровохарканья. В течение 2-х недель по 

назначению участкового терапевта получала флемоксин солютаб без эффекта. 11.08.2016 была 

госпитализирована в реанимационное отделение ГКБ №29 с диагнозом «Внебольничная пневмония». 

При проведении бактериологического исследования крови выявлен рост эпидермального 

стафилококка, по данным ЭхоКГ - вегетации на имплантированном устройстве, что позволило 

установить диагноз инфекционного эндокардита (ИЭ) ЭКС. Начата терапия линезолидом с 

некоторым положительным эффектом (нормализовалась температура тела, уменьшилась одышка). 

Пациентка была выписана с рекомендацией проведения в плановом порядке удаления ЭКС. Однако в 

связи с усилением одышки и подозрением ТЭЛА больная госпитализирована в ГКБ №1 им. Н.И. 

Пирогова.  

При осмотре состояние средней тяжести, выраженная бледность кожных покровов, мелкоточечные 

геморрагические высыпания в области коленных суставов. Отеки голеней и стоп. В легких - жесткое 

дыхание, в нижних отделах влажные мелкопузырчатые хрипы. Тоны сердца глухие, акцент II тона над 

легочной артерией, систолический шум над всеми точками аускультации с максимумом в проекции 

трикуспидального клапана, протодиастолический шум над аортой.  

В клиническом анализе крови - выраженная панцитопения; бактериологическое исследование крови - 

роста нет. По данным ЭхоКГ: значительная дилатация камер сердца, умеренная легочная гипертензия 

(СДЛА 61 мм рт.ст), ФВ 31%. Гиперэхогенные образования на ТК и электроде ЭКС размером 0,5*0,5 

см. По данным МСКТ органов грудной клетки: тромбоэмболия сегментарной ветви S10 справа, 

двухсторонняя полисегментарная бронхопневмония, венозный застой.  

На основании данных клинико-инструментального и бактериологического исследований установлен 

клинический диагноз: 

Основной: Подострый ИЭ ЭКС и трехстворчатого клапана, вызванный Staph. epidermidis. 

Геморрагический васкулит. Панцитопения. 

Фон: Хроническая ревматическая болезнь сердца. Комбинированный митрально-аортальный порок 

(сочетанный митральный порок с преобладанием недостаточности, сочетанный аортальный порок с 

преобладанием недостаточности). Фибрилляция предсердий, постоянная форма. Имплантированный 

двухкамерный ЭКС (07.07.2016). 
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Осложнения основного заболевания: ТЭЛА S 10 справа. Легочная гипертензия II степени. 

Двухсторонняя полисегментарная бронхопневмония. ХСН IIб, IV ФК.  

Сопутствующие заболевания: ИБС. Постинфарктный кардиосклероз (2006). Гипертоническая 

болезнь 3 степени, III стадии, риск 4. Сахарный диабет II типа.  

Пациентке проводится комбинированная антибактериальная терапия, планируется перевод в 

кардиохирургическое отделение для оперативного лечения ИЭ ЭКС.  

Заключение: В настоящее время количество внутрисердечных вмешательств увеличивается, что 

требует особой настороженности врачей в отношении риска развития ИЭ и проведения 

своевременной профилактики. Представленный клинический случай демонстрирует позднюю 

диагностику ИЭ у больной ревматической и ишемической болезнью сердца, что привело к развитию 

тяжелых осложнений. 

Простомолотов А.О. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ОСТРОЙ ФОРМЫ ИДЕОПАТИЧЕСКОГО 
ПОЛИМИОЗИТА: ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ, ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

Полимиозит - тяжелое прогрессирующее системное заболевание скелетной и гладкой мускулатуры с 

нарушением её двигательной функции. Частота его возникновения в популяции колеблется от 2 до 10 

случаев на 1 млн. населения в год. Болезни подвержены люди зрелого возраста (40-60 лет), чаще 

мужчины, чем женщины (соотношение 2:1).  

Патогенез полимиозита сложен: под влиянием различных факторов происходит дисрегуляция 

иммунного ответа, выражающаяся в дисбалансе B и T системы лимфоцитов. В организме 

вырабатываются антитела к скелетным, гладким мышцам и развивается сенсибилизация T 

лимфоцитов к ним. Реакция “антиген-антитело” и цитотоксический эффект сенсибилизированных к 

мышцам T лимфоцитов способствуют образованию и отложению в мышцах иммунных комплексов. 

Их элиминация приводит к высвобождению лизосомных ферментов и развитию иммунного 

воспаления в мышцах. По мере прогрессирования заболевания мышечная ткань атрофируется и 

замещается фиброзной. 

Пациентка Л., поступила 04.09.2016 г. в терапевтическое отделение ГКБ № 20 им. А.К. Ерамишанцева 

с жалобами на повышенную температуру тела до 38 ºC; снижение силы и болезненность 

проксимальных мышц верхних и нижних конечностей. Больная не могла самостоятельно сесть, 

встать, подняться по лестнице, расчесать волосы. Осмотр в отделении: пациентка лежит, при 

пальпации - симметричное поражение мышц проксимальных конечностей: мышцы плотные, 

тестоватые, увеличены в объеме и болезненны. Имеется носовой оттенок голоса и маскообразность 

лица. При лабораторном исследовании выявлены неспецифические острофазовые показатели, 

повышение уровня ферментов креатининфосфокиназы (КФК) 10000 Ед/л, аланинаминотрансферазы 

(АЛТ), аспартатаминотрансеразы (АСТ). Проведена биопсия двуглавой мышцы плеча: отмечается 

картина тяжелого миозита с потерей поперечной исчерченности мышечных волокон, 

фрагментацией, зернистой и восковидной дегенерацией, а также очаги некроза, лимфоидно-

плазмоклеточная инфильтрация. Проводилось медикаментозное лечение: глюкокортикостероиды 

(преднизолон 80 мг в сутки), ингибиторы протоновой помпы (омепразол), препараты кальция. После 

достижения эффекта (нормализация мышечной силы и активности КФК) дозу преднизолона снизили 

до поддерживающей (10 мг в сутки). Снижение дозы проводилось под строгим клиническим и 

лабораторным контролем.  

В настоящее время в связи с применением преднизолона и цитостатиков при острых и подострых 

формах прогноз значительно улучшился: пятилетняя выживаемость составляет 90%. При правильном 

и своевременном лечении полимиозита возможно достичь длительной ремиссии заболевания.  



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 

Терапия 

101 

 

Бондарь С.А., Соловьева А.Е. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», медицинский институт 

УСПЕШНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДВУХСТОРОННЕГО НЕВРИТА ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА В 
ДЕБЮТЕ ВЕРОЯТНОГО АНТИФОСФОЛИПИДНОГО СИНДРОМА У МОЛОДОЙ 
ПАЦИЕНТКИ 

Антифосфолипидный синдром (АФС) – ассоциированное с синтезом антифосфолипидных антител 

системное аутоиммунное заболевание, классическими диагностическими критериями которого 

являются неблагоприятные исходы беременности и сосудистые тромбозы. Выделяют первичный АФС 

и вторичный, связанный с другим ревматологическим заболеванием. В случае дебюта заболевания с 

симптомов, не входящих в классические диагностические критерии диагностика АФС и его формы 

может быть затруднительна. 

Представляется пациентка 26 лет, бухгалтер, без вредных привычек, без отягощенного семейного 

анамнеза, без анамнеза патологии беременности и родов, была экстренно госпитализирована в 

терапевтическое отделение с фебрильной лихорадкой до 39,2 °С, непродуктивным кашлем, упорной 

головной болью, слабостью, чувством ломоты в теле без эффекта от амбулаторной 

антибактериальной и противовоспалительной терапии. В течение нескольких месяцев до 

госпитализации наблюдались дисменорея, выпадение волос, ломкость ногтей, периодическое 

появление сосудистой сеточки на голенях, снижение памяти, невозможность выполнять простые 

арифметические действия, плаксивость и снижение настроения. При поступлении по органам и 

системам без значимой патологии. При лабораторном обследовании лейкоциты 8,8 х 109/л, 

гемоглобин 158 г/л, тромбоцитопения 72 х 109/л, СОЭ 20 мм/ч, повышение СРБ до 86,6 мг/л, 

гипопротеинемия 52 г/л, гипоальбуминемия 25 г/л, креатинин 87 мкмоль/л (СКФ 79 мл/мин/1,73 

м2), протеинурия 3,73 г/л, цилиндрурия (гиалиновые 5-6 в поле зрения). Данных за инфекции, 

опухоли не получено. Проводился скрининг на системные заболевания. Обнаружено снижение С3-

компонента комплемента, повышение уровня волчаночного антикоагулянта при нормальных 

значениях антител к бета-2-гликопротеину и кардиолипину, повышение уровня IgM к аннексину. 

Антистрептолизин-О, ревматоидный фактор, С4-компонент комплемента - в пределах нормы. 

На 3 сутки госпитализации у пациентки возникло прогрессирующее снижение остроты зрения до 

полной слепоты, диагностирован двусторонний неврит зрительного нерва. Несмотря на неясный 

диагноз для предотвращения необратимой потери зрения была начата пульс-терапия 

метилпреднизолоном 750 мг в/в №3 с положительным эффектом в виде улучшения остроты зрения. 

В последующем принимала 60 мг преднизолона per os, антикоагулянты, транквилизаторы, 

проводились сеансы плазмафереза с положительной клинико-лабораторной динамикой. В 

дальнейшем было выявлено повышение уровня антител к кардиолипину, уровень антител к нативной 

ДНК и антинуклеарных антител в пределах нормальных значений. 

Проводился дифференциальный диагноз между СКВ, АФС в дебюте СКВ и первичным АФС. Для 

постановки диагноза, как СКВ, так и АФС было недостаточно критериев. Однако имеющиеся у 

пациентки такие клинико-лабораторные проявления, как тромбоцитопения, сетчатое ливедо, 

поражение клапанов сердца, нефропатия, часто встречаются в дебюте АФС в сочетании с 

положительными серологическими маркёрами и обозначаются как «преАФС» или вероятный АФС. 

Представленный случай демонстрирует сложности диагностики АФС при его дебюте с 

неклассических проявлений. Вероятно, своевременно начатая терапия глюкокортикоидами 

предотвратила появление развернутой картины АФС и позволила у молодой пациентки сохранить 

зрение. 
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Максимова А.А. 
ФГБОУ ВО «Орловский государственный университет им И.С.Тургенева», Медицинский 
институт 

Научный руководитель: 
Турчина Мария Сергеевна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО «Орловский государственный университет им И.С.Тургенева», Медицинский 
институт  

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПЕРВИЧНОГО АФС С РАЗВИТИЕМ ПЕРВИЧНОГО 
СКЛЕРОЗИРУЮЩЕГО ХОЛАНГИТА И ВТОРИЧНОГО БИЛИАРНОЗАВИСИМОГО 
ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ 

Больная А., 35 лет. В 1991 г. перенесла острый гепатит высокой активности, в связи с чем получала 

глюкокортикостероиды. В дальнейшем маркеры вирусных гепатитов отрицательные. С 1999 г. 

отмечался повышенный уровень билирубина в связи с чем выставлялся диагноз «Синдром Жильбера». 

В возрасте 23 лет первая желанная беременность, замершая на сроке 13-14 недель. Пациентка 

проходила лечение у врача-гинеколога по месту жительства, тяжелой соматической патологии не 

было выявлено. Спустя 6 лет – вторая беременность, замершая на сроке 12-13 недель. После чего 

пациентка вновь получала лечение у врача-гинеколога. В 2014 г. в возрасте 33 лет третья 

беременность, вновь замершая на сроке 13-14 недель. Спустя несколько месяцев после выписки из 

стационара появились боли в нижних конечностях. Обратилась за медицинской помощью, 

диагностирован тромбоз глубоких вен голени, проводилась антикоагулянтная терапия. Отмечалось 

повышение уровня трансаминаз (до 1,5 норм). В дальнейшем при углубленном обследовании 

пациентки обнаружено значительное повышение антител к кардиолипину, впервые выявлен 

антифосфолипидный синдром и врожденная тромбофилия. В 2016 г. 4-я беременность. С ранних 

сроков беременность протекала с явлениями угрозы прерывания. С 16 недель по данным 

биохимического анализа крови отмечен резкий рост уровня печеночных ферментов с 70 до 350 ед/л. 

Пациентке назначен уросан (в дозе 1000 г/сут). Несмотря на это, на сроке 20 недель отмечалось 

ухудшение показателей: АСТ 1000 ед/л., АЛТ 750 ед/л., общий билирубин 300 мкмоль/л, ГГТП 215 

ед/л, ЩФ 482 ед/л. УЗИ органов брюшной полости выявлена спленомегалия, внутрипеченочный 

холестаз, калькулезный холецистит. ФГДС: варикозное расширение вен пищевода 1 степени. 

Пациентка находилась на лечении в НЦ акушерства, гинекологии и перинатологии им. В.И. 

Кулакова. Проводились сеансы плазмафереза, пульс-терапия метилпреднизолоном с последующим 

переходом на пероральный прием. В связи с тяжелой соматической патологией на сроке 

беременности 27 недель 3 дня проведено досрочное оперативное родоразрешение. Проведен 

визуальный осмотр печени: печень плотной консистенции, поверхность бугристая. После родов 

продолжена антикоагуляционная терапия фраксиарином. Для дальнейшего лечения в апреле 2016 

была направлена в отделение гепатологии клиники им. Е.М. Тареева выставлен диагноз «Цирроз 

печени в исходе первичного склерозирующего холангита». На фоне терапии отмечается улучшение 

самочувствия пациентки, снижение уровня билирубина до 110 мкмоль/л, АСТ 133 ед/л., АЛТ 134 

ед/л., ГГТП 270 ед/л., ЩФ 562 ед/л. В ОАК повышение СОЭ до 42 мм/час. После выписки 

рекомендовано продолжить прием урсосана (1000 мг/сут) и метипреда с постепенным снижением 

дозы до полной отмены. Явка на амбулаторный прием – в мае 2016 г. При осмотре кожные покровы и 

склеры желтушны, печень плотноэластической консистенции, выступает на см из-под края реберной 

дуги, селезенка выступает из-под левой реберной дуги на 3 см. На фоне постепенной отмены 

метипреда отмечалось снижение лейкоцитов до 1,5 х 109/л, тромбоцитов до 100 х 109/л, а также рост 

уровня трансаминаз. В связи с этим принято решение продолжить терапию препаратами 

урсодезоксихолевой кислоты и гормональными препаратами. 

Данный клинический пример демонстрирует тяжелое течение АФС с развитием первичного 

склерозирующего холангита, осложнившегося формированием цирроза печени. Несмотря на это, 

пациентке удалось выносить последнюю беременность и родить здорового ребенка. 
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Итляшева Б.Н., Балаян Н.М., Захарова С.П., Рыбкина А.С. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Поскребшева Александра Сергеевна к.м.н доцент, Шостак Надежда Александровна д.м.н. 
профессор 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КВАЗИИШЕМИЧЕСКАЯ ФОРМА АЛКОГОЛЬНОЙ КАРДИОМИОПАТИИ 

Пациент Ш., 45 лет, поступил 17.10.2016 г. в ОРИТ 1 ГКБ с жалобами на давящие боли в области 

верхушки сердца, потливость. Из анамнеза: АД до 180/100 мм рт.ст. на следующий день после приема 

алкоголя. Ночью 16.10. впервые возникли 2 приступа сжимающих болей в области верхушки сердца, 

около 1 часа. В 1.40 17.10.2016 вновь появились подобные боли около 40 минут, некупирующиеся 

приемом нитратов. Госпитализирован. Курит в течение 25 лет по 40 сигарет в день и употребляет 

алкоголь, последние 20 лет в больших дозах («меньше 2 л не пью»), последний раз  14.10.  

Состояние средней степени тяжести. Гиперстеник, гиперемия лица, склер. Дыхание жесткое, 18/мин. 

Тоны приглушены, ритмичны. АД 160/100 мм рт.ст., ЧСС 94 уд/м. Живот мягкий, б/б. Печень + 3 

см. Состояние больного стабильное, ангинозные боли не рецидивировали. 

Переведен в 14 к/о, где на основании данных ЭКГ от 17.10.16: косовосходящий подъем ST I, aVL, V4-

V6, а также повышения ферментов - Тропонин I 1,4 мкг/л, АЛТ-103 ед/л, АСТ-71 ед/л, КФК 378 

ед/л, СК-МВ 47 ед/л был вставлен диагноз: инфаркт миокарда переднебоковой стенки с ↑ST от 

16.10.2016. Однако были получен результаты, противоречащие диагнозу: 

На серии ЭКГ в динамике и анализе архивных ЭКГ сохранялся косовосходящий подъем ST, что 

расценено как синдром ранней реполяризации желудочков; ЭхоКГ: ЛП 4.0х4.8 см, МЖП и ЗСЛЖ- 

1.3 см, КДО 81 мл, КСО 49 мл, Е/А<1, УО-32 мл, значимого нарушения локальной сократимости не 

выявлено; РГ ОГК: талия сердца сглажена; КАГ: расположение венечных артерий обычное, контуры 

ровные, ширина их просвета равномерная. ЛКА, ПКА не изменены; МСКТ: дефект перфузии 

миокарда в среднем сегменте нижней стенки ЛЖ. Стенотических изменений коронарных артерий не 

выявлено; Сцинтиграфия с Тс: умеренное снижение накопления РФП в базальных отделах 

перегородочной области ЛЖ бассейн ПКА с дефицитом перфузии до 20%. В остальных стенках 

миокарда ЛЖ накопление РПФ диффузно-неравномерное, без четких очагов ишемии. Определяются 

локальные зоны повышения включения РПФ в передненижней и перегородочной области ЛЖ. 

Общий дефицит перфузии миокарда -24%; ЭКГ по Холтеру: выявлен эпизод АВ - блокады II степени 

(Мобитц I), ишемических изменений ST не выявлено. 

На основании данных анамнеза (длительное употребление алкоголя в больших дозах), объективного 

исследования (гиперемия лица, инъецирование склер, гепатомегалия), а также измененная трактовка 

ЭКГ и отсутствие зон гипокинеза на ЭхоКГ, неизмененные коронарные артерии на КАГ и МСКТ 

позволили исключить диагноз инфаркт миокарда. Ангинозный характер болей соответствует 

вазоспазму, характерному для абстиненции. А повышение кардиоспецифичных ферментов, вероятно, 

является следствием токсического поражения миокарда в рамках алкогольной кардиомиопатии. 

Пациент вписан с улучшением под наблюдение кардиолога по месту жительства с диагнозом 

алкогольная КМП.  

Данный случай демонстрирует существеннее трудности в постановке диагноза алкогольной КМП, 

диагностические критерии отсутствуют. Особую значимость приобретают сбор анамнеза и осмотр 

больных. Важность постановки диагноза обусловлена данными об обратимости поражения сердца 

при его своевременной постановке и отказе от алкоголя. 
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Петров Ю.В. 
ГБОУ ВПО РязГМУ Минздрава России  

Научный руководитель: 
Пчелинцев Валерий Павлович д.м.н. профессор 
ГБОУ ВПО РязГМУ Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПАЦИЕНТА С ЕДИНСТВЕННЫМ ЖЕЛУДОЧКОМ 
СЕРДЦА 

Единственный желудочек сердца представляет собой единственную желудочковую камеру, которая 

через митральный и трикуспидальный клапан сообщается с левым и правым предсердием, т.е. имеется 

трехкамерное сердце. Встречается в 1,7% случаев от числа всех врожденных пороков сердца. 

Больной Л. 43 года 08.03.16 поступил в ЛОР-отделение ГБУ РО «КБ им. Н.А. Семашко» с клиникой 

носового кровотечения, одышкой при незначительной физической нагрузке, головокружением, 

быстрой утомляемостью.  

При рождении выявлен порок сердца: единственный желудочек, а также аплазия левой почки. 

В 2012 году больной был госпитализирован в институт им. А.Н. Бакулева, с целью обследования и 

решения вопроса об оперативном лечении порока (операция типа Фонтена), в котором было 

отказано по причине высокого риска развития дилатации правого предсердия. 

В ноябре 2015 года в г. Пенза проведены обследование и лечение. 

Коронарография (19.11.15): Установлен интродьюсер 5F. Подвздошная артерия резко расширена. 

МСКТ-исследование (22.04.15): Единый желудочек сердца. D-транспозиция магистральных сосудов. 

Гипоплазия ствола легочной артерии. Правая верхняя полая вена шириной до 1,3 см и нижняя полая 

вена впадают в предсердие, лежащее справа. Добавочная левая верхняя полая вена шириной до 1,6 см 

впадает в правый коронарный синус. Аплазия левой почки, функция правой сохранена. 

УЗИ ОБП (13.11.15): застойные явления в печени, с переходом в кардиальный цирроз печени. 

Признаки портальной гипертензии. Спленомегалия. Признаки перенесенного инфаркта селезенки.  

ЭхоКГ (11.11.15): ВПС. ЕЖС. Клапанный стеноз легочной артерии. МК и ТК: дилатация фиброзного 

кольца. 

ЭКГ (19.11.15): ритм синусовый, ПБПНПГ, p-pulmonale. 

Анализы (19.11.15): Эр 8.36х1012/л, Hb 254 г/л, гематокрит 73.5, тромбоциты 95х109/л, фибриноген 

5.8, протромбиновый индекс 1.151, мочевая кислота 16,3 ммоль/л, креатинин 159 мкмоль/л. В моче 

белок 2 г/л, лейкоциты 2-3-5 в п/з.  

Объективно: АД 130/90 мм рт.ст. Кожные покровы и видимые слизистые цианотичные, ногти в виде 

часовых стекол, фаланги в виде барабанных палочек. Варикозное расширение вен нижних 

конечностей, трофические изменения голеней. Аускультативно ритм правильный, акцент II тона. Над 

всеми точками систолический шум. Печень выступает из-под края реберной дуги на 5 см.  

Выставлен окончательный клинический диагноз: Основной: Врожденный порок сердца. Единый 

желудочек сердца. D-транспозиция магистральных сосудов. Гипоплазия ствола легочной артерии. 

Клапанный стеноз легочной артерии. Недостаточность митрального клапана 3 ст. Недостаточность 

трикуспидального клапана 3 ст. Осложнения: ХСН IIБ ФК 3. Кардиальный цирроз печени. 

Вторичный эритроцитоз. Тромбоцитопения. 

Сопутствующие заболевания: Подагра, МКД. Хронический пиелонефрит единственной правой 

почки. Варикозная болезнь вен нижних конечностей. Хронический тромбофлебит глубоких вен 

голеней. Посттромбофлебический синдром. Поставлен вопрос о наложении анастомозов между 
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системными и легочными сосудами по Блелоку-Тауссинг. По причине аплазии левой почки 

больному в оперативном лечении отказано, так как существовал высокий риск развития почечно-

печеночной недостаточности. Больному проводилась консервативная терапия. Сделана передняя 

тампонада носа. Амбулаторно принимает дилтиазем 60 мг в сутки. Заключение: случай является 

исключительным, так как почти 75% больных с единственным желудочком сердца погибают на 

первом году жизни, средняя продолжительность жизни больных 6,7 лет. 

Чумоватов Н.В. 
ГБОУ ВПО МГМСУ им. А.И. Евдокимова Минздрава России  

Научный руководитель: 
Бережная Ольга Олеговна 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, ФБГНУ «ЦНИИТ» 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ РЕЦИДИВИРУЮЩЕГО ФИБРОЗНО-КАВЕРНОЗНОГО 
ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ У ПАЦИЕНТКИ С ТЯЖЕЛЫМИ СОПУТСТВУЮЩИМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

Фиброзно-кавернозный туберкулез (ФКТ) – хроническая форма, с наличием фиброзной каверны и 

развитием фиброза легочной ткани, окружающую каверну. ФКТ легких является результатом течения 

любой другой не леченой формы туберкулеза. 

Пациентка Ш. 47 лет, с рецидивирующим легочным кровотечением госпитализирована в 1 

хирургическое отделение ЦНИИТ 8.04.2016. В стационаре была проведена комбинированная 

резекция правого легкого. Послеоперационный период без осложнений. Переведена в 3 

терапевтическое отделение для продолжения лечения. 

Из анамнеза известно, что больная в 2002 году находилась на лечении в противотуберкулезном 

стационаре по поводу саркоидоза легких, где предположительно и был контакт с больным 

туберкулезом. После выписки из стационара на учете не состояла, за медицинской помощью не 

обращалась. В 2006 году стала отмечать ухудшение состояния в виде повышения температуры тела и 

кашля с мокротой с прожилками крови, обратилась к фтизиатру. После комплексного обследования 

был поставлен диагноз «фиброзно-кавернозный туберкулез легких», пациентка получала курс 

противотуберкулезной терапии с последующей резекцией нижней доли правого легкого в 2007 году. 

Больная периодически продолжала лечение в стационаре и также получала препараты амбулаторно. 

Наблюдалось волнообразное течение ФКТ с периодами ремиссий и обострений в виде повышения 

температуры, кашля с мокротой, одышки, кровохарканья. В тяжелый период обострения отмечались 

легочные кровотечения объемом до 850 мл. С 2012 года сахарный диабет 2 типа инсулинозависимый, 

тяжелого течения, осложненный диабетической полинейропатией (со слов больной, заболевание 

наблюдалось в семье у всех лиц женского пола). Необходимо отметить следующие сопутствующие 

заболевания: ожирение III степени, жировой гепатоз печени, ХОБЛ смешанного генеза, средней 

степени тяжести, ДН 2 степени. ИБС: ХСН IIА, ФК III. Атрофия зрительного нерва. Хроническая 

сенсоневральная тугоухость 1 степени. 

На данный момент жалобы на кашель с мокротой, одышку и боли в суставах. При осмотре 

наблюдаются бледные кожные покровы и отеки ног, голеней, области таза и живота. При 

аускультации выслушивается ослабленное дыхание справа, преимущественно в нижнем отделе. Рост 

159 см. Вес 122 кг. ИМТ 48,3. АД 110/70 мм рт.ст. В мокроте обнаружены МБТ, устойчивые к 

препаратам 1 и 2 ряда. Химиотерапия проводится по схеме: Циклосерин, ПАСК, левофлоксацин, 

зивокс, бедаквилин, аугментин. Спустя 5 месяцев лечения отмечается положительная 
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рентгенологическая динамика в виде уменьшения инфильтрации в послеоперационном поле и 

формирования фиброза на ее месте, бактериовыделение отсутствует. 

Проводится комплексная патогенетическая и симптоматическая терапия: курсы витаминов группы В, 

ангиопротекторы, гепатопротекторы, гипотензивные препараты и диуретики. Отмечается 

стабилизация гликемии, что позволило заменить инсулинотерапию на пероральные 

сахароснижающие препараты. 

Прогноз для дальнейшей жизни у пациентки относительно неблагоприятный. По причине наличия 

сахарного диабета II типа и других тяжелых заболеваний, ФКТ легких плохо поддается лечению 

противотуберкулезными препаратами. Также подбор адекватной схемы этиотропной терапии 

затруднен в связи большим количеством побочных реакций у пациентки с множественными 

сопутствующими заболеваниями. Однако при соблюдении пациенткой всех рекомендаций врача 

существует возможность перехода заболевания в долгую ремиссию.  

Широбоких О.Е.1, Зинченко А.О.2 
1 - ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  
2 - ФГБУ «Государственный научно-исследовательский центр профилактический медицины» 
Минздрава России 

ГОЛОВОКРУЖЕНИЕ. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ПОИСК, КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

Пациент 63 лет поступил с жалобой на постоянное головокружение и шаткость походки. Из 

анамнеза: в 26 лет - средний отит справа, после лечения сохранился шум в правом ухе. С 2010 г. 

появились эпизоды системного головокружения (2-3/год) до 15 мин. с рвотой, шаткостью, шумом в 

ухе и снижением слуха AD. К врачу не обращался. С 2012 г. - постоянное снижение слуха AD, в связи 

с чем в 2013 г. слуховые вызванные потенциалы центральных признаков ухудшения внутристволового 

проведения не выявил. МРТ ангиография головного мозга – гипоплазия правой позвоночной 

артерии. МРТ шейного отдела позвоночника – картина остеохондроза 2 ст. Бетагистин –  без 

эффекта. 

В марте 2014 г. внезапно системное головокружение с тошнотой, одышкой, пеленой перед глазами. 

Приступ купировался самостоятельно через несколько часов. Госпитализация в ГБ по месту 

жительства: МРТ головного мозга – данных за ОНМК нет. Вариант аномалии Арнольда-Киари. 

ХМЭКГ – частая ЖЭС, 2206/сутки, без динамики ST, ЧСС 38-82, пауз > 2 с не описано. Исключена 

ТЭЛА (Д-димер отрицательна). Тропонин отрицателен. Выписан с диагнозом ЦВБ, вестибуло-

атаксический синдром. Больной страдает ИБС: стенокардия напряжения I ФК; ГБ 1 ст., III стадии, 

риск 4. Аллергоанамнез, наследственный анамнез не отягощен. Вредные привычки отрицает. 

Объективно: сознание ясное, положение активное. Л/у не увеличено. Отеков нет. Кожные покровы 

б/о. ЧСС 60, тоны аритмичные, шумы не выслушиваются. АД 100/60 мм.рт.ст. Системы органов 

дыхания, пищеварения, мочеотделения б/о. Лицо симметричное. Зрачки D=S. Нистагм горизонт. 

мелкоразмашистый влево. Слух ↓, больше AD. Тонус мышц D=S, сила 5б. С. Бабинского отр. В позе 

Ромберга неустойчив. Атаксия. 

Из анализов: обращает на себя внимание гиперлипидемия IIa. RgОГК б/о. Дуплексное сканирование 

БЦА: гемодинамически значимого стеноза нет. ХМЭКГ: ритм синусовый, ЧСС средний 64, эпизодов 

депрессии ST > 1 мм не обнаружен. Монофокусная ЖЭС 716,9/ч: одиночных ЖЭС - 12136. 

Бигеминия 1150. Парных ЖЭС 32. НЖЭС 859. Паузы более RR > 2500 мс -2, мах 2.6 с. AV-блокада II 

ст, I тип. → Исключен СССУ: ЧП ЭФИ: нарушений ритма и проводимости не индуцированной 

ВВФСУ 1000 мс, КВВФСУ 300 мс. 
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Эхо-КГ: размеры камер в норме, аортальная недостаточность 1 ст. митральная регургитация 2 ст. ФВ 

64%. Нарушений локальной сократимости нет.  

Консультация ЛОР-врача: хроническая нейросенсорная тугоухость, болезнь Меньера? 

Проводилась дифференциальная диагностика с-ма головокружения: слуховые вызванные 

потенциалы, МРТ исключает патологию ствола головного мозга (опухоли, РС). Стеноз БЦА 

гемодинамически не значим. Со стороны периферического отдела слухового анализатора 

исключается доброкачественное позиционное головокружение, последствия ЧМТ; нельзя исключить 

болезнь Меньера - необходима консультация отоневролога. 

Предобморочное состояние, одышка, чувство дурноты более характерны для невестибулярного 

головокружения - чаще при кардиальной патологии. По данным ХМЭКГ наиболее вероятной 

причиной головокружений представляются частые ЖЭС, для исключения ишемического генеза 

которых выполнена КАГ - стеноз ствола ЛКА 70 %.  

Выполнена БАП со стентированием ОС ЛКА, после чего ХМЭКГ: 2 ЖЭ/сут. Больной перестал 

предъявлять жалобы на головокружение, выписан с рекомендацией проведения консультации 

отоневролога. Клинический диагноз: Цереброваскулярная болезнь. Атеросклероз экстракраниальных 

артерий. Вестибуло-атактический синдром. Меньероподобный синдром. Аномалия Арнольда-Киари. 

ИБС: Стенокардия напряжения I ФК. Атеросклероз аорты, КА. Состояние после БАП со 

стентированием ОС ЛКА. Частая ЖЭ, преходящая АВ-блокада 2ст, I тип с приступами 

головокружения. Сопутствующие: ГБ III стад,1 ст, риск 4. Гиперлипидемия IIА. 

Ульянова А.Д. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научный руководитель: 
Виллевальде Светлана Вадимовна д.м.н. профессор 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

ДОКСОРУБИЦИН-ИНДУЦИРОВАННАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ У ПАЦИЕНТКИ 
ПОСЛЕ КОМБИНИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ ГИГАНТСКОЙ ЛЕЙОМИОСАРКОМЫ 
ЗАБРЮШИННОГО ПРОСТРАНСТВА 

Совершенствование схем лечения и увеличение продолжительности жизни пациентов с 

онкологическими заболеваниями диктует необходимость тщательного контроля безопасности 

химиотерапии и с частности оценки кардиотоксичности. Наибольшей кардиотоксичностью обладает 

доксорубицин, мощный противоопухолевый антибиотик антрациклиного ряда, который как в режиме 

монотерапии, так и в составе более 25 программ полихимиотерапии используется для лечения более 

чем 30 онкогематологических заболеваний. 

Представляется клиническое наблюдение пациентки 69 лет, преподавателя, без вредных привычек, с 

анамнезом леченной артериальной гипертонии, оперированной по поводу гигантской 

лейомиосаркомы забрюшинного пространства Т2БN0M0. Известно, что после удаления опухоли 

получала 6 курсов химиотерапии доксорубицином в суммарной дозе 300 г/м2. 

На 5-ом курсе химиотерапии, в момент введения препарата, пациентка впервые в жизни отметила 

затяжные (длительностью до часа загрудинные боли на фоне повышения АД до 160/100 мм рт.ст.). 

Однако исследования ССС в онкологическом стационаре не проводилось. После 6 курса 

наблюдалось снижение переносимости физической нагрузки, появление и нарастание симптомов 

сердечной недостаточности (СН) по обоим кругам кровообращения, что и послужило поводом к 

госпитализации. При поступлении состояние средней тяжести. ИМТ 32,3 кг/м2. Положение 

ортопноэ. Акроцианоз. Набухшие яремные вены. Выраженные отеки стоп, голеней. Дыхание жесткое, 
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в нижних отделах влажные мелкопузырчатые хрипы. ЧДД 24/мин. Тоны сердца приглушены, ритм 

правильный. В проекции клапанов сердца и крупных сосудов шумы не выслушиваются. АД 130/80 мм 

рт.ст., ЧСС 95 уд./мин. Увеличение живота за счет ненапряженного асцита. Выявлено диагностически 

значимое повышение NTpro-BNP до 7513 пг/мл. По сравнению с результатами обследования до 

курсов химиотерапии отмечалось появление регресса R в левых грудных отведениях, формирование - 

Т в отведениях I, avL. Выявлено снижение локальной и глобальной сократимости миокарда (ФВ 28%), 

дилатация полостей обоих предсердий и левого желудочка, гидроперикард. По данным speckle-

tracking эхокардиографии – снижение глобальной деформации левого желудочка (ЛЖ) до - 7%. 

Обсуждался генез поражения сердца. Предполагалась возможность развития как острой, так и 

хронической кардиотоксичности доксорубицина, однако диагноз был вероятным ввиду отсутствия 

кардиомониторинга во время и после проведения химиотерапии. Пациентка получала стандартную 

терапию сердечной недостаточности, на фоне чего явления СН были компенсированы, отмечалось 

увеличение ФВ до 35% спустя 8 месяцев терапии, глобальной деформации ЛЖ до -8,1%. 

Представленный клинический случай демонстрирует развитие антрациклин-индуцированной 

кардиотоксичности, подчеркивает необходимость тщательного сердечно- сосудистого мониторинга 

во время и после противоопухолевого лечения, иллюстрирует достигнутый успех в ведении 

пациентки с СН, вызванной доксорубицин-индуцированной кардиомиопатии. 

Михеева Е.К. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научный руководитель: 
Соловьева Анжела Евгеньевна 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКИЙ ВАСКУЛИТ С ПОРАЖЕНИЕМ ПОЧЕК У ПАЦИЕНТКИ С 
РАДИКАЛЬНОЙ МАСТЭКТОМИЕЙ 

Васкулиты – гетерогенная группа заболеваний, характеризующихся иммунным воспалением и/или 

некрозом стенки сосудов с поражением различных органов и систем. Васкулит как проявление 

онкологического заболевания – скорее исключение, чем правило. Точная взаимосвязь васкулитов со 

злокачественными опухолями остается неясной: случайная ассоциация, паранеопластический 

синдром, опухоли вследствие применения иммуносупрессоров или же васкулит, индуцированный 

противоопухолевой терапией. Истинно паранеопластическим васкулит считают при наличии 

временной связи и последовательности развития симптомов. 

Приводится клиническое наблюдение пациентки 71 года, без вредных привычек, с частыми 

обострениями бронхолегочной инфекции, анамнезом контролируемой бронхиальной астмы на фоне 

терапии ингаляционными глюкокортикоидами, перенесшей радикальную мастэктомию по поводу 

инфильтративного долькового рака (T2N0M0), экстренно госпитализированной с выраженным 

абдоминальным болевым синдромом, тошнотой, рвотой, лихорадкой в отделение хирургии. 

При поступлении состояние тяжелое. Обращали внимание на бледные кожные покровы, отеки кистей 

и голеней, сливающуюся геморрагическую пурпуру на обеих голенях и бедрах до 6 см с участками 

некроза, появившуюся спустя месяц после операции. Дыхание жесткое, хрипы не выслушиваются. 

ЧДД 20/мин. Тоны сердца приглушены, ритмичные. ЧСС 94/мин. АД 122/80 мм рт.ст. Живот 

поддут, при пальпации болезненный в правой подвздошной области. Перистальтика ослаблена. 

Учитывая лейкоцитоз 15 х 109/л с палочкоядерным сдвигом (15%), положительные симптомы 

раздражения брюшины, наличие свободной жидкости в брюшной полости выполнена лапаротомия, 

выявлен геморрагический васкулит подвздошной кишки. Операция завершена дренированием 
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брюшной полости. При лабораторном обследовании отмечались гипопротеинемия 42,6 г/л, 

гипоальбуминемия 23 г/л, гиперхолестеринемия 7,8 ммоль/л, протеинурия (ПУ) в разовой порции 5 

г/л, 3,3 г/сут. С учетом активности процесса, сохраняющихся диспепсического и абдоминального 

синдромов, поражения почек по типу нефротического синдрома. Назначена пульс-терапия 

метилпреднизолоном (1000 мг в течение 3 суток) с последующим приемом 60 мг преднизолона per os 

с положительным эффектом. При дообследовании были исключены прогрессирование рака 

молочной железы и опухоли другой локализации, амилоидоз, миеломная болезнь. Поражение почек 

рассматривалось в рамках васкулита. При биопсии почек выявлены минимальные изменения, 

фиксация IgG, M, A, C3-комплемента на клубочковой базальной мембране очагового гранулярного 

характера. Сохранение ПУ потребовало добавления к терапии циклофосфамида 100 мг/сут. 

Достигнут значительный регресс отеков нижних конечностей, снижение гиперхолестеринемии (9,2 → 

6,6 ммоль/л), суточной протеинурии (3,4 → 1,5 г/сут), увеличение альбумина сыворотки (23 → 29 

г/л). 

Ввиду несомненной хронологической связи васкулита с мастэктомией, активности процесса и 

тяжелого поражения почек, резистентного к монотерапии глюкокортикоидами, ведущей 

диагностической концепцией в представленном случае являлся паранеопластический васкулит. 

Радикальное своевременное лечение рака молочной железы и развитие системного васкулита уже 

после выявления неопластического процесса позволили проводить длительную высокодозную 

терапию иммуносупрессорами, достичь регресса проявлений васкулита и сохранить функцию почек. 

Ввиду несомненной хронологической связи васкулита с мастэктомией, активности процесса и 

тяжелого поражения почек, резистентного к монотерапии глюкокортикоидами, ведущей 

диагностической концепцией в представленном случае являлся паранеопластический васкулит. 

Радикальное своевременное лечение рака молочной железы и развитие системного васкулита уже 

после выявления неопластического процесса позволили проводить длительную высокодозную 

терапию иммуносупрессорами, достичь регресса проявлений васкулита и сохранить функцию почек. 

Волкова П.1, Сомов Д.В.2, Сифуэнтес-Шуринова С.2 
1 - ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 
2 - ГБУЗ Городская клиническая больница №1 им. Н.И. Пирогова ДЗМ 

Научный руководитель: 
Клименко Алеся Александровна к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

СЛУЧАЙ СЕМЕЙНОЙ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКИ В СОЧЕТАНИИ С 
АНТИФОСФОЛИПИДНЫМ СИНДРОМОМ 

Согласно современным представлениям, наследуемость системной красной волчанки (СКВ) 
составляет 44-66%. Влияние генетических факторов на развитие СКВ доказано во многих 
генетических исследованиях. Наличие отягощенного семейного анамнеза по СКВ предполагает 
необходимость её первоочередного исключения даже при наличии нехарактерных клинических 
проявлений, что иллюстрируется в следующем клиническом наблюдении.  

В паре родственников дочь-мать выявлена СКВ. Пациентка Б. до 40-летнего возраста была здорова. В 
20 лет родила дочь – пациентку Е. Однако в 2000 году у матери диагностирована достоверная СКВ 
острого течения с рецидивирующими тромбоэмболиями, приведшая к летальному исходу в течение 
полугода.  

Первые признаки заболевания у пациентки Е. появились в 18-летнем возрасте с зябкости кистей, что 
расценивалось как первичный синдром Рейно. В 2011 году диагностирован тромбоз глубоких вен 
левой голени, назначался варфарин. В 2013 году на фоне отмены препарата появились трофические 
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язвы левой нижней конечности. В феврале 2015 года после падения появился язвенно-некротический 
дефект нижней трети правой голени, наблюдалась у флеболога, состояние трактовалось как 
посттромботическая болезнь нижних конечностей. В сентябре 2016 года - гангрена 2 пальца правой 
кисти, выполнена его ампутация. В октябре 2016 года с подозрением на гангрену трех пальцев левой 
стопы пациентка была направлена в ГКБ №64, где обнаружены высокие титры волчаночного 
антикоагулянта, антител к кардиолипину (IgG > 120 МЕ/мл), антител к бета-2 гликопротеину, 
антинуклеарного фактора, антител к протеиназе-3, на основании чего впервые диагностирован 
антифосфолипидный синдром (АФС), рекомендовано лечение в специализированном отделении.  

При поступлении в ревматологическое отделение ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова пациентка Е. 
предъявляла жалобы на язвы голеней, посинение, ноющую боль и онемение кончиков пальцев рук, 
почернение кожи 3 пальца левой стопы, снижение веса на 6 кг за последние 2 месяца, ухудшение 
памяти, рассеянность, выпадение волос. 

При осмотре: эритематозное пятно на лице, краснеющее при нахождении на солнце, трехфазный 
синдром Рейно, некроз 3 пальца левой стопы, сниженная пульсация на артериях стоп и подколенных 
артериях, трофические язвы обеих голеней. В анализе крови: анемия легкой степени, антитела к 
двуспиральной ДНК – 39,65 МЕ/мл, к ядерным антигенам – 1,86 МЕ/мл. 

На основании результатов проведенного обследования и наличия фотодерматоза, эритематозной 
сыпи на лице, алопеции, нейропсихических нарушений, синдрома Рейно и венозного тромбоза 
поставлен диагноз СКВ и АФС. Назначено лечение преднизолоном, фраксипарином, вазапростаном.  

В рассматриваемой родственной паре СКВ имеет агрессивное течение, с тяжелой сосудистой 
патологией. Представленное клиническое наблюдение демонстрирует необходимость 
своевременного скрининга на СКВ и АФС у пациентов с отягощенным семейным анамнезом.  

Юрьев И.С. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Поскребышева Александра Сергеевна к.м.н. доцент, Трофимов Евгений Сергеевич ассистент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

ЧЕРНАЯ КОШКА В ТЕМНОЙ КОМНАТЕ ИЛИ СЛОЖНОСТИ ПОИСКА 
ПЕРВИЧНОГО ОЧАГА ПРИ СЕПСИСЕ У ПОЖИЛОЙ БОЛЬНОЙ 

Пациентка А., 74 лет, госпитализирована в ГБ №56 15.06.2016 года. При поступлении жалобы на 

боли в поясничной области с иррадиацией в левую ногу, повышение температуры тела до 39,6 оС, 

одышку. Из анамнеза: в течение 2 недель беспокоят боли в спине, лечилась НПВС, проводились 

паравертебральные блокады без эффекта. За 5 дней до госпитализации – лихорадка, появление 

слабости, одышки. При осмотре: состояние тяжелое, кожный покров обычной окраски, отеков нет. 

Температура тела - 38,3 оС. В легких дыхание жесткое, в нижних отделах единичные не звонкие 

мелкопузырчатые хрипы. ЧДД – 22 в минуту. Тоны сердца приглушены, ритм правильный, ЧСС – 90 

в минуту. АД – 110/70 мм рт.ст. Симптом поколачивания положительный с обеих сторон. 

Менингеальные симптомы сомнительные. В крови: лейкоцитоз (17,9 х 109/л), гипербилирубинемия 

(77 мкмоль/л), гипопротеинемия (46 г/л). В моче – умеренная лейкоцитурия (20-25 в поле зрения), 

белок – 0,066 г/л. На рентгенограмме органов грудной клетки – очаговых и инфильтративных теней 

нет. При УЗИ брюшной полости и почек без патологии. Диагноз пневмонии, пиелонефрита 

исключен, однако по тяжести состояния больная госпитализирована в отделение интенсивной 

терапии. Начата инфузионная, дезинтоксикационная терапия, антибактериальная терапия 

ципрофлоксацином, цефтриаксоном. Проводилось дообследование с целью верификации очага 

инфекции.  
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В клиническом анализе крови в динамике отмечалось сохранение лейкоцитоза (максимально до 20,9 х 

109/л), снижение гемоглобина до 58 г/л. В биохимическом анализе крови – прогрессирующее 

снижение белка до 40 г/л, повышение концентрации мочевины (до 16,6 мкмоль/л) при нормальном 

уровне креатинина, повышение трансаминаз до 1,5 норм, гипербилирубинемия до 120 мкмоль/л. 

Эхо-КГ – исключен септический эндокардит. УЗИ органов малого таза – без патологии. На КТ 

брюшной полости, забрюшинного пространства, малого таза – патологии не выявлено. Больная была 

консультирована стоматологом, ЛОР-врачом – патологии не выявлено. 

Несмотря на проводимую терапию, состояние больной прогрессивно ухудшалось, отмечалось 

нарастание симптомов интоксикации, слабости, сохранение и усиление болей в спине, появление 

геморрагической петехиальной сыпи в области голеней, бедер. Учитывая наличие сомнительных 

менингеальных симптомов, 18.06.2016 проведена диагностическая люмбальная пункция, в ходе 

которой на уровне L2-L3 получен мутный, ксантохромный ликвор, с гнойно-некротическими и 

кровяными сгустками. На МРТ позвоночника – гнойно-воспалительный процесс на уровне L1-S2, 

дисцит L5-S1. 

Установлен диагноз: «Гнойный менингоэнцефалит. Дисцит на уровне L5-S1, хронический вторичный 

спинальный гнойный эпидурит на фоне септикопиемии неясной этиологии». При 

бактериологическом исследовании ликвора – рост S. aureus. Произведена смена антибактериальной 

терапии на меропенем и ванкомицин. Отмечено уменьшение интоксикации, снижение температуры 

тела, лейкоцитоза (до 13,5 х 109/л). После стабилизации состояния больная была переведена в 

нейрохирургическое отделение ГКБ им. С.П. Боткина, где проведена широкая ламинэктомия с 

последующим дренированием, на фоне чего состояние больной улучшилось, температура тела 

нормализовалась. 

Данный клинический случай демонстрирует сложный дифференциальный диагноз хронического 

вторичного спинального гнойного эпидурита на фоне септикопиемии, входными воротами которой, 

вероятно, стало паравертебральное введение лекарственных препаратов в домашних условиях. 

Жуликов Я.А. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Cамойленко Игорь Вячеславович к.м.н.  
ФГБНУ РОНЦ имени Н.Н. Блохина 

ИММУНОТЕРАПИЯ МЕТАСТАТИЧЕСКОЙ МЕЛАНОМЫ 

Введение: Меланома является наиболее злокачественным новообразованием кожи с преимущественно 

гематогенным метастазированием. До появления таргетных препаратов для лечения метастатической 

меланомы медиана общей выживаемости составляла 6,2 мес. 

Пациентка В., 64 года. В январе 2011 года отметила покраснение и рост в толщину пигментного 

новообразования на тыльной поверхности 4-го пальца стопы. В июле обратилась к врачу, было 

выполнено удаление новообразования. Был поставлен диагноз - меланома кожи тыльной 

поверхности стопы стадия IIB (pT4aN0M0), уровень инвазии 4. Адъювантная терапия не проводилась. 

В марте 2012 заметила уплотнение в области рубца, 18.04.2012 выполнено удаление 2-х опухолей 

кожи правой стопы в области п/о рубца. На УЗИ обнаружен рост метастазов в области мягких тканей 

правой стопы, а также очаг в мягких тканях правого бедра (pT4aN0M1a, стадия IV). С 15.08.2012 по 

01.06.2013 получала иммунотерапию Рофероном А в низких дозах. В июне 2013 заметила увеличение 
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очага в мягких тканях правого бедра, 23.07.2013 - удаление 3-5 пальцев правой стопы и иссечение 

метастаза в мягких тканях правого бедра. В марте 2014 прогрессирование - узел в мягких тканях 

волосистой части головы и рост опухоли в мягких тканях правой стопы в области п/о рубца, а также 

узелков в мягких тканях и коже правого бедра и голени. В апреле выполнено удаление видимых узлов 

в мягких тканях правой голени, стопы, бедра и волосистой части головы. По данным обследования от 

18.04.2014 выявлены метастазы в легкие и печень (pT4aN0M1c). Методом PCR выявлена мутация 

BRAFV600E, являющаяся показанием к назначению BRAF-ингибиторов.  

С 6.06.2014 принимала дабрафениб 150 мг 2 р/сут. Препарат был отменен в октябре 2014 в связи с 

прогрессированием заболевания.  

Обратилась в РОНЦ имени Н.Н. Блохина, с 20.10.2014 по 19.12.2014 проведено 4 цикла 

химиотерапии по схеме Паклитаксел + Карбоплатин. Частичный ответ - регресс очагов в печени и 

уменьшение очагов в легких, 19.12.2014- отмена химиотерапии, связанная с возникшей 

гематологической токсичностью 3 ранга.  

С 21.01.2015 по 25.03.2015 в рамках клинического исследования принимала ипилимумаб (анти-

CTLA4). Лечение перенесла без осложнений. Далее наблюдалась. Прогрессирование в сентябре 2015 

- увеличение узлов мягких тканях стопы и голени.  

С 22.09.2015 по 09.02.2016 в рамках клинического исследования получала ниволумаб (анти-PD1). 

Прогрессирование в феврале 2016 – появление новых очагов в лимфоузлах паховой области справа и 

кпереди от наружных подвздошных сосудов.  

С 25.02.2016 по настоящее время принимает TVEC (Talimogene laherparepvec). На данный момент 

проведено 12 циклов, по данным КТ от 26.10 положительная динамика, уменьшение суммарного 

объема таргетных очагов с 1332 мм2 (от 13.05) до 364 мм2. 

Обсуждение: У данной пациентки наблюдается необычное течение заболевания: в анамнезе два 

местных рецидива, медленное прогрессирование с минимальным количеством висцеральных 

метастазов, хороший ответ на химиотерапию и быстрое развитие резистентности к BRAF-

ингибиторам, а также длительная выживаемость без прогрессирования при приеме TVEC. Несмотря 

на относительно доброкачественное течение меланомы у данной пациентки, такой длительной 

выживаемости не удалось бы добиться без применения иммуноонкологических препаратов, 

немаловажно, что пациентка на данный момент не испытала серьезных нежелательных явлений на 

фоне применения этих препаратов. 

Альмама Н.И. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научный руководитель: 
Виллевальде Светлана Вадимовна д.м.н. профессор 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ С ТРОМБОЗОМ УШКА ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ, 
ОСЛОЖНИВШАЯСЯ ЭМБОЛИЯМИ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ И РАЗВИТИЕМ 
ИНФАРКТА МИОКАРДА 2 ТИПА 

Неклапанная фибрилляция предсердий (ФП) – одна из главных причин системных 

тромбоэмболических событий. 90-95% эмболических событий при ФП происходит в сосуды 

головного мозга, в то время как на экстракраниальные системные эмболические события приходится 
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< 10%. Инфаркт миокарда (ИМ) вследствие эмболии коронарных артерий является редким 

осложнением ФП. 

Представляется пациентка 80 лет, с абдоминальным ожирением, длительным анамнезом артериальной 

гипертонии, постоянной ФП без приема антикоагулянтов, экстренно госпитализированная в 

отделение кардиореанимации с впервые в жизни возникшими интенсивными болями за грудиной с 

иррадиацией в левую лопатку и плечо, сопровождавшимися депрессией сегмента ST на 2 мм в III, 

avF, V5-V6 отведениях.  

При поступлении: состояние тяжелое. Ортопноэ. Дыхание жесткое, ослаблено над задне-базальными 

отделами, там же влажные незвучные мелкопузырчатые хрипы. ЧДД 20/мин. Тоны сердца 

приглушены, аритмичны, шумы не выслушиваются. ЧСС 92 /мин. АД 106/72 мм рт.ст. Живот мягкий 

безболезненный. Выявлены дислипидемия (общий холестерин 5,3 ммоль/л, ЛПНП 3,7 ммоль/л), 

гипергликемия 11,3 ммоль/л, креатинин 97 мкмоль/л, СКФ 48 мл/мин/1,73 м2, диагностически 

значимое повышение тропонина до 0,08 нг/мл. При ЭХО-КГ: полости не расширены, диффузное 

снижение ФВ до 45% без нарушений локальной сократимости, концентрическая гипертрофия левого 

желудочка (ИММЛЖ 173 г/м2, ОТС 0,53). 

С учетом затяжного болевого синдрома за грудиной, ЭКГ-изменений и положительного 

тропонинового теста, диагноз ИМ не вызывал сомнений. Пациентка относилась к категории высокого 

риска, что требовало проведения ранней инвазивной стратегии (<24 ч). При экстренной 

коронароангиографии (КАГ) выявлены острые тромботические окклюзии промежуточной и 

огибающей ветвей (TIMI 0), просвет сосудов был восстановлен механической реканализацией с 

катетерной аспирацией тромбов. В зоне окклюзии не выявлено признаков атеросклеротического 

стеноза, что в сочетании с одновременной окклюзией двух артерий предполагало, что тромбоз не 

является тромбозом in situ. В рентген-операционной после выполнения реваскуляризации пациентка 

внезапно пожаловалась на интенсивную боль за грудиной, слабость и потливость. При КАГ в другой 

проекции выявлена новая острая тромботическая окклюзия передней межжелудочковой ветви 

(ПМЖВ), потребовавшая механической реканализации с аспирацией тромба. На контрольной КА – 

восстановлен просвет сосудов, кровоток TIMI III. 

Учитывая наличие острых тромботических окклюзий одновременно трех артерий без признаков их 

значимого атеросклероза, обсуждался эмболический генез ИМ. Чрезпищеводная ЭхоКГ выявила 

тромбоз ушка левого и правого предсердий. Таким образом, у нашей пациентки ведущей 

диагностической концепцией было развитие ИМ 2 типа вследствие эмболии коронарных артерий на 

фоне постоянной формы ФП с тромбозом ушка левого предсердия. Были назначены аспирин 100 

мг/сут в комбинации с эноксапарином в лечебной дозе с последующей его отменой после 

достижения целевого уровня МНО на фоне приема варфарина. В течение полугода наблюдения у 

пациентки не наблюдалось системных эмболий. Представленный клинический случай иллюстрирует 

значимость проблемы ФП и ее системных экстракраниальных тромбоэмболических осложнений, 

акцентирует внимание врачей на факторах риска и распространенности эмболии коронарных 

артерий и ИМ 2 типа при ФП, подчеркивает важность адекватного режима антикоагуляции у таких 

пациентов. 
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Березуцкая К.Г., Ширкова И.И. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Соболева Валентина Николаевна к.м.н. доцент, Кокорин Валентин Александрович к.м.н. 
доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 
ГБУЗ № 15 им. О.М. Филатова ДЗМ 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ: ГРАНУЛЕМАТОЗ С ПОЛИАНГИИТОМ (ГРАНУЛЕМАТОЗ 
ВЕГЕНЕРА) 

Пациентка В. 62 лет, поступила планово для уточнения диагноза и определения тактики лечения 

03.10.2016г. в ГКБ №15 с жалобами на слабость, одышку при минимальной физической нагрузке, 

периодическое повышение температуры тела до 37,3 °С, боли в правом плечевом и правом локтевом 

суставах, снижение веса на 7 кг за 6 месяцев. Объективно: состояние средней степени тяжести. 

Температура тела 37,0 оС, рост 165 см, вес 58 кг, ИМТ= 21,3. Кожные покровы и видимые слизистые 

нормальной окраски, акроцианоз. На правой верхней конечности артериовенозная фистула. Отеков 

нет. В легких дыхание жесткое, проводится во все отделы, хрипов нет. ЧД 17/мин. Тоны сердца 

приглушены, ритм правильный. ЧСС 100 уд/мин. АД 160/100 мм рт.ст. Живот при пальпации 

мягкий, безболезненный. Печень не выступает из-под края реберной дуги. Стул в норме. Анурия. 

Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. Анамнез заболевания. В марте 2011 г. 

диагностирован хронический гломерулонефрит, начальная ХПН. В апреле 2011 г. госпитализирована 

в ГКБ №52, где была выявлена терминальная ХПН, сформирована артериовенозная фистула, начато 

лечение программным гемодиализом (3 раза в неделю) в июне 2011 года. Около двух лет беспокоят 

периодические высыпания на коже спины и нижних конечностей, мелкоточечные, пальпируемые, с 

зудом, проходят самостоятельно; периодические боли в крупных суставах; частые инфекционные 

заболевания (отит, гингивит, конъюнктивит). Около года периодические носовые кровотечения. С 

15.04.2016 по 18.04.2016 г. находилась на лечении с диагнозом двухсторонняя деструктивная 

пневмония, сопровождающаяся кровохарканьем. С тех пор беспокоит одышка при незначительной 

нагрузке. При амбулаторном обследовании в крови были выявлены АТ к миелопероксидазе. В мае 

2016 года стационарное лечение в ГКБ №15 с подозрением на АНЦА-васкулит, убедительных данных 

за васкулит не получено. Амбулаторно: рАNCA > 8 (норма < 1), на КТ органов грудной клетки: 

периферические очаговые уплотнения легочной паренхимы с 2-х сторон.  

Результаты. У пациентки был установлен диагноз гранулематоз с полиангиитом (гранулематоз 

Вегенера), удовлетворяющий классификационным критериям (2 критерия из 4, предложенных 

американской коллегией ревматологов). Данные за гранулематоз Вегенера: У пациентки была 

выявлена характерная сыпь (в анамнезе) и триада признаков: поражение верхних дыхательных путей 

(гипертрофический гаймороэтмоидит, полип левой верхнечелюстной пазухи), легких 

(периферические очаговые уплотнения с 2-х сторон) и почек (по типу быстропрогрессирующего 

гломерулонефрита), а также наличие артралгий (крупные суставы), носовых кровотечений и 

кровохарканья в анамнезе, длительный субфебрилитет, похудание, повышение СОЭ (56 мм/час), С-

РБ (16,5 мг/л), РФ (22 МЕ/мл), АНЦА (> 8) в крови. Биопсия не проводилась. Отмечена 

положительная динамика при приеме глюкокортикостероидов и цитостатических лекарственных 

средств.  

Заключение. Особенность данного клинического случая состоит в том, что дебют заболевания 

проявился поражением почек. 
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Слинько Е.А.1, Борискина Е.В.1, Грибкова И.В.2 
1 - ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 
2 - ГБУЗ № 15 им. О.М. Филатова ДЗМ 

Научный руководитель: 
Рабаданова Мадина Гусейновна к.м.н.  
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России,  ГБУЗ № 15 им. О.М. Филатова 
ДЗМ 

ОСЛОЖНЕННОЕ ТЕЧЕНИЕ ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ МИОПИИ 

Пациентка М., 79лет, обратилась с жалобами на снижение зрения («слепоту» правого глаза), «туман» 

перед глазами, чувство «песка» в глазах, зуд.  

Анамнез заболевания: диагноз «миопия» с 7 лет, назначали только очковую коррекцию, лечения не 

проводилось. В 2001 году диагноз глаукома, начальная катаракта. В 2006 г. на обоих глазах - проведена 

лазерная коагуляция сетчатки (периферическая витреохориоретинальная дистрофия). Инвалид по 

зрению с 2006 г. С 2012 г. проходит обследование и лечение в офтальмологическом отделении ГКБ 

№15: ангиопротективная, антиоксидантная и витаминотерапия. 

Сопутствующие заболевания: Артериальная гипертензия. Дисциркуляторная энцефалопатия. 

Коксартроз. Узловой зоб щитовидной железы.  

Анамнез жизни: «Ребенок войны». Работала 7 лет в условиях вредности 1 степени. Операции: в 1986 г. 

– резекция узла щитовидной железы, холецистэктомия в 1993 г. Наследственность отягощена: 

глаукома у матери. 

Пациентка прошла офтальмологическое обследование: 1. Визометрия 2. Авторефрактокератометрия 

3. Периметрия (в том числе, компьютерная) 4. Биомикроскопия 5. Гониоскопия 6. Офтальмоскопия 

7. Тонометрия 8. Тонография 9. Оптическая когерентная томография(OCT)  

Острота зрения: OD - 0.01 не корригирует, OS 0.5 sph - 6 = 0.7. Внутриглазное давление OD 15 мм рт. 

ст.; OS 9 мм рт.ст. Тонография: справа — нарушение гидродинамики. Конвергенция OD - нет, OS - 

ослаблена. Фотореакция: OD слабая OS сохранена.  

Биомикроскопия: OU: Явления хронического блефароконъюнктивита, ангиопатия бульбарного 

отдела. Прозрачность перилимбальной роговицы снижена. Ишемия лимба. Липидная дуга. Передняя 

камера средней глубины, влага чистая. Радужка субатрофична. Пигментная кайма истончена. 

Осложненная катаракта, грубая деструкция стекловидного тела больше справа.  

Гониоскопия: OU угол передней камеры открыт. Имеется смешанная пигментация на 1-2. 

Офтальмоскопия глазного дна под мидриазом с трехзеркальной линзой Гольдмана: OU: Общая 

депигментация глазного дна. Явления хориоваскулосклероза (справа выражены сильнее) OD: Диск 

зрительного нерва бледный, экскавация субтотальная (0,8), миопическая стафилома. В макулярной 

области обширный атрофический фокус. OS: Диск зрительного нерва деколорирован, миопический 

склеральный конус, экскавация 0,6, в макулярной зоне - множественные друзы. 

OU: На периферии сетчатки — множественные зоны хориоретинодистрофии: пигментные очаги, 

решетчая дистрофия, ретиношизис - опасные зоны отграниченны пигментированными лазерными 

коагулятами.  

По данным OCT: OD - неполная отслойка фиброзированной внутренней пограничной мембраны, 

«эпиретинальный фиброз» с тракционным компонентом. Формирование ретиношизиса. OS - 

Макулярный профиль сглажен. Юкстафовеолярно-фокальная элиминация слоя пигментного 

эпителия - хориокапилляры. 
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Диагноз: OU Осложнённая миопия, анизометропия. Осложненная катаракта. Открытоугольная 

глаукома. Центральная хориоретинальная дистрофия, сухая форма. Периферическая 

витреохориоретинальная дистрофия сетчатки смешанная форма, оперированная лазером. 

Хронический блефароконьюктивит. Синдром сухого глаза. 

Пациентке не проводилось адекватной местной и общей медикаментозной терапии, физиотерапии, 

лазерной коррекции с учетом ее офтальмологического и общесоматического статуса. В результате 

ненадлежащего ведения - развитие глаукомы и дистрофии сетчатки, приведшие к инвалидизации. 

Комиссарова К.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Кокорин Валентин Александрович к.м.н. доцент, Соболева Валентина Николаевна к.м.н. 
доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ: ПАЦИЕНТ С ОСТРЫМ ПЕРИКАРДИТОМ 

Несмотря на успехи в изучении и публикацию клинических рекомендаций Европейского общества 

кардиологов (ESC, 2015), диагностика и лечение перикардитов остается актуальной проблемой. 

Согласно имеющимся данным, перикардиты значительно чаще выявляются на секции (до 4-6% от 

общего количества вскрытий), в то время как в клинической практике они диагностируются лишь у 

0,1% больных, что показывает недостаточную настороженность, относительно данного заболевания. 

Постановка диагноза перикардита требует дифференциальной диагностики с большим количеством 

заболеваний, связанных с болями в грудной клетке, прежде всего различными формами ОКС. Во 

многих случаях перикардиты являются осложнением или проявлением основного заболевания (что 

еще больше затрудняет диагностический поиск), однако в последние годы все чаще встречаются 

случаи идиопатических перикардитов. 

Пациент М., 52 л. поступил в отделение кардиореанимации ГКБ №15 им. О.М. Филатова г. Москвы 

по каналу СМП 15.10.16 с жалобами на боль в левой половине грудной клетки, усиливающуюся при 

вдохе. Описанная боль беспокоила с вечера предыдущего дня, когда отмечалось повышение 

температуры тела до 38 оC. Бригадой СМП был зарегистрирован эпизод потери сознания, а также 

приступ одышки, в сочетании с появлением холодного пота. В анамнезе жизни: жировой гепатоз, 

хронический гастрит и хронический бескаменный холецистит. 

Состояние при поступлении тяжелое, сознание ясное. Т 37,0 оC. ЧДД 22-24 движ/мин, сатурация 97% 

на фоне исуффляции кислорода. Аускультативно дыхание жесткое, хрипов нет. Тоны сердца 

приглушены, ритмичные. АД 115/65 мм рт.ст., ЧСС 90/мин. Живот мягкий, безболезненный, диурез 

сохранен. 

На ЭКГ: ритм синусовый с ЧСС 80/мин., элевация сегмента ST в I, II, avL, avF, V2-V6, депрессия 

сегмента PQ в I, II и avL отведениях. В анализах крови отмечался лейкоцитоз до 13,2 х 10⁹ г/л, 

повышение уровня С-реактивного белка (СРБ) до 244,9 мг/л и КФК-МВ до 52 Ед/л. Тропонин-тест 

серийно отрицательный. На рентгенограмме органов грудной клетки: расширение границ сердца. На 

ЭХО-КГ выявлено утолщение и сепарация листков перикарда до 5-7 мм. Был поставлен диагноз 

«Острый перикардит», и начата терапия аспирином в разовой дозе 1000 мг, с последующим 

переходом на ибупрофен 600 мг х 3 р, омепразол 20 мг х 2р и колхицин 0,5 мг х 2 р. 
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16.10.2016 состояние стабилизировалось, и пациент был переведен в палату. При переводе: состояние 

средней степени тяжести, периодически отмечает прокалывающие боли в левой половине грудной 

клетке. Тоны сердца ясные ритмичные, шумов нет. ЧСС 90 уд/мин, АД 110/70 мм рт. ст. 

На фоне проводимой терапии состояние улучшилось, жалобы на боли в грудной клетке 

прекратились. На ЭКГ в динамике отмечалось возвращение сегментов PQ и ST к изолинии.  

На ЭХО-КГ от 20.10.16: незначительное количество жидкости в перикарде. Уровень СРБ от 

21.10.2016 - 41,1 мг/л, от 25.10.16 - 11,10 мг/л. Данных за патологию щитовидной железы нет. 

Холтеровское мониторирование ЭКГ от 25.10.16: за время регистрации ритм синусовый. ЖЭС-0, 

НЖЭС-2, пауз и изменений конечной части желудочкового комплекса не зарегистрировано. 

26.10.2016 пациент был выписан под наблюдение кардиолога по месту жительства с рекомендациями 

продолжить лекарственную терапию по схеме: ибупрофен 600 мг х 3 р., колхицин 0,5 мг х 2 р. в 

течение последующих трех месяцев.  

Данный клинический пример демонстрирует обширность диагностического поиска при остром 

перикардите и успешный результат своевременно начатой терапии НПВС в комбинации с 

колхицином. 

Бадмаев Ц.В., Лазобко Д.С., Щепетева Ю.Ю. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Поскребышева Александра Сергеевна к.м.н. доцент, Трофимов Евгений Сергеевич ассистент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

РЕДКИЙ СЛУЧАЙ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО АОРТОАРТЕРИИТА ТАКАЯСУ, 
ДЕБЮТИРОВАВШИЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ 

7.09.2014 в рамках курации пациентов, проводимых СНК факультетской терапии им. А.И. Нестерова, 

была осмотрена больная М., 25 лет, находившаяся в отделении гемодиализа ГКБ №1, с жалобами на 

слабость, мигренозные головные боли слева, тошноту и рвоту, не связанные с повышением АД, 

снижение зрения на левый глаз до – 3Д.  

Из анамнеза: при диспансеризации в феврале 2010 года в ОАМ выявлена протеинурия 0,33 г/л, в Бх-

крови повышение креатинина 97,3 ммоль/л, СКФ 72 мл/мин. При беременности в 2009 году данных 

за поражение почек не выявлено. 

В мае 2010 года больная госпитализирована в ПМГМУ им. И. М. Сеченова, где были проведены 

исследования: В ОАК: СОЭ 45 мм/час; Бх-крови: γ-глобулины 24%, СКФ 36 мл/мин; ОАМ: 

гематурия, белок 0,3 г/л. Биопсия почки (картина нефросклероза гломерулонефритического типа: все 

полученные клубочки склерозированы. Выраженная лимфогистиоцитарная инфильтрация стромы. 

Фиксация Ig G, M, C и С3 в клубочках комковатого характера), сцинтиграфия почек (уменьшение 

функционирующей паренхимы почек), УЗИ (норма). Больная выписана с диагнозом «Хронический 

гломерулонефрит с выраженным мочевым синдромом. ХБП 3б А3». Ввиду отсутствия показаний 

иммуносупрессивная терапия не назначалась. Рекомендовано соблюдение диеты, дипиридамол.  

В дальнейшем отмечалось постепенное снижение СКФ до 5 мл/мин, нарастание протеинурии до 2 

г/л, снижение уровня Hb до 50 г/л. По данным УЗИ картина сморщенных почек. С 2012 года стала 

отмечать повышение АД до 180/100 мм рт.ст. В этот период присоединились периодические 

мигренозные головные боли слева, снижение зрения на левый глаз. 

По достижении СКФ 5 мл/мин, больная направлена на программный гемодиализ. 
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На момент осмотра состояние больной средней тяжести, отёков нет, при аускультации дыхание 

везикулярное. Тоны приглушены, ритмичные, шумов нет; Выраженная асимметрия пульса на верхних 

конечностях: пульс слева не прощупывается, АД на правой руке – 140/100, на левой – 110/70 мм рт. 

ст., выслушивается систолический шум на сонных, подключичных слева и почечных артериях с 2 

сторон. В ОАК Hb 60 г/л, СОЭ до 30 мм/час; В ОАМ протеинурия – 1,35 г/л. Исходя из 

клинической картины, данных анамнеза заподозрен аортоартериит Такаясу. Для подтверждения 

диагноза решено провести УЗ допплерографию подключичных, сонных артерий (стеноз ПКА, ОСА 

слева- 65%; ТИМ = 1,5 мм); и почечных артерий (стеноз 75% с обеих сторон).  

Выставлен диагноз: «Неспецифический аортоартериит (болезнь Такаясу), тип V, с поражением дуги 

аорты, левой общей сонной артерии, левой подключичной артерий (стеноз- 65%), обеих почечных 

артерий (стеноз 75% с обеих сторон), активность высокая (BVAS – 32), VDI (7 баллов). 

Фибропластический гломерулонефрит». Осложнения: ХБП 5Д А3. Артериальная гипертензия 3ст., 

риск ССО4. Вторичная анемия  

В конце 2014 г. выполнена пересадка почки. Назначена терапия метипредом в дозе 1 мг/кг + 

циклоспорин 5 мг/кг в день per os; в настоящее время - метипред 4 мг, циклоспорин 100мг per os. 

На фоне проводимой терапии состояние удовлетворительное, жалоб нет. Прекратились головные 

боли, восстановилось зрение, исчезла асимметрия пульса, СКФ 70 мл/мин. и нормализация АД.  

Данный клинический случай демонстрирует сложность диагностики неспецифического 

аортоартериита Такаясу с поражением почек. Несмотря на развитие терминальной стадии 

гломерулонефрита правильно выставленный диагноз и подобранная терапия позволили добиться 

обратного развития осложнений, а также успешно пересадить донорскую почку и улучшить качество 

жизни пациентки. 

Лунев В.И., Донгак А.Д., Слинько Е.А. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научные руководители: 
Соболева Валентина Николаевна к.м.н. доцент, Кокорин Валентин Александрович к.м.н. 
доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, ГБУЗ № 15 им. О.М. Филатова 
ДЗМ  

ОСТРАЯ ВТОРИЧНАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ЯТРОГЕННОЙ 
ЭТИОЛОГИИ У БОЛЬНОЙ С СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКОЙ 

Пациентка С., 26 лет, поступила в 22 ревматологическое отделение городской клинической больницы 

№ 15 в сентябре 2016 года с жалобами на фотосенсибилизацию, артралгии и отеки обоих коленных, 

лучезапястных и дистальных межфаланговых суставов, температуру до 37,4 °C. 

Из анамнеза: в 10 лет у пациентки впервые появились эритема на правом плече и боль в коленных и 

лучезапястных суставах. Терапевтом на основании жалоб, данных физикального осмотра, 

лабораторных данных, выявивших повышение антинуклеарного фактора, антител к нативной ДНК, 

анемии был поставлен диагноз СКВ. Назначено лечение: преднизолон 50 мг в сутки с постепенным 

снижением дозы до 20 мг наблюдалась положительная динамика.  

В 2004 году больной диагностирован сахарный диабет I типа на основании появившейся у нее 

полиурии, выраженной жажды и гипергликемии до 17 ммоль/л. Назначена замещающая 

инсулинотерапия со снижением глюкозы до 8 ммоль/л. В 2008 году – самопроизвольный аборт на 10-

11 неделе беременности. В роддоме №24 диагностирован вторичный антифосфолипидный синдром. 

В 2011 году пациентка госпитализирована в ГКБ№15 по СМП с артериальной гипотонией до 60/40 
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мм рт.ст., при обследовании выявлена надпочечниковая недостаточность. Проведена терапия в/в 

введением гидрокортизона, выписана с улучшением. В 2013 году – госпитализирована по СМП в ГКБ 

№1 с жалобами на нарастающий отек правой нижней конечности. Диагностирован ТГВ правой 

нижней конечности. Лечение варфарином с положительным эффектом. В 2014 году - повторный 

самопроизвольный аборт на 5-6 неделе беременности. В 2016 10 сентября госпитализирована в ГКБ 

№15 с жалобами на фотосенсибилизацию, артралгии и отеки обеих коленных и лучезапястных 

суставов. Выставлен диагноз «СКВ. Обострение». Назначена терапия в виде преднизолона 70 мг/сут, 

на фоне чего развилась гипергликемия до 20 ммоль/л. Увеличена доза препаратов инсулина, и 

снижена дозировка преднизолона до 40 ммоль/л. Через двое суток у пациентки упало АД до 70/40 мм 

рт.ст., на анализах – нарастание калия до 6 ммоль/л, снижение натрия до 128 ммоль/л, гипогликемия 

до 2 ммоль/л, угнетение сознания в виде дезориентации во времени и общей заторможенности, 

коллаптоидное состояние, на основании чего выставили вторичную острую надпочечниковую 

недостаточность ятрогенной этиологии. Проведено лечение в/в введением раствора гидрокортизона, 

растворенного в растворе хлорида натрия, и 20% раствор глюкозы. Состояние пациентки 

стабилизировано. Выписана с улучшением состояния.  

Диагноз. Основной: СКВ, II степень активности. Осложнение: Вторичный антифосфолипидный 

синдром. АТ к бета-2-гликопротеину. Сопутствующий: 1. Сахарный диабет 1 типа. Тяжелая степень, 

декомпенсация. 2. Острая вторичная надпочечниковая недостаточность ятрогенной этиологии. 

Резюме: данный клинический случай указывает на необходимость учитывать все имеющиеся у 

пациента сопутствующие заболевания при выборе лечения основного, чтобы избежать 

возникновения ятрогенных состояний. Работа врача направлена не только на терапию отдельных 

нозологий, но и на индивидуальный подход к каждому пациенту, оценку ситуации, коррекцию плана 

обследования и тактики лечения. Обращает на себя внимание потенцирование риска развития 

побочных эффектов препаратов при наличии нескольких патологий. 

Галайда А.О. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители: 
Былова Надежда Александровна к.м.н. доцент, Симбирцева Анна Сергеевна ассистент 
кафедры 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

ТРУДНЫЙ ПУТЬ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ У ПАЦИЕНТА 35 ЛЕТ С 
ЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

Пациент К. 35 лет. 12.10.2016 за рулем автомобиля потерял сознание на несколько секунд, бригадой 

СМП был доставлен в ГКБ №4. Отмечал кашель с алой мокротой. Ухудшение состояния произошло 

за 2 дня до госпитализации, когда появилась слабость, озноб, ночные поты, в день госпитализации 

присоединился кашель с алой мокротой. Самостоятельно принимал парацетамол, за медицинской 

помощью не обращался.  

Из анамнеза жизни известно, что работает водителем, проживает в общежитии, курит 17 лет по 1,5 

пачки в день, в армии не служил (причин не уточняет). Отец умер от рака легких в 55 лет.  

При поступлении состояние средней тяжести, в сознании. Температура тела 39,8 оС. Дыхание жесткое, 

ослаблено слева в нижних отделах. Перкуторный звук – легочный, притуплен слева в нижних отделах. 

ЧДД 20/мин. ЧСС 124 уд/мин. Тоны ритмичные, ясные. АД 90/60 мм рт.ст. В анализах крови: WBC 

10,74 х 109/л, нейтрофилы 89,8% (9,64 х 109/л), лимфоциты 5,1% (0,55 х 109/л), СОЭ 33 мм/ч. 

Креатинин 106 мкмоль/л. СКФ (по формуле CKD-EPI): 78 мл/мин. Рентгенография ОГК: очаговых 
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и инфильтративных теней не выявлено. КТ ОГК: в нижней доле левого легкого визуализируется 

обширная зона консолидации легочной паренхимы с ореолом «матового стекла» и заполненными 

просветами бронхов в её структуре. КТ-картина наиболее характерна для нижнедолевой 

левосторонней пневмонии с элементами деструкции. 

Проводилась дифференциальная диагностика с ТЭЛА. Массивная ТЭЛА с малым СВ протекает с 

клиникой внезапного коллапса, артериальной гипотонии, тахикардии, а при фрагментации большого 

тромбоэмбола и миграции его частей в дистальные отделы артериального русла появляются 

гипертермия и кровохарканье - признаки инфаркта легкого. Характерные симптомы ТЭЛА 

наблюдались у пациента, а фактором риска являлся малоподвижный образ жизни (водитель, смена 12 

часов). На КТ ангиопульмонографии данных за ТЭЛА не получено. 

Выставлен диагноз: Внегоспитальная левосторонняя сегментарная пневмония. Хронический бронхит 

курильщика, обострение. Назначена эмпирическая терапия АБ, инфузионная терапия, 

муколитические препараты. 

Анализ мокроты: цвет серый, слизистая, вязкая; лейкоциты 4-6 в поле зрения, эритроциты 1-2 в поле 

зрения; ВК не обнаружены. Посев - Str. Pyogenes. 22.10.16 г появилась боль в левой половине ГК. УЗИ 

– гидроторакс слева. Производилась двукратная смена АБ, т.к. в посевах с чувствительностью к 

применяемым АБ выявлялась резистентность. Состояние улучшилось, температура тела снизилась до 

субфебрильных цифр (37,4 оС), КТ признаки умеренно положительной динамики. 

Следует продолжать терапию с контрольной КТ, а также провести дополнительные исследования, 

потому что данный пациент имеет множество факторов риска и для других легочных заболеваний, 

наиболее жизнеугрожающих в отсроченном периоде. Необходимо исключить рак легких, т.к. имеется 

наследственная отягощенность, хронический бронхит курильщика, ИК 25,5, клиника (кашель с 

кровохарканьем, метастатическое поражение плевры (?)). Для туберкулёза характерны имеющиеся у 

пациента социальные факторы (проживает в общежитии, питание неполноценное), симптомы 

(лихорадка, потливость, кашель с кровохарканьем), резистентность к АБ, частые простудные 

заболевания, астенический тип телосложения. Данный клинический пример демонстрирует 

трудности дифференциальной диагностики поражений легких (инфекционных, онкологических и 

сосудистых), а также значимость индивидуального подхода для благоприятного прогноза жизни 

пациента. 

Лукманова Л.З. 
ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России 

Научный руководитель: 
Мингазетдинова Лира Набиевна д.м.н. профессор 
ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России 

РЕДКИЙ СЛУЧАЙ ЛИМФАДЕНОПАТИИ – БОЛЕЗНЬ КИКУЧИ - ФУДЖИМОТО 

Пациентка, 31 год, боли в правом коленном суставе (ПКС), повышение температуры (Т) до 39 °C, 

ознобы, головные боли (ГБ), красные зудящие пятна, одышка при физической нагрузке, похудение на 

11 кг. 1,5 года назад длительное, не купируемое повышение Т, высыпания на конечностях, боль и отек 

ПКС. Ds «моноартрит ПКС. Острая аллергическая крапивница». Лечение без эффекта. Направлена к 

ревматологу, Ds «системная красная волчанка». После терапии улучшение, через 2 недели вновь T, ГБ, 

увеличение лимфоузлов (л/у).  

Бухгалтер. Аллергия на йод и трамадол – отек Квинке. Частые ОРВИ и пневмонии, ветряная оспа, 

хронический бронхит, гипертоническая болезнь, киста яичника. У брата системная склеродермия, у 

бабушки деформирующий полиостеоартрит.  
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Объективно: гипертермия 37-39 °C. На конечностях папуло-макулезные высыпания (ПМВ) различных 

размеров. Слизистые бледные. Затылочные лимфоузлы 1,9*0,5 см в диаметре (d), подмышечные до 2 

см, безболезненные. В динамике появление надключичных лимфоузлов 2,0*1,0 см в d. Дыхание 

ослабленное, ЧД 16/мин. Тоны cor ритмичные, приглушены. АД 130/80, пульс 72 в минуту. Стул и 

диурез не нарушены. Припухлость ПКС, болезненность при пальпации и движениях. Щ/ж не 

увеличена.  

ОАМ без патологии. СОЭ 42мм/ч, Л. 4,27*109/л, Эр. 3,98*1012/л, Нв 89 г/л, Тр. 203*109/л, н 49,9%, 

л 43,1%, м 6,44%, э 0,117%, б 0,303%. Белок 59 г/л, альбумины 31г/л, АЛТ 22ед/л, АСТ 25ед/л, КФК 

31Ед/л, мочевая кислота 230 мкмоль/л, Ca общ.2,1 ммоль/л, Fe 4,3 мкмоль/л, вит. В12 43,1 пг/мл. 

Тимоловая проба 5,1ед. АСЛ «О» «-», РФ 32 ме/мл, СРБ 20мг/л, IgM 2,4 г/л, АТ к нДНК и дДНК 

отриц. ВИЧ, ВГВ, ВГС, ВЭБ, luis, малярийный плазмодий «-» АЦЦП 0,4е/мл (в норме) Посев крови: 

рост бактерий «-» АТ к герпес-вирусу тип 1,2,4 «-», тип 6 «+» Ig G ЦМВ «+» LE-клетки «-» АТ к 

кардиолипину 5,2 е/л. АПТВ 1, МНО 0,8, ТВ 19%, фибриноген 4,3 г/л, ПТИ 138%, Д-димеры 3,2 

мкг/мл. СА-125 в пределах нормы. Р. Манту «-» Rгр: легочный рисунок сетчатый, в нижних поясах 

фиброзные тени, спайки. Rгр.ПКС: гонартроз I ст. КТ: дорсально субплеврально множеств. зоны 

уплотнения легочной ткани размерами 4-6мм в d (вероятнее фиброза). Увеличение всех л/у до 16мм. 

ЭХО-КГ, ЭКГ, спирография без патологии. ФБС: хр. диффузный бронхит. УЗИ: гепатомегалия, 

спленомегалия. Невролог: связь ГБ с патологией нервной системы не установлена. Гематолог: хр. 

ЖДА ср.степ.тяж. Пульмокомиссия: исключить кожную форму саркоидоза и поражение 

периферических л/у. Лимфаденэктомия: выраженный гистиоцитозный инфильтрат, некроз. 

Диагностика трудна м/у гистиоцит. опухолью и специфическим воспалительным процессом с 

гистиоцитозом. ИГХ: реактивный лимфаденит. Пересмотр препаратов: морфологическая картина и 

данные наиболее соответствуют гистиоцит. некротизирующемуся лимфадениту (болезнь (Б.) Кикучи-

Фуджимото). Данных за Б. Ходжкина нет. Проводилась дифференциальная диагностика м/у сист. 

заболев. крови и соединит. ткани, лимфопролифер. заболеваний.  

Ds: Б. Кикучи – Фуджимото, рецидивирующее течение, с экстранодальными проявлениями: 

моноартрит ПКС, ФН III, лихорадка, ПМВ, вторичная анемия сред. степ. тяж, гипоальбуминемия, 

гипопротеинемия.  

Лечение: преднизолон (П) 90 мг в/в кап. №2, диклофенак 3 мл в/м, курантил 75 мг в сут, П в таб. 20 

мг в сут, пентоксифиллин 5 мл в/в кап., эуфиллин 5 мл в/в кап., циклофосфан 200 мг в/м 1р/нед с 

последующей отменой в связи с лейкопенией, нимесулид 100 мг в сут, левофлоксацин 0,5 в/в кап. 

Избегать охлаждений и сырости; П 20 мг в сут; сорбифер 320 мг 2 раза в сут. 6 мес; при суставном 

синдроме НПВС таб.и мази, омепразол 20 мг 1 капс. 2 раза в сут. 2 мес, наблюдение по м/ж. 

Воронина Н.В., Типикин М.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Булкина Ольга Самуиловна к.м.н., старший научный сотрудник 
ФГБУ Российский кардиологический научно-производственный комплекс Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ БОЛЕЗНИ ТАКОЦУБО У ПАЦИЕНТКИ 66 ЛЕТ. 
ТРУДНОСТИ ДИФ. ДИАГНОСТИКИ 

Клинический случай наблюдения пациентки Р. 66 лет, находящейся на лечении в первом 

кардиологическом отделении ВКНЦ им. Мясникова с диагнозом: стрессовая кардиомиопатия 

(болезнь Такоцубо). Гипертоническая болезнь 2 стадии, III степени, риск высокий. Нарушения ритма 

сердца - пароксизмальная форма фибрилляции предсердий, тахисистолическая форма. Пароксизм 

фибрилляции предсердий от 03.10.2016. Состояние после ЭИТ от 04.10.2016.  
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Из истории болезни: длительное время страдает гипертонической болезнью (с какого именно года - 

уточнить не может), частыми пароксизмальными нарушениями ритма сердца - пароксизмы 

фибрилляции предсердий (около 1 раза в неделю - пациентка вызывает бригаду СМП, которая 

купирует пароксизм внутривенным введением новокаинамида). Постоянно принимает: омез, лозап-

плюс, ксарелто, сотогексал, лапримар, аллопинин, тироксин 100 мг, моноприл. На фоне данной 

терапии артериально давление стабильно поддерживается на уровне 140/80 мм рт.ст.  

Ухудшение состояния от 29.09.2016 года, когда появилось ощущение сердцебиения (которое 

пациентка расценила как пароксизм фибрилляции предсердий), сопровождающееся болью и 

дискомфортом за грудиной давящего характера, возникшие после небольшой физической нагрузки и 

не купирующиеся приемом нитроглицерина (Изокет). Ранее подобные ощущения боли и 

дискомфорта не отмечала. Вызвала бригаду скорой медицинской помощи, к моменту приезда 

которой ощущение сердцебиения купировалось самостоятельно. Бригада СМП выполнила ЭКГ 

(элевация сегмента ST в V3-V6) и предложила пациентке госпитализацию в связи с подозрением на 

ОКС с подъемом сегмента ST, от которой пациентка отказалась.  

Утром 03.10.16 рецидивировали ощущение сердцебиения и боль и дискомфорт за грудиной. Вызвана 

бригада СМП, которой пациентка была доставлена в ВКНЦ им. Мясникова. На ЭКГ: неправильный 

ритм, фибрилляция предсердий, тахисистолическая форма, элевация сегмента ST в отведениях V2-V4 

с началом формирования отрицательного зубца Т, зубец R сохранен. ЭхоКГ: нарушения локальной 

сократимости миокарда - гипо-акинез верхушечных сегментов, снижение глобальной сократимости, 

фракция выброса - 40%. Уровень кардиоспецифических ферментов не повышен. Учитывая данные 

анамнеза, наличие боли в грудной клетке, ишемической динамики сегмента ST, данных ЭхоКГ, 

пациентке показана и проведена экстренная коронароангиография, по данным которой клинически 

значимого стеноза коронарных артерий не выявлено.  

Из данных анамнеза: год назад умер муж пациентки, несколько недель назад в автокатастрофе погиб 

единственный сын. Пациентка находится в состоянии стресса. Учитывая данные анамнеза (гибель 

родных, что вызвало сильный стресс), жалобы пациентки (боль и дискомфорт за грудиной), уровень 

кардиоспецифических ферментов (не повышены), данных ЭКГ (элевация сегмента ST в V2-V4), 

ЭхоКГ (а- и гипокинез верхушки, сниженная фракция выброса - 40%), КАГ (отсутствие клинически 

значимых стенозов коронарных артерий) состояние расценивается, как стрессовая кардиомиопатия 

(болезнь Такоцубо), сопровождающаяся пароксизмом фибрилляции предсердий (ощущение 

сердцебиения, неправильный ритм, отсутствие зубца P во всех отведениях на ЭКГ). 

На фоне проводимой терапии (Анаприлин per os, Каптоприл per os, Аторис per os, Эниксум п/к, 

Ацекардол per os, Тироксин per os) и электрической кардиоверсии от 04.10.2016 года состояние 

больной несколько улучшилось: купировались болевые ощущения за грудиной, восстановлен 

синусовый ритм. 

Данный клинический случай представляет интерес с точки зрения усложненной дифференциальной 

диагностики между болезнью Такоцубо, острым инфарктом миокарда, нестабильной стенокардией, 

пароксизмальными нарушениями ритма (желудочковой тахикардией), гипертоническим сердцем с 

развитием острой сердечной недостаточности, вазоспастической стенокардией (стенокардия 

Принцметала), микроваскулярной стенокардией ("синдром Х") и назначения рациональной терапии 

соответственно установленному диагнозу. 
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Волчкова Е.М. 
ФГБОУ ВО «Орловский государственный университет им И.С.Тургенева», Медицинский 
институт  

Научные руководители: 
Турчина Мария Сергеевна к.м.н. доцент, Букреева Мария Викторовна ассистент 
ФГБОУ ВО «Орловский государственный университет им И.С.Тургенева», Медицинский 
институт 

АТИПИЧНОЕ ТЕЧЕНИЕ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА 

Пациент Е., 60 лет. Отмечает повышение АД до 150/100 мм рт. ст. Регулярной гипотензивной 

терапии не получал. А 3 года назад стал отмечать одышку при умеренной физической нагрузке. 

Появление одышки связывал с курением (стаж курильщика 20 лет). За медицинской помощью не 

обращался. Постепенно одышка нарастала, стала возникать при меньшей физической. 22 марта 2016 

года одышка резко усилилась, появилось чувство тяжести за грудиной. В связи с этим вызвал бригаду 

скорой помощи. Был госпитализирован в стационар, где диагностировали Q-инфаркт миокарда 

задней стенки левого желудочка. Получал тромболитическую терапию. После выписки регулярно 

принимал антиагреганты (Плагрил, Кардиомагнил), β-адреноблокаторы (Карведилол), ингибиторы 

АПФ (Периндоприл), статины (Аторис). Спустя 3 месяца после выписки на фоне. Пациент был вновь 

госпитализирован в ООКБ с целью проведения КАГ. При поступлении в стационар общее состояние 

больного относительно удовлетворительное, сознание ясное, положение активное. Кожные покровы 

и видимые слизистые физиологической окраски и влажности. Периферические лимфатические узлы 

не пальпируются. Дыхание через нос свободное, грудная клетка симметрична, активно участвует в 

акте дыхания. ЧДД 18/мин. Перкуторный звук ясный легочный. Аускультативно: дыхание 

везикулярное. Область сердца при осмотре без особенностей, патологические пульсации не 

визуализируются. ЧСС = 72 уд/мин. Тоны сердца приглушенные, ритмичные. АД 110/70 мм рт.ст. на 

обеих руках. Язык влажный, чистый. Живот мягкий, безболезненный. При проведении лабораторно-

инструментального обследования было выявлено повышение ОХ до 6,31 ммоль/л за счет 

атерогенных фракций. При проведении спирографии значимых изменений ФВД не выявлено. ЭКГ: 

ритм синусовый, правильный, ЧСС 62 уд/мин., неполная блокада правой ножки пучка Гиса, 

гипертрофия левого предсердия и левого желудочка, очаговые изменения миокарда в области задней 

стенки левого желудочка. ЭХО-КГ: аорта уплотнена, не расширена, 22 мм, ЛП не расширено 38мм, в 

полости ЛЖ добавочная хорда, КДР ЛЖ 45 мм, КСР ЛЖ 33 мм, КДО ЛЖ 95 мл, КСО ЛЖ 44 мл, 

УО 50 мл, гипокинезия задней стенки, боковой стенки ЛЖ. ФВ 53%, МЖП утолщена (13 мм), ЗСЛЖ 

утолщена (13 мм), ПЖ не расширен (29 мм), ПП не расширено, 40 мм, СДЛА 27 мм рт.ст.. 

Дуплексное УЗИ брахиоцефальных сосудов: УЗ-признаки стенозирующего атеросклероза, БЦА на 

экстракраниальном уровне, стеноз пОСА 40-45%, лОСА 35-40%, лВСА до 40%, пПКА 35-40%. 

Проведена КАГ: тип кровоснабжения – правый, ЛКА – ствол: неровный контур, ПМЖВ: 

проксимальный сегмент, средний сегмент неровный контур, дистальный сегмент проходим, ОВ: 

проксимальный сегмент, средний сегмент, дистальный сегмент проходимы, неровный контур, ВТК1 – 

проходима, ПКА: проксимальный сегмент, средний сегмент стеноз до 90%, дистальный сегмент 

проходимы, неровный контур. Пациент направлен в ФИ ССХ для проведения ТЛБАП со 

стентированием ПКА.  

Данный клинический пример иллюстрирует нетипичное течение ишемической болезни сердца без 

ангинозного болевого синдрома. На фоне стеноза ПКА до 90% единственным клиническим 

проявлением была одышка, которая длительное время расценивалась как проявление патологии 

легких. В связи с этим пациент не получал адекватной терапии по поводу ИБС. А результатом стало 

развитие инфаркта миокарда. 
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Щепетева Ю.Ю., Присуха А.В. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители: 
Поскрёбышева Александра Сергеевна к.м.н. доцент, Трофимов Евгений Сергеевич ассистент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

«LIKE BEGETS LIKE» ИЛИ РОЛЬ НАСЛЕДСТВЕННОСТИ В РАЗВИТИИ 
АУТОИММУННОЙ ПАТОЛОГИИ 

Больная П., 52 лет, 20.12.14 обратилась в поликлинику с жалобами на кожный зуд, желтуху.  

Из анамнеза: с осени 2014 стали беспокоить зуд, тяжесть в правом подреберье, позже желтуха. На 

УЗИ – холелитиаз. Состояние расценено как механическая желтуха, произведена холецистэктомия. 

Однако жалобы сохранялись. Механический характер желтухи был исключён. Медикаментозной 

терапии не получала. Рекомендовано обратиться к терапевту. 

Сопутствующие заболевания – аутоиммунный тиреоидит, эутиреоз. В течение 15 лет беспокоят боли 

в кистях рук, посинение пальцев, повышенная чувствительность к холоду. 

Семейный анамнез – у дочери высокие титры АНФ без каких-либо клинических проявлений. 

Объективно: Состояние средней тяжести. Субиктеричность склер. Кожа обычной окраски, следы 

расчёсов. Выраженный цианоз и припухлость пальцев обеих кистей, кожа над ними холодная. В 

складку кожа над тылом кисти и пальцами берётся легко. В лёгких дыхание везикулярное, хрипов нет. 

Тоны ясные, ритмичны, шумов нет. Язык влажный, обложен желтоватым налётом. Живот мягкий, 

безболезненный. Печень +2 см.  

В БАХ – билирубин 33 ммоль/л (больше за счёт прямого), ХС – 10,6 ммоль/л, АСТ и АЛТ > 3 норм, 

ЩФ до 3 норм, ГГТП 14 норм. В процессе дифференциальной диагностики исключены 

механическая желтуха, а также лекарственный, токсический и вирусный генез холестаза. 

Были получены результаты иммунологического анализа: АТ к митохондриям AMA-M2 в титре 

>1:1024 (норма <25), а также АНФ +, анти-ДНК 30 ед. (норма <25), АТ-ТГ – 1710 ед. (норма <40). На 

УЗИ – диффузные изменения печени. От предложенной биопсии больная отказалась. Был поставлен 

диагноз: Первичный билиарный цирроз печени в сочетании с аутоиммунным гепатитом 

(перекрестный синдром). Аутоиммунный тиреоидит. Синдром Рейно. Данных за наличие системной 

склеродермии не получено. Проводилась терапия метипредом 32 мг/сут (8 таб.) с азатиоприном 50 

мг/сут в течение 6 мес., УДХК 15 мг/кг/сут, а также терапию остеопороза. Исчезли зуд и желтуха, 

нормализовался БХК, АМА снизились до 75 ед.  

От поддерживающей терапии отказалась, полностью прекратив лечение. К марту 2016 г. наросла 

одышка, появились изменения кожи кистей рук и лица. Обратилась в одну из клиник ПМГМУ им. 

И.М. Сеченова. При обследовании выявлены склеродактилия, кисетообразный рот, На ЭхоКГ – 

лёгочная гипертензия (рЛА – 92 мм рт.ст). Признаков холестаза нет, минимальное повышение АМА.  

Был выставлен диагноз: ССД, быстропрогрессирующее течение, склеродактилия, синдром Рейно, 

кисетообразный рот, лёгочная гипертензия. Лёгочное сердце, стадия компенсации. ДН 2. ПБЦ, 

минимальная активность.  

Назначена иммуносупрессивная терапия («пульсы» метипредом и циклофосфаном), большие дозы 

амлодипина. Рекомендован приём бозентана. Однако состояние больной продолжало ухудшаться: 

одышка в покое, прогрессировала сердечная недостаточность, развилась анасарка и 10.09.16 больная 

скончалась. 
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При сборе семейного анамнеза было выяснено, что в мае 2016 г. внук больной находился на лечении 

в одной из педиатрических клиник РНИМУ с диагнозом синдром Кавасаки. У мальчика 3 лет 

развился тяжёлый миокардит, был выявлен высокий титр АТ к β1-АР миокарда. 

Данный случай демонстрирует не только важность контроля приверженности к терапии хронических, 

в т.ч. аутоиммунных, заболеваний, но и ценность сбора семейного анамнеза и катамнеза. Это тем 

более важно, если учесть, что склонность к развитию аутоиммунной патологии наследуется не в виде 

конкретных болезней, а в виде нарушения иммунологической толерантности к аутоантигенам. 

Махина В.И. 
ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского» МЗ РФ  

Научный руководитель: 
Волошинова Елена Викторовна к.м.н. ассистент 
ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского» МЗ РФ  

СЛУЧАЙ РАЗВИТИЯ АНЦА-АССОЦИИРОВАННОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА В 
СОЧЕТАНИИ С ТРОМБОТИЧЕСКОЙ МИКРОАНГИОПАТИЕЙ У БОЛЬНОЙ 
ХРОНИЧЕСКИМ В-КЛЕТОЧНЫМ ЛИМФОЛЕЙКОЗОМ 

Дифференциальная диагностика при остром почечном повреждении (ОПП) вне явных причин 

может представлять значительные трудности.  

Больная К., 71 г. В июле 2015 г. на фоне повышения температуры тела до 38 оС появилась 

макрогематурия, уменьшение количества мочи, повышение артериального давления до 200 и 100 мм 

рт.ст. Госпитализирована с подозрением на геморрагическую лихорадку с почечным синдромом 

(ГЛПС). Выявлены азотемия (креатинин 530-998 мкмоль/л), тромбоцитопения 79 тыс/мкл, анемия 

(Hb 89 г/л), лейкоцитоз 22,5 тыс/мкл с лимфоцитозом 76%, протеинурия 2,5 г/сутки, гематурия. 

Начата терапия острым гемодиализом. Маркеры вирусных гепатитов, ВИЧ, ГЛПС - отрицательные. 

По данным ультразвукового исследования спленомегалия. Рентгенологически деструктивных 

изменений плоских костей не выявлено. В миелограмме (стернальная пункция): лимфоидная 

инфильтрация костного мозга, плазматические клетки 2%; при иммунофенотипировании (ИФТ) - 

поликлональная пролиферация В-линии. М-градиент в крови не обнаружен, иммунохимическое 

исследование белков сыворотки крови и мочи моноклональной секреции также не выявило. От 

нефробиопсии больная отказалась. С учетом клинико-лабораторной симптоматики высказано 

предположение о наличии макроглобулинемии Вальденстрема. Назначен преднизолон 40 мг/сутки с 

последующей полной отменой. На фоне терапии острым гемодиализом и преднизолоном отмечено 

разрешение острой почечной недостаточности. Дальнейшее наблюдение у гематолога не 

проводилось, уровень креатинина крови 180-200 мкмоль/л. В августе 2016 года - повышение 

креатинина до 409 мкмоль/л, анемия, тромбоцитопения, лейкоцитоз с лимфоцитозом. В анализах 

мочи - протеинурия 3,4 г/сутки, гематурия. При повторном исследовании миелограммы (стернальная 

пункция) – данные аналогичные 2015г. Выставлен диагноз В-клеточного хронического лимфолейкоза. 

Выявлены признаки микроангиопатической гемолитической анемии (шизоциты - 0,4%, ЛДГ - 980 

Е/л). С учетом тромбоцитопении, ОПП, диагностирована тромботическая микроангиопатия (ТМА). 

Выполнена нефробиопсия. Морфологическая картина (проведено иммуногистохимическое 

исследование) соответствовала малоиммунной нефропатии с фиброзными полулуниями (23%) и 

полным гломерулосклерозом (23%); выраженная гломерулярная гематурия с внутрипочечным 

эритроцитарным цилиндровым блоком и острым канальцевым некрозом; выраженный 

артериолосклероз. Морфологических данных за наличие ТМА и иммунокомплексного 

гломерулонефрита (ГН) в рамках лимфоплазмацитарного заболевания не получено. Циркулирующие 



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 
Терапия 

126 
 

аутоантитела к цитоплазме нейтрофилов (АНЦА) в крови не обнаружены. Диагноз. Малоиммунный 

склерозирующий полулунный АНЦА-ассоциированный АНЦА-негативный гломерулонефрит. 

Вторичная ТМА. В-клеточный хронический лимфолейкоз. На фоне терапии преднизолоном 30 

мг/сутки отмечено снижение креатинина крови до 210 мкмоль/л.  

Заключение. Данный клинический случай продемонстрировал трудности выявления причин ОПП, 

обусловленные, в том числе, наличием у больной гематологического заболевания (самая частая 

причина ОПП в таких случаях – множественная миелома, что было исключено). ОПП возникло в 

рамках быстропрогрессирующего малоиммунного ГН, вторичной ТМА, что было выявлено при 

морфологическом исследования нефробиоптата с использованием иммуноморфологических 

методов. 

Ершов Н.С. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

Научные руководители: 
Поскрёбышева Александра Сергеевна к.м.н. доцент, Трофимов Евгений Сергеевич ассистент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России  

КУДА НИ КИНЬ - ВСЮДУ КЛИН. МАСКИ КРИПТОГЕННОГО СЕПСИСА СО 
СТЕРТОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНОЙ 

Больная А. 57 лет впервые госпитализирована в терапевтическую клинику ГБУЗ ОКД №1 ДЗМ 

25.09.2016 года в плановом порядке с направительным диагнозом «Анемия». Из анамнеза известно, 

что 19.08.2016 больной выполнено вскрытие, дренирование гнойного бурсита ключично-

акромиального сочленения, флегмоны правого бедра. После выписки сохранялась выраженная 

слабость, умеренные боли в правом плече, правом бедре. В клиническом анализе крови гемоглобин – 

74 г/л, эритроциты – 2,7 х 1012/л, тромбоцитопения - 28 х 109/л. При КТ легких 30.08.2016 выявлены 

очаговые тени S2 справа, S6 слева, не позволяющие исключить туберкулез. 

При осмотре состояние средней тяжести, кожа бледная, отеков нет, вяло гранулирующая рана в 

области правого плечевого сустава, послеоперационный рубец в области правого бедра. В легких 

дыхание жесткое, хрипов нет, ЧДД – 20 в минуту. Тоны сердца приглушены, шумов нет. ЧСС – 110 в 

минуту. АД – 100/60 мм рт.ст. В крови – анемия (72 г/л), тромбоцитопения (39 х 109/л), умеренный 

лейкоцитоз (11,1 х 109/л). На рентгенограммах грудной клетки очаговых и инфильтративных теней 

нет. Фтизиатр: учитывая КТ картину нельзя исключить инфильтративный туберкулез правого легкого. 

27.09.2016 больная переведена в ТКБ №3. 

В туберкулезном стационаре 30.09.2016 больной была выполнена Эхо-КГ – выявлены вегетации на 

медиальной створке митрального клапана (МК) до 0,5 см без признаков митральной регургитации 

(МР). При бактериологическом исследовании в мокроте выявлен рост S. aureus, в крови E. faecalis – 

чувствительны к рифампицину, ванкомицину. M. tuberculosis не обнаружены. Тогда же у больной 

появились жалобы на боль, крепитацию в области правого тазобедренного сустава. 04.10.2016 

переведена обратно в терапевтическую клинику ОКД №1. 

При поступлении состояние больной тяжелое стабильное, кожный покров бледный, пастозность 

голеней. Температура тела – 38,5 оС. Движения в правом тазобедренном суставе резко болезненные. 

ЧДД – 22 в минуту, в легких единичные застойные хрипы. Тоны сердца приглушены, на верхушке 

систолический шум, проводящийся в подмышечную область. ЧСС – 100 в минуту, АД – 110/70 мм 

рт.ст. В анализе крови без динамики. При Эхо-КГ от 05.10.2016 – вегетации на МК 1,3 х 1,7 см, 

признаки МР 2 степени, расширение левых отделов. При дообследовании – признаки асептического 

некроза правого тазобедренного сустава. Выставлен диагноз: «Криптогенный сепсис. Инфекционный 
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эндокардит митрального клапана, двусторонняя пневмония, флегмона правого бедра, гнойный бурсит 

правого ключично-акромиального сустава. ХСН 2А ст. Вторичная анемия. Асептический некроз 

головки правой бедренной кости». Начата терапия ванкомицином и рифампицином на фоне чего 

температура нормализовалось, отмечалось снижение лейкоцитоза до 6,9 х 109/л, улучшение 

самочувствия больной, однако больная стала отмечать периодические носовые кровотечения. 

Больной была проведена трансфузия свежезамороженной плазмы, тромбоцитарной массы на фоне 

чего геморрагический синдром купирован. В настоящее время пациентка готовится к переводу в 

кардиохирургическое отделение с целью коррекции МР. 

Данный случай демонстрирует стертое течение криптогенного сепсиса с дебютом в виде вторичных 

гнойных осложнений и последующим развитием инфекционного эндокардита. Выставленный, 

несмотря на трудности, верный диагноз позволил назначить пациентке эффективную терапию и не 

только остановить развитие гнойного процесса, но и надеяться на удачную хирургическую 

коррекцию сформировавшейся МР. 

Загорулько А.В., Меербиева Л.Т. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Кокорин Валентин Александрович к.м.н. доцент 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, ГБУЗ № 15 им. О.М. Филатова 
ДЗМ  

СЛУЧАЙ ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ, ДЕБЮТИРОВАВШЕЙ 
МАСКОЙ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 

Цель работы: обратить внимание на сложность дифференциальной диагностики гипертрофической 

кардиомиопатии и острого коронарного синдрома.  

Клинический случай. Пациентка 64 лет, поступила в отделение кардиореанимации ГКБ №15 им. 

О.М. Филатова с жалобами на давящие боли за грудиной, длительность 1,5 часа и не купирующиеся 

нитроглицерином. Из анамнеза известно, что пациентка более 20 лет страдает артериальной 

гипертензией (с повышением АД до 270/130 мм рт.ст.), в течение 15 лет отмечает боли давящего 

характера за грудиной и чувство нехватки воздуха при интенсивных физических нагрузках. За 10 лет 

до настоящей госпитализации по данным ЭКГ больной был поставлен диагноз перенесенного 

инфаркта миокарда, несмотря на отсутствие клинических признаков.  

При поступлении: состояние тяжелое. В легких дыхание проводится во все отделы, хрипов нет. Тоны 

сердца приглушены, ритм правильный, систолический шум во всех точках аускультации.  

На ЭКГ: ритм синусовый с ЧСС 64/мин., патологический Q и элевация ST в III и aVF до 2 мм, 

депрессия ST в I, aVL, V5-V6. Признаки выраженной гипертрофии ЛЖ. 

Был поставлен предварительный диагноз нижнего ИМ с подъемом ST. На экстренной КАГ выявлен 

стеноз ПКА в ср/3 до 50% с нормальным кровотоком в артерии (TIMI III). 

В биохимическом анализе крови серийно - нормоферментемия.  

Холтеровское мониторирование ЭКГ: синусовый ритм, средняя ЧСС 70/мин., нарушений ритма 

сердца и изменений конечной части желудочкового комплекса в динамике не зарегистрировано. 

На ЭхоКГ: толщина ЗСЛЖ 1,6 см, МЖП 2,3 см с обструкцией выходного тракта ЛЖ. Зон нарушений 

локальной сократимости ЛЖ не выявлено. ФВ 60%. 

Учитывая данные клинической картины и ЭХО-КГ, был поставлен диагноз гипертрофической 

кардиомиопатии. 
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Пациентка была направлена на консультацию в РНЦХ им. Б.В. Петровского, где была выполнена 

операция септальной миэктомии. После операции продолжила прием бисопролола 5мг, валсартана 

80 мг, спиронолактона 25 мг, варфарина 2,5 мг под контролем МНО, амлодипина 2,5 мг и 

аторвастатина 10 мг. Спустя полгода после операции пациентка отмечает исчезновение одышки и 

болей за грудиной.  

Гипертрофическая кардиомиопатия – генетическое аутосомно-доминантное заболевание, 

развивающееся из-за мутации 1 из 10 генов, которые кодируют белки саркомеров сердечной мышцы. 

Фенотипический признак этой мутации выявляется у 1 взрослого человека из 500 в виде утолщения 

межжелудочковой перегородки. Хоть большинство пациентов асимптоматичны, некоторые из них 

ощущают такие симптомы как одышка, стенокардия, обмороки. Желудочковые нарушения ритма 

сердца являются ведущий причиной внезапной смерти у больных ГКМП. Механизмы 

гипертрофической кардиомиопатии сложны и включают обструкцию выходного тракта левого 

желудочка, митральную регургитацию, диастолическую дисфункцию, ишемию миокарда и сердечные 

аритмии. Если в семейном анамнезе выявлялись случаи ГКМП или внезапной сердечной смерти, 

родственники I степени должны делать ЭхоКГ каждые 5 лет, так как признаки гипертрофии не 

ощущаются до 60 - 70 лет. Ежегодный скрининг показан детям от 12 до 18 лет. 

Подводя итоги, стоит сказать, что своевременная диагностика и правильное лечение 

гипертрофической кардиомиопатии улучшает как продолжительность, так и качество жизни 

больных. 

Ведерникова Д.В. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Геворков Артём Рубенович к.м.н доцент 
Московский научно-исследовательский онкологический институт имени П. А. Герцена 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ КОМБИНИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ РАКА НОСОГЛОТКИ 
IV СТАДИИ T1N3M0 

Пациентка М., 1950 г.р., со слов, в июле 2010 года впервые обратила внимание на припухлость шеи 

слева, дискомфорт при глотании. Обратилась в МНИОИ им. П.А.Герцена. После обследования 

верифицирован диагноз «плоскоклеточный рак носоглотки IV ст. Т1N3М0».  

По данным инструментальных методов:  

УЗИ шеи (15.12.10) - на шее слева с переходом на подчелюстную, околоушную, надключичную 

области и заднебоковую поверхность шеи визуализируются множественные измененные 

гипоэхогенные солидные лимфоузлы (л/у) с ровными четкими контурами, общим количеством не 

менее 25, с максимальными размерами: по передней поверхности больше слева 33 x 28 x 28 мм, 

подчелюстной 20 x 21 x 22 мм, в заушной области 32 x 20 x 34 мм, ближе к затылочной области 18 x 

18мм, ниже по заднебоковой поверхности шеи до 24 x 15 x 25 мм, по ходу сосудистого пучка шеи до 

34 x 27 x 40 мм, надключичные 26 x 22 мм. 

МРТ с контрастным усилением (18.01.11) - на уровне носоглотки, слева, вокруг отверстия Евстахиевой 

трубы, отмечается зона патологического накопления контраста, линейными размерами 18x10мм, 

обусловливающая умеренную асимметрию просвета носоглотки.  

Учитывая характер и изначальную распространенность опухолевого процесса, показано 

химиотерапевтическое лечение с последующим решением вопроса о дальнейшей тактике. 



VI Международная (XI Всероссийская) практическая медицинская конференция студентов и молодых 
учёных - Гаазовские чтения: «СПЕШИТЕ ДЕЛАТЬ ДОБРО…» 
 

Терапия 

129 

 

С 25.01.11. по 12.05.11. гг. проведено 6 курсов полихимиотерапии (ПХТ): доцетаксел ОД 160 мг., 

цисплатин ОД 140 мг., доксорубицин ОД 100 мг.  

В связи с положительной динамикой процесса принято решение о продолжении лечения в 

отделении радиологии. 

С 22.06.11 по 15.07.11 гг. проведен курс дистанционной лучевой терапии (ДЛТ) по схеме 

динамического фракционирования на область носоглотки и локорегионарные зоны до СОД 42 Гр. 

С 09.08.11 по 2З.08.2011 гг. проведен курс ДЛТ по схеме динамического фракционирования на 

область носоглотки и локорегионарные зоны до СОД 28Гр. 

УЗИ шеи (26.09.11) - на шее слева сохраняются измененные л/у гипоэхогенной структуры с ровными, 

четкими контурами, макс. размерами: подчелюстной 11 x 10 мм, в в/трети шеи 22 x 11 мм, ср/треть 16 

x 9 мм, ниже ср/трети до границы н/трети и надключичной области - множественные до 12 x 7 мм, 

по заднебоковой поверхности шеи визуализируются суспициозные л/у макс. размерами: ближе к 

затылочной области 9,5x5мм, по заднебоковой поверхности — не менее 4-х л/у до 12 x 7,5 мм. 

Принимая во внимание вышеуказанные данные, принято решение о выполнении оперативного 

вмешательства. 

28.11.11 – левосторонняя шейная расширенная лимфаденэктомия. 

В период с декабря 2011 по май 2016 больная находилась под амбулаторным наблюдением 

специалистов. 

МРТ с контрастным усилением (09.04.12) - на уровне носоглотки и прицельно в проекции левого 

устья Евстахиевой трубы объемных образований не выявлено, просвет не деформирован, накопление 

контрастного препарат равномерное. На уровне ротоглотки, гортаноглотки и корня языка признаков 

типичного накопления контраста не выявлено. По ходу сосудисто-нервного пучка шеи слева, на фоне 

послеоперационных рубцовых изменений, участков патологического накопления контрастного 

препарата не выявлено. 

За время наблюдения признаков прогрессирования заболевания не выявлено. 

Своевременная диагностика, комплексный подход к лечению позволяют пациенту сохранять высокое 

качество жизни и снизить риск развития рецидивов заболевания.  

Ульянова А.Д. 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

Научный руководитель: 
Виллевальде Светлана Вадимовна д.м.н. профессор 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов» 

ДОКСОРУБИЦИН – ИНДУЦИРОВАННАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ У ПАЦИЕНТКИ 
ПОСЛЕ КОМБИНИРОВАННОГО ЛЕЧЕНИЯ ГИГАНТСКОЙ ЛЕЙОМИОСАРКОМЫ 
ЗАБРЮШИННОГО ПРОСТРАНСТВА 

Совершенствование схем лечения и увеличение продолжительности жизни пациентов с 

онкологическими заболеваниями диктует необходимость тщательного контроля безопасности 

химиотерапии и, в частности, оценки кардиотоксичности. Наибольшей кардиотоксичностью 

обладает доксорубицин, мощный противоопухолевый антибиотик антрациклиного ряда, который как 

в режиме монотерапии, так и в составе более 25 программ полихимиотерапии используется для 

лечения более чем 30 онко-гематологических заболеваний. 

Представляется клиническое наблюдение пациентки 69 лет, преподавателя, без вредных привычек, с 

анамнезом леченной артериальной гипертонии, оперированной по поводу гигантской 
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лейомиосаркомы забрюшинного пространства Т2БN0M0. Известно, что после удаления опухоли 

получала 6 курсов химиотерапии доксорубицином в суммарной дозе 300 г/м2. 

На 5-ом курсе химиотерапии, в момент введения препарата, пациентка впервые в жизни отметила 

затяжные (длительностью до часа загрудинные боли на фоне повышения АД до 160/100 мм рт.ст.). 

Однако исследования ССС в онкологическом стационаре не проводилось. После 6 курса 

наблюдалось снижение переносимости физической нагрузки, появление и нарастание симптомов 

сердечной недостаточности (СН) по обоим кругам кровообращения, что и послужило поводом к 

госпитализации. При поступлении состояние средней тяжести. ИМТ 32,3 кг/м2. Положение 

ортопноэ. Акроцианоз. Набухшие яремные вены. Выраженные отеки стоп, голеней. Дыхание жесткое, 

в нижних отделах влажные мелкопузырчатые хрипы. ЧДД 24/мин. Тоны сердца приглушены, ритм 

правильный. В проекции клапанов сердца и крупных сосудов шумы не выслушиваются. АД 130/80 мм 

рт.ст., ЧСС 95 уд./мин. Увеличение живота за счет ненапряженного асцита. Выявлено диагностически 

значимое повышение NTpro-BNP до 7513 пг/мл. По сравнению с результатами обследования до 

курсов химиотерапии отмечалось появление регресса R в левых грудных отведениях, формирование - 

Т в отведениях I, avL. Выявлено снижение локальной и глобальной сократимости миокарда (ФВ 28%), 

дилатация полостей обоих предсердий и левого желудочка, гидроперикард. По данным speckle-

tracking эхокардиографии – снижение глобальной деформации левого желудочка (ЛЖ) до -7%. 

Обсуждался генез поражения сердца. Предполагалась возможность развития как острой, так и 

хронической кардиотоксичности доксорубицина, однако диагноз был вероятным ввиду отсутствия 

кардиомониторинга во время и после проведения химиотерапии. Пациентка получала стандартную 

терапию сердечной недостаточности, на фоне чего явления СН были компенсированы, отмечалось 

увеличение ФВ до 35% спустя 8 месяцев терапии, глобальной деформации ЛЖ до -8,1%. 

Представленный клинический случай демонстрирует развитие антрациклин-индуцированной 

кардиотоксичности, подчеркивает необходимость тщательного сердечно-сосудистого мониторинга во 

время и после противоопухолевого лечения, иллюстрирует достигнутый успех в ведении пациентки с 

СН, вызванной доксорубицин-индуцированной кардиомиопатии. 

Шахбазян Н.П. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Туманова Ольга Владимировна к.м.н.  
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ НАБЛЮДЕНИЯ ПАЦИЕНТА С РЕЗИСТЕНТНЫМ 
МАКУЛЯРНЫМ ОТЕКОМ ПРИ ПОСТТРОМБОТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ 

Макулярный отек - основное осложнение тромбоза вен сетчатки, приводящий к стойкому нарушению 

остроты зрения. 

Основа диагностики макулярного отека сетчатки является использование современного метода 

оптической когерентной томографии ОКТ ( optical coherence tomography OCT ). Метод базируется на 

принципах световой интерферометрии с использованием коротковолнового инфракрасного 

излучения, что позволяет идентифицировать все слои сетчатки на микроскопическом уровне, а также 

определить толщину сетчатки. 

Пациентка К. 62 года, считает себя больной с марта 2015 года, когда перенесла гипертонический криз, 

после чего отметила снижение остроты зрения правого глаза, по поводу чего обратилась в ГКБ №1 

им. Н.И.Пирогова. Диагноз: Тромбоз верхнее-височной ветви центральной вены сетчатки правого 

глаза. Результаты обследования: из анамнеза артериальная гипертензия II ст. 2 ст. риск 3. Левый глаз - 
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амблиопия с детства. Vis OD 0,1sph+4,5 = 0,4 ; Vis OS 0,02. ВГД OD = 15 мм рт.ст.; ВГД OS =16 мм 

рт.ст. Глазное дно OD: ДЗН бледно-розовый, кровоизлияние походу верхне-височной вены 

центральной вены сетчатки, множественные кровоизлияния, артерии сужены, вены расширены. 

Глазное дно OS без изменений. 

После выписки из стационара пациентка К. неоднократно проходила лечение, по поводу 

посттромботического макулярного отека. Регулярно получает интравитральные инъекции Озурдекса 

(имплантат, содержащий глюкокортикоид дексаметазон ), анти-VEGF терапию, так же проведена 

лазерная коагуляция. Эффект от проводимой терапии кратковременный. 

Результаты обращений: 

Май 2015 г. VisOD0,1sph+4,5 = 0,6; OCT = 595 мкм (paraFovea superior) 401 мкм (Fovea). 

Интравитральная инъекция Озурдекса. OCT = 368 мкм (paraFovea superior) 264 мкм (Fovea). 

Июнь 2015 г.VisOD0,1sph+4,0 = 0,8; OCT = 350 мкм (paraFovea superior) 253 мкм (Fovea) - 

положительная динамика. 

Июль 2015 г.VisOD0,1sph+3,75 = 0,8; OCT = 325 мкм (paraFovea superior) 253 мкм (Fovea), имеется 

положительная динамика. 

Август 2015 г. 10.08.15 жалобы на снижение зрения VisOD0,1sph+4,0 = 0,3; OCT = 608 мкм (paraFovea 

superior) 403 мкм (Fovea). Лазерная коагуляция сетчатки. OCT = 645 мкм (paraFovea superior) 393 мкм 

(Fovea).  

31.08.15 OCT = 591 мкм (paraFovea superior) 335 мкм (Fovea). По ОСТ без положительной динамики. 

Сентябрь 2015 г. VisOD0,1sph+4,5 = 0,7; OCT = 298 мкм(paraFovea superior) 276 мкм (Fovea) - 

положительная динамика. АНТИ -VEGF терапия. 

Октябрь 2015 г. жалобы на снижение зрения VisOD0,1sph+4,0 =0,6; OCT = 296 мкм (paraFovea 

superior) 274 мкм (Fovea). АНТИ -VEGF терапия, положительная динамика. 

Ноябрь 2015 г. снижение зрения VisOD0,1sph+4,5 = 0,3; OCT = 551 мкм (paraFovea superior) 307 мкм 

(Fovea). АНТИ -VEGF терапия. 

Декабрь 2015 г. АНТИ -VEGF терапия. 

Февраль 2016 г. снижение зрения VisOD0,1sph+5,0 = 0,3; OCT = 603 мкм (paraFovea superior) 345мкм 

(Fovea). Интравитральная инъекция Озурдекса. 

Апрель 2016 г. факоэмульсификация катаракты, установление ИОЛ. 

Апрель 2016 г. VisOD 0,7; OCT = 457 мкм (paraFovea superior) 296 мкм (Fovea). АНТИ -VEGF 

терапия. 

Июнь 2016 г. снижение зрения VisOD 0,6; OCT = 347 мкм (paraFovea superior) 315 мкм (Fovea). 

Интравитральная инъекция Озурдекса. 

Сентябрь 2016 г. снижение зрения Vis OD 0,5-0,6 (искаженное); OCT = 547 мкм (paraFovea superior) 

322 мкм (Fovea). АНТИ -VEGF терапия. 

Ноябрь 2016 г. снижение зрения Vis OD 0,5-0,6 (искаженное); OCT = 571 мкм (paraFovea superior) 352 

мкм (Fovea). АНТИ -VEGF терапия. 

В настоящее время пациентка К. продолжает медикаментозную терапию. 
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Шахбазян Л.П., Шахбазян Н.П. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

Научный руководитель: 
Алиева Амина Магомедовна к.м.н. 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России 

КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР ПАЦИЕНТА С ОРТОТОПИЧЕСКОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИЕЙ 
СЕРДЦА ПО ПОВОДУ ДИЛАТАЦИОННОЙ КАРДИОМИОПАТИИ 

Ортотопическая трансплантация сердца - это радикальный метод лечения прогрессирующей 

сердечной недостаточности при дилатационной кардиомиопатии, улучшающий прогноз и качество 

жизни. 

Пациент М. 59 лет считает себя больным с марта 2013 года, когда перенёс ОРВИ. Через 1,5 месяца 

был госпитализирован в связи с прогрессивным нарастанием одышки и немотивированной слабости. 

В марте 2014 года находился на стационарном лечении в институте им. А.Л. Мясникова, диагноз: 

Постмиокардитичесий кардиосклероз. Недостаточность кровообращения 2А. Лейкоз, миелобластный 

вариант, ремиссия от 1994 г. Хронический гепатит С. В октябре 2015 года - коронароангиография: 

стенотического поражения коронарных артерий не выявлено. 

В период с 2013-2016 г - неоднократная госпитализация в связи с декомпенсацией хронической 

сердечной недостаточности. Последняя госпитализация в феврале 2016 г в ЦКБ РАН, диагноз: 

Постмиокардитический кардиосклероз. Хроническая сердечная недостаточность 2Б стадия 3 ФК. 

Нарушение ритма сердца: желудочковая эктопическая активность высоких градаций, пароксизмы 

фибрилляции предсердий. Правосторонний гидроторакс. Лейкоз, миелобластный вариант, ремиссия 

от 1994г. Хронический гепатит С. Жалобы на одышку при минимальной физической нагрузке, на 

перебои в работе сердца, отеки нижних конечностей, на выраженную слабость. Результаты 

обследования: 1) Эхо-КГ от 29.02.16: дилатация всех камер сердца, конечный диастолический размер 

левого желудочка 6,2 см, конечный диастолический объём левого желудочка 164 мл, левое предсердие 

4,9x6,8 см, правый желудочек 4,2 см, правое предсердие 4,8 x 6,8 см, выраженная диффузная 

гипокинезия миокарда левого желудочка, глобальная сократимость миокарда левого желудочка 

значительно снижена, митральная регургитация II-III степени, легочная гипертензия 56-58 ммHg, 

фракция выброса 28%, в полости перикарда умеренное количество жидкости (160мл). 2) 

Холтеровское мониторирование от 29.02.16г: синусовый ритм, желудочковая эктопическая активность 

высоких градаций, пароксизмы фибрилляции предсердий. 3) УЗИ плевральной полости - 

правосторонний гидроторакс. 

Консервативное ведение пациента приносило временный эффект, несмотря на постоянную 

коррекцию терапии. 

В июне 2016 года на базе НИИ Трансплантологии и Искусственных органов выполнена 

ортотопическая трансплантация сердца. 

В сентябре 2016 г плановая госпитализация в ЦКБ РАН, диагноз: Дилатационная кардиомиопатия. 

Ортотопическая трансплантация сердца от 12.06.2016 г. Нарушение кровообращения 2 ФК. 

Сопутствующие заболевания: Лейкоз, миелобластный вариант, ремиссия от 1994г. Хронический 

гепатит С. Результаты обследования после операции: 1) Эхо-КГ: размеры полостей сердца в пределах 

нормы, незначительная гипертрофия левого желудочка, зон нарушения локальной сократимости не 

выявлено, глобальная сократимость миокарда левого желудочка удовлетворительна, митральная 

регургитация I степени, легочной гипертензии не выявлено, фракция выброса 65%. 2) ЭКГ от 

19.09.16: синусовая тахикардия 98 в мин, электрическая ось вправо, блокада правой ножки пучка Гиса. 

Пациент М. получает иммуносупрессивную терапию, дезагреганты, статины и β-блокаторы. 

Данный клинический пример подтверждает эффективность трансплантации сердца как метод выбора 

при лечении дилатационной кардиомиопатии. 
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Карели Е.Г., Ремизова Е.Ю., Квейсис К.Н. 
ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России 

ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ СКВ 

Введение. Системная красная волчанка (СКВ) — системное аутоиммунное заболевание неизвестной 

этиологии. Среди факторов риска выделяют экзогенные (инфекции, инсоляция, стресс, 

лекарственные препараты), реализующие свое воздействие на фоне генетической 

предрасположенности. Патогенез СКВ сложен: данное заболевание характеризуется гиперпродукцией 

органоспецифических аутоантител (Anti-dsDNA, ANA, Anti-Sm, маркёры АФС) к различным 

компонентам клеточного ядра с развитием иммуновоспалительного повреждения тканей и 

внутренних органов. Существует множество клинических проявлений СКВ: поражения кожи, 

слизистых, суставов, почек, ЦНС, полисерозиты, а также всевозможные гематологические нарушения. 

Наиболее часто СКВ манифестирует суставным синдромом, поражением кожи, 

конституциональными симптомами и люпус-нефритом. 

Цель. Цель представления данного клинического случая — показать трудности диагностики СКВ в 

связи с многообразием клинических проявления. 

Клинический случай. Пациент, 70 л., поступил клинику в июне 2016 года с жалобами на слабость, 

боль в плечевых, локтевых суставах, суставах кистей и стоп, боль в мышцах, выраженную ночную 

потливость, лихорадку до 38,5оС. Анамнез жизни: работал критиком, профессиональных вредностей 

не имел. Страдает ГБ, СД 2-го типа, подагрой. Генетический анамнез по гематологическим и 

ревматическим заболеваниям не отягощен. Анамнез заболевания: указанные жалобы появились в мае 

2016 года, однако, за помощью пациент не обращался, самостоятельно принимая симптоматическую 

терапию (НПВС, парацетамол). Поводом для госпитализации послужили резкое ухудшение 

состояния больного после поездки на море и снижение эффективности симптоматической терапии. 

При поступлении: увеличение и болезненность шейных, подмышечных и паховых ЛУ до 3 см; 

болезненность крупных суставов при пальпации; селезенка +3 см. При обследовании: HGB — 135 

г/л, RBC 4,57 млн, WBC 11,5 тыс., PLT 64 тыс., СОЭ 87 мм/ч, СРБ 96,5 мг/л, мочевая кислота 513 

мкмоль/л, кардиомаркеры к пресепсину 651 пг/мл, ANCA-скрининг, ACCP, ASLO, RF — отриц. При 

УЗИ брюшной полости и периферических ЛУ: шейная, подмышечная, внутригрудная, 

забрюшинная, паховая лимфаденопатия; спленомегалия (146х53мм). Далее были проведены 

следующие исследования: посев крови — отриц., пункция костного мозга (мегакариоциты в большом 

количестве со сниженной степенью отшнуровки) и цитогенетическое исследование (хромосомных 

перестроек не выявлено). Позднее пациенту выполнена биопсия ЛУ (морфологическую картину 

характеризуют реактивные изменения). На заключительном этапе взяты ANA — ++, Anti-dsDNA — 

+++, на основании чего выставлен диагноз: «Системная красная волчанка».  

Результаты. Больному было назначено ритуксимаб 500 мг в/в 1 раз в 7 дней + метипред 250 мг в/в, 

циклофосфан 400 мг в/в раз в 2 недели, преднизолон 5 мг по 2 таб. 1 раз в день. На фоне лечения 

самочувствие пациента улучшилось, температура нормализовалась, селезенка уменьшилась в размере; 

показатели крови: WBC 7,4 тыс., PLT 179 тыс., СОЭ 16 мм/ч, СРБ 4,6 мг/л. 

Выводы: в ходе диагностики СКВ у данного больного были последовательно исключены другие 

ревматические заболевания, лимфопролиферативные заболевания, генерализованный 

инфекционный процесс. Сочетание выраженных конституциональных симптомов, суставного 

синдрома, спленомегалии и тромбоцитопении дает основание думать о СКВ, но, как показано на 

данном клиническом случае, иногда такая комбинация затрудняет путь к истинному диагнозу. 
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