
IV-ая практическая студенческая терапевтическая конференция Гаазовские чтения: «Спешите делать добро…», 2010 

 
1 

ТЕЗИСЫ 
 
1109/0101 
Ограниченная Склеродермия, Дерматомиозит, ВАФС Синдром 
Брылёва К. М. 
Руководители: Пустоветова М.Г., Балашов В.А. 
Новосибирск 
Больная В. поступила в кардиологическое отделение с жалобами на кратковременные 
боли в области сердца, повышение температуры до 40.50С с ознобами, слабость, 
головокружение, периодические боли в коленных суставах. Из анамнеза: год назад 
повышение температуры до 38.50С после перенесенной ангины. Диагносцирован 
первичный инфекционный эндокардит 2 ст активности, вальвулит аортального и 
митрального клапанов. Антибактериальная терапия (тиенам, ципрофлоксацин, 
амоксиклав). Динамика положительная, выздоровление. Из анамнеза настоящего 
заболевания: через 2 недели после перенесенной ангины повышение температуры до 
40.50С, ознобы, профузные поты, слабость. Начата антибактериальная терапия. Эффекта 
нет. При осмотре: общее состояние средней тяжести, ЧСС 100 ударов в минуту, АД 110/70 
мм рт ст. При ЧП ЭХОКС - свежие вегетации. Рекомендована консультация ревматолога. 
Заключение ревматолога: дерматомиозит, подострое течение, активность III. Артрит. 
Миозит. Тромбоэндокардит. ВАФС синдром. ЭКГ: гипертрофия левого желудочка, 
умеренные изменения миокарда. ОАМ: белок - 0.1 г/л, Le-12-15 в роле зрения, Er-2-3 в 
поле зрения. По Нечипоренко: Er - 3500, Le – 3500 ОАК: Er-3.4х1012/л, Hb-87 г/л, ЦП - 
0.76, Ht-25.4%, Le-8.0х109/л, П-1%, Ю-, Э-, С-46%, Лф-47%, М-6%. СОЭ-60 мм/ч. 
Микроцитоз, пойкилоцитоз, гипохромия эритроцитов. Биохимия крови: АСТ – 368 ед/л, 
АЛТ – 218 ед/л, мочевина - 13.1 ммоль/л, СРБ – 66. Посев крови стерилен. Глюкоза крови 
4.8 ммоль/л. В динамике: нарастание анемии. После консультации ревматолога начата 
гормональная терапия преднизолоном в дозе 60 мг/сут. В течение двух суток 
нормализация температуры тела. Через 3 дня после начала температуры в ОАМ СОЭ – 26 
мм/ч (в сравнении с 60 мм/ч), в биохимии - АСТ – 26 ед/л (368ед/л), АЛТ – 110 ед/л (218 
ед/л), СРБ - 16 (66). Проведена биопсия кожно-мышечного лоскута бедра: 
патогистологическая картина ограниченной склеродермии. Антитела к ДНК – 
отрицательно. Антитела к фосфолипидам – положительно. Гормональная терапия 
продолжается. Динамика положительная. 

 

1109/0102 
Полиневритический Синдром в Рамках Системного Васкулита Чарг-Стросса 
Чушкова А.П., Морозова Е.М, Новикова Н.В 
Руководитель: Шутов А.А 
Пермь 
Пациент Р., 58 лет поступил с жалобами на слабость в конечностях, снижение массы тела, 
лихорадку, одышку. Из анамнеза известно, что около 5 лет страдает бронхиальной астмой, 
стал отмечать подъемы температуры, в лабораторных анализах крови – лейкоцитоз с 
выраженной эозинофилией. В течение последних 1,5 мес. наблюдается появление 
слабости в конечностях, исходно в левой ноге, затем с распространением на правую ногу 
и руки, снижение массы тела на 10 кг, эпизоды болей в животе. Выполнялась ЭНМГ – 
выявлена грубая аксональная полинейропатия. Госпитализирован в неврологическое 
отделение Пермской краевой клинической больницы. При поступлении выявлены 
следующие синдромы: лихорадка, лимфаденопатия, кахексия, бронхообструктивный 
синдром, гепатомегалия, узелковая эритема на разгибательной поверхности локтевых 
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суставов, сенсорно-моторная полинейропатия. По результатам лабораторных и 
инструментальных методов: лейкоцитоз с эозинофилией (до 54%), синдром повышения 
СОЭ, повышение белков острой фазы, КФК; яйца гельминтов и а/т к возбудителям 
основных гельминтозов не выявлены, спинномозговая жидкость интактна; в миелограмме 
– мегакариоцитарный росток гиперплазирован, эозинофильная реакция; гистологическое 
исследование выявило гиперплазию лимфоидной ткани в виде реакции по гуморальному 
типу; УЗИ-признаки гепатомегалии, мочекаменной болезни, на рентгенограмме легких – 
эмфизема, инфильтративных теней нет; осмотрен инфекционистом, гематологом, 
аллергологом, ревматологом. Переведен в отделение ревматологии, назначены пульс-
терапия метипредом 1000 мг, циклофосфан 1000 мг. Отмечается слабая положительная 
динамика. Антитела к фосфолипидам – положительны. Гормональная терапия 
продолжается. Динамика положительная. 
 

1109/0103 
Нефритические Маски 
Соколова А. А., Андержанова А. А. 
Руководитель: Чичкова Н. В. 
Москва 
В марте 2008г. в амбулаторно-поликлиническое отделение ФТК им. В.Н.Виноградова 
обратился больной Т, 58 лет, с жалобами на стойкое повышение температуры тела до 390С, 
незначительно снижающееся после приема НПВС на несколько часов, сопровождающееся 
слабостью и потерей аппетита, повышенной потливостью. Длительно страдает 
хроническим бронхитом курильщика, гипертонической болезнью по поводу чего 
принимает иАПФ. В июне 2007 года пациент впервые отметил повышение температуры 
тела макс до 390С, одновременно с повышением температуры возник сухой кашель без 
отделения мокроты, при рентгенологическом исследовании органов грудной клетки 
выявлена правосторонняя нижнедолевая пневмония. Назначен цефазолин 1г х 3 раза в 
день, без эффекта, затем назначен эритромицин 0,5 х 4 раза в день 10 дней с отчетливым 
положительным эффектом - температура снизилась до нормальных цифр. С июля по 
январь 2008 года у больного отмечались периодические подъемы температуры тела (утром 
от 37,80С с подъемом вечером до 390С) с некоторым положительным ответом на прием 
НПВС. Проводился однократный курс антибиотикотерапии (цефазолин) без эффекта. В 
январе 2008 года появились жалобы на учащенное мочеиспускание в ночное время. 
Отметил появление сухого кашля, похудание на 7 кг. В феврале 2008 года впервые 
выявлено изменение мочевого осадка: выраженная протеинурия, гематурия, бактериурия, 
лейкоцитурия. В общем анализе крови гипохромная анемия, увеличение СОЭ, сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево вплоть до юных форм. В биохимическом анализе крови 
повышение уровня креатинина. Неоднократные посевы крови на стерильность: роста нет. 
Состояние было расценено как хронический пиелонефрит, проводилось лечение 
уросептиками, без эффекта. При КТ органов грудной и брюшной полостей выявлены 
признаки хронического бронхита с формированием бронхоэктазов и увеличение 
селезенки. ЭХО-КГ: без патологических изменений. При осмотре в амбулаторно-
поликлиническом отделении: состояние относительно удовлетворительное. Телосложение 
гиперстеническое. Кожные покровы и видимые слизистые бледные, чистые, отмечается 
гипергидроз. Периферические лимфатические узлы не увеличены. В легких дыхание 
везикулярное, проводится во все отделы, хрипов нет. ЧДД 16 в минуту. Тоны сердца 
ясные, ритмичные, во всех точках аускультации, шумов нет. АД 125/90 мм. рт. ст. ЧСС 90 в 
мин. При пальпации живот мягкий безболезненный. Перкуторно печень и селезенка не 
увеличены. Отеков нет. Дизурических явлений нет. Несмотря на отсутствие признаков 
поражения клапанов сердца было решено провести повторную ЭХОКГ: признаки 
атеросклероза аорты, умеренная симметричная гипертрофия левого желудочка с 
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нарушением его диастолы I типа, склероз створок аортального клапана с формированием 
его недостаточности I степени. Для уточнения характера поражения аортального клапана 
проведено чреспищеводное ЭХОКГ исследование: на створках аортального клапана 
лоцируются подвижные линейные ЭХО структуры (2см х 1см), умеренной эхогенности – 
вегетации. Створки клапана уплотнены по краям. В диастолу поток регургитации через 
аортальный клапан. Заключение: ЭХОКГ картина септического эндокардита с поражением 
аортального клапана. Клинический диагноз: Первичный инфекционный эндокардит с 
поражением аортального клапана (недостаточность аортального клапана I степени), 
подострое течение. Вторичный гломерулонефрит. Хроническая почечная недостаточность 
III (по Н.А.Лопаткину). Гипертоническая болезнь II стадии, 2 степени повышения АД, 
риск 4. Хронический бронхит вне обострения. Проводилась терапия: амоксиклав в/в 1,2г х 
4 раза в день, рифампицин 600 мг/сут в/в, дифлюкан 150мг 1 раз в неделю, в течение 10 
дней. На фоне проводимой терапии улучшилось общее самочувствие пациента, 
отмечалось снижение температуры тела до субфебрильных цифр, несколько снизился 
уровень креатинина крови, однако сохранялась гематурия. Длительное течение 
заболевания, развитие недостаточности аортального клапана, большие размеры вегетации, 
а также осложнение в виде гломерулонефрита, говорят о наличии у больного абсолютных 
показаний для проведения хирургического лечения. Пациент был переведен в НЦССХ им. 
А.Н.Бакулева, где проведено протезирование аортального клапана. Послеоперационный 
период – без осложнений. Состояние пациента значительно улучшилось: нормализовалась 
температура тела, снизился до нормальных значений креатинин крови, признаков НК не 
определяется. 
 

1109/0104 
Ревматическая Полимиалгия у Больного со Стенозом Аортального Клапана  
Левицкая Е.С., Терентьев В. П. 
Руководитель: Батюшин М. М.  
Ростов-на-Дону 
Больной С. 63 лет поступил в кардиохирургическое отделение с жалобами на одышку, 
учащенное сердцебиение, боли за грудиной пекущего характера, возникающие при 
физической нагрузке (прекращающиеся в течение 10-15 минут после приема 
нитроглицерина или прекращении нагрузки), а также периодический подъем температуры 
до субфебрильных цифр, сопровождающийся интенсивными болями в мышцах плечевого 
пояса, с иррадиацией в шею и верхние конечности, слабостью, потливостью. Болен в 
течение шести месяцев, когда впервые стал ощущать боли за грудиной, возникающие при 
физической нагрузке. Не обследовался, не лечился. Появление подъема температуры тела, 
преимущественно в ночные часы с болевым синдромом, отмечает последний месяц. В 
течение недели описанные приступы участились до двух-трех раз за ночь. При 
объективном обследовании выявлено напряжение мышц плечевого пояса, шеи, их 
умеренная болезненность при пальпации, расширение границ сердца влево, 
систолодиастолический шум над всей поверхностью сердца, артериальное давление 
120/80 мм рт.ст., пульс 88 ударов в минуту, печень выступает из под края реберной дуги 
на 2-3 см, безболезненна. При лабораторно-инструментальном обследовании обнаружено 
увеличение СОЭ до 55мм/ч, С-реактивного белка до 85 мг/л, стеноз аортального клапана с 
градиентом давления 63 мм рт.ст., фиброзно-склеротическая дегенерация створок 
аортального клапана (АК) с кальцинозом 2 ст, гипертрофия миокарда левого желудочка 
(ЛЖ), умеренная дилатация полости ЛЖ. Магниторезонансная томография органов 
средостения, шейного отдела позвоночника и рентгенограмма черепа в боковой проекции 
патологии не выявили. Рентгенография костей таза определила деформирующий 
коксартроз 1 ст. В миелограмме - расширение миелоидного ростка за счет миелоцитов. 
Учитывая вышеописанные жалобы больного, данные анамнеза и лабораторно-
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инструментальные методы обследования, был выставлен диагноз: основной: ИБС, 
стенокардия напряжения ФК II. Приобретенный порок сердца. Стеноз АК. Кальциноз АК 
2ст; конкурирующий: ревматическая полимиалгия, подострое течение, активность IIб; 
осложнения основного: ХСН IIб, ФК II. После проведения лечения преднизолоном, 
начиная с 10 мг/сут, подъемы температуры, с болевым синдромом, слабостью, 
потоотделением не выявлены, нормализовались лабораторные показатели, что также 
является подтверждающим фактором наличия ревматической полимиалгии. Пациент 
выписан на терапии преднизолоном по схеме, и решением вопроса о плановом 
оперативном вмешательстве – коррекции аортального порока. 
 

1109/0105 
Клинический Разбор Пациентки с Сахарным Диабетом 2 Типа 
Сляднева О.В. 
Руководитель: Кудинов В.И. 
Ростов-на-Дону 
Больная Ю, 71 г. обратилась в клинику кафедры внутренних болезней №1 с жалобами на 
общее недомогание, частые гипогликемические состояния, рост массы тела (4 кг в течение 
последних 3-х месяцев), высокие показатели глюкозы в крови (>12 ммоль/л). Из анамнеза 
заболевания: в 1975 году, в возрасте 38 лет, в период после родов отмечала плохое 
заживление послеоперационной раны, беспокоила сухость во рту, жажда, общая слабость. 
При обследовании был диагностирован сахарный диабет 2 типа. С момента диагностики 
назначен Манинил 5 в дозе от 2-х до 4-х таблеток в сутки, который принимала до 2007 
года. Уровень гликемии все эти годы не опускался ниже 10-15 ммоль/л. В 2005 году 
перенесла ишемический инсульт, отмечалась слабость в правой руке и ноге, однако в 
дальнейшем работоспособность конечностей восстановилась. В связи с плохой 
компенсацией (глюкоза > 12-15 ммоль/л) углеводного обмена, в декабре 2007 года 
госпитализирована в эндокринологическое отделение Областной больницы №2, где 
впервые был назначен инсулин (Протафан в дозе 30 ед. перед завтраком и перед ужином). 
После выписки из стационара состояние больной не улучшилось: уровень гликемии 
оставался повышенным до 10-13 ммоль/л, появились частые гипогликемические 
состояния, заметно прибавила массу тела. 4 октября 2008 года обратилась в клинику 
кафедры внутренних болезней №1 на базе РОКБ, где был поставлен клинический диагноз: 
Сахарный диабет 2 типа, III ст., декомпенсация. Дистальная полинейропатия, умеренные 
проявления. Энцефалопатия смешанного генеза, состояние после перенесенного 
ишемического инсульта в 2005 году. В качестве средства патогенетического действия был 
назначен Метформин 1000 мг 2 раза в день. C целью моделирования физиологического 
режима инсулинотерапии нами были выбраны инсулиновый аналог НовоМикс30 (18 ед. 
перед завтраком, 18 ед. перед ужином) и Актрапид 8 ед. перед обедом. В течение 
последующих 4-х недель доза препаратов титровалась, в дальнейшем было принято 
решение перед обедом вместо инъекции Актрапида добавить третью инъекцию 
НовоМикс30. С тех пор проводится следующая схема лечения: НовоМикс30 по 22 ед. 
перед завтраком, обедом и ужином. На фоне проводимой терапии состояние больной 
значительно улучшилось, уменьшилась слабость, прекратились гипогликемические 
состояния, уменьшился аппетит; в течение 3 месяцев масса тела снизилась на 3 кг. 
Уровень гликемии стабилизировался на показателях компенсации (утром натощак 5-6 
ммоль/л, через 2 часа после еды 7-8 ммоль/л). 
 

1109/0106 
Диссоциированное Дыхание Грокко-Фругони 
Ханнанова А. Н., Трегубова М. Г. 
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Руководитель: Ослопов В. Н. 
Казань 
При обследовании больного Ф. 74 лет выявлен симптом Черни: на высоте вдоха 
эпигастрий западает, на выдохе выбухает. Этот симптом выявляется при редком типе 
патологического дыхания - диссоциированном дыхании (ДД) Грокко-Фругони 
(парадоксальном дыхании) (согласно А.Я.Губергрицу, 1956), возникающем при 
нарушении координационной способности дыхательного центра. ДД характеризуется тем, 
что нарушается гармоническая работа различных групп дыхательных мышц. В результате 
верхняя и средняя части грудной клетки находятся в фазе вдоха, а нижняя часть 
производит как бы выдыхательное движение, и наоборот. Прогноз при ДД всегда крайне 
неблагоприятен. 
Основная причина возникновения ДД – поражение головного мозга: расстройство 
мозгового кровообращения (инсульт, атеросклероз мозговых сосудов), базальный 
менингит, травмы ствола и абсцесс головного мозга, редко – диабетическая кома и 
уремия, крайне редко – хронические гнойные заболевания легких. ДД может быть и в 
агональном периоде.  
ДД имеет несколько неблагоприятных патогенетических факторов: неэкономный расход 
энергии сохранивших активность дыхательных мышц, извращение рецепции от 
парализованной мышцы и от легких, нарушающее рефлекторную регуляцию дыхания, но 
самым опасным является резкое (до 50%) снижение ЖЕЛ, определяющее прогноз. 
В норме диафрагма и межреберные мышцы, сокращаясь, расширяют грудную клетку. 
Однако парализованные мышцы втягиваются и западают под влиянием разности между 
атмосферным и внутриплевральным давлением, которое резко возрастает во время вдоха, 
вследствие отсутствия сопротивления парализованного участка давлению атмосферного 
воздуха. 
ДД дифференцируют со спинальным типом расстройства дыхания, протекающего с 
нарушением функции диафрагмы и межреберных мышц, что ведет к учащению дыхания и 
уменьшению ЖЕЛ. 
ДД также необходимо дифференцировать с волнообразным дыханием Грокка (согласно 
В.Х.Василенко, 1974), или Грокко (согласно А.Л. Гребеневу, 1985). По своей форме 
последнее несколько похоже на дыхание Чейна-Стокса, при этом вместо дыхательной 
паузы отмечается слабое поверхностное дыхание с последующим нарастанием глубины 
дыхательных движений, а затем её убыванием. Такой вид аритмичной одышки 
рассматривают как проявление более ранней стадии тех же патологических процессов, 
которые вызывают дыхание Чейна-Стокса.  
Заключение: умение правильно интерпретировать наблюдаемый тип патологического 
дыхания позволяет своевременно поставить этиологический диагноз. 
 

1109/0107 
Хронический Вирусный Гепатит С, Минимальной Степени Активности, Генотип Ib, 
Стадия Фиброза II 
Азиатцева А.В., Зверев А.С. 
Руководитель: Сулима М.В.  
Благовещенск 
Больной Ш., 30 лет. Клинический диагноз: Хронический вирусный гепатит «С» 
минимальной степени активности. Генотип 1b. Стадия фиброза II. Диагноз выставлен на 
основании: 1. Жалоб: на боли и чувство тяжести в правом подреберье, повышенную 
утомляемость, слабость, раздражительность. 2. Анамнеза жизни: перенесенные операции 
– флебэктомия (февраль 2006г.). 3. Анамнеза заболевания: Считает себя больным с 2006 
года, когда после операции «Флебэктомия» через два месяца появилась слабость, 
повышенная утомляемость, раздражительность. В течение двух месяцев появились и 
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усилились ноющие боли в правом подреберье, чувство горечи во рту; нарастали слабость, 
раздражительность. В поликлинике в 2007 году при первичном обращении выставлен 
диагноз «Хронический вирусный гепатит С». Лечение и обследование проходил в 
гастроэнтерологическом отделении АОКБ. Получал противовирусную терапию: 
рибавирин (1200 мг/сутки (по 3 таблетки утром и вечером) - длительность курса лечения – 
12 месяцев) и пегассист (по 180 мкг п/к в область передней брюшной стенки или бедра 1 
раз в неделю в течение 6-12 месяцев). После проведенной терапии удалось добиться 
нестойкой элиминации вируса по данным вирусологической диагностики. Больной 
ежегодно получает специфическую противовирусную терапию: рибавирин, пегассист. 4. 
Данных объективного осмотра: Язык сухой, обложен белым налетом, Кожные покровы 
обычной окраски, чистые, печеночные ладони. Живот мягкий, обычной формы. При 
поверхностной пальпации выявляются умеренные боли в правом подреберье. Размеры 
печени 13*12*11см, край печени мягкий, закругленный, умеренно болезненный. Размеры 
селезенки 6*8см. 5. Данных дополнительных методов исследования: Анализ крови на 
маркеры вирусных гепатитов: ВГС – антитела обнаружены (core, NS); Ig G – 
положительный КП core 8,9 КП NS 11,1 ДНК-диагностика генотипирования гепатита: 
генотип вируса гепатита «С» - 1b. Биохимический анализ крови: билирубин 18,5-3,3-15,5 
мкмоль/л; ALT 40 ед/л; AST 24 ед/л. УЗИ органов брюшной полости: увеличение 
размеров печени. Диффузная неоднородность паренхимы печени, расширение портальной 
вены (d=15мм). Размеры селезенки: длина 110 мм, ширина 30 мм. Для лечения 
хронического вирусного гепатита «С» используется интерферонотерапия: пегассист 
(пегилированный интерферон-A2a), ПегИнтрон (пегилированный интерферон-A2b) и 
рибавирин. Признанные наиболее эффективными 12-18 месячные схемы 
интерферонотерапии c использованием ИФН-А по 3-5 млн. МЕ 3 раза в неделю дают 
положительный эффект в 50% случаев (у нашего пациента терапевтический эффект не 
наблюдался). Стойкий терапевтический эффект наблюдается лишь у 20% больных. 
Комбинированное применение ИФН-А и рибавирина позволяет добиться стабильных 
результатов лечения, но при этом возрастает количество побочных эффектов (повышение 
температуры тела, эмоциональные расстройства, сухость и зуд кожи, изменения 
показателей крови и др.). Интерес данного клинического случая заключается в 
следующем: генотип вируса 1b – встречается реже остальных генотипов (чаще 
встречаются 3a и 3b). При генотипе 1b наблюдается высокий уровень вирусемии, тяжелое 
течение болезни и худшие результаты лечения. Больной, получая специфическую 
противовирусную терапию: рибавирин (1200 мг/сутки по 3 таблетки утром и вечером – 12 
месяцев) и пегассист (по 180 мкг п/к - 6-12 месяцев), оказалась малоэффективной, т.к. не 
удалось добиться полной элиминации вируса из организма ПЦР), титр АТ остается 
высоким (ИФА). Заболевание прогрессирует с исходом в цирроз печени. 
 
1109/0108 
Острый Мегакариобластный Лейкоз, Терминальная Стадия. Лейкемиды Кожи. 
Миокардиодистрофия. НКIIБ  
Марушенко И.Ю., Якимец А. А. 
Руководитель: Сулима М. В. 
Благовещенск 
Клинический диагноз больного Г., 56 лет: Острый мегакариобластный лейкоз, 
терминальная стадия. Лейкемиды кожи. Миокардиодистрофия. НК IIБ. Диагноз выставлен 
на основании: 1. Жалоб на общую слабость, головокружение, сердцебиение, одышку при 
незначительной физической нагрузке, потливость. 2. Анамнеза заболевания. Считает себя 
больным с начала января 2009 года, когда появились слабость, потливость, недомогание, 
субфебрильная температура тела. Симптомы нарастали, температура тела повысилась до 
39°С. Больной самостоятельно принимал антибиотики без эффекта. К врачу обратился 1 
февраля 2009года, госпитализирован в терапевтический стационар по месту жительства, 
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где в клиническом анализе крови выявлены миелоцитоз, анемия, бластоз. Направлен в 
гематологическое отделение АОКБ. В гематологии больному поставлен диагноз: Острый 
мегакариобластный лейкоз. Получал гемотрансфузионную, дезинтоксикационную 
терапию в качестве симптоматической. Уменьшилась слабость, недомогание. Выписан 
под амбулаторное наблюдение. В июне 2009 года перенес гнойно-некротическую ангину. 
После этого состояние резко ухудшилось, возникли слабость, головокружение, 
сердцебиение, одышка при незначительной физической нагрузке, потливость. 2 июля 2009 
года в гематологическое отделение АОКБ. 3. Анамнеза жизни. Частые простудные 
заболевания. Гемотрансфузионный анамнез: за 2009 год перелито крови 35 - 40 раз. 4. 
Объективного осмотра. На коже в области белой линии живота расположен лейкемид в 
виде плотного бугристого узла диаметром 6 см с изъязвлением в центре. Два лейкемида 
находятся слева и справа по аксиллярным линиям, представляют собой плотные узлы 
обычной окраски. Верхушечный толчок пальпаторно разлитой, средней силы, высоты, 
слаборезистентный; увеличение левой границы относительной тупости сердца на 1,5см 
кнаружи от l.medioclavicularis sinistra; тоны сердца приглушены. Размеры печени 
13×11×10см. Печень при пальпации плотная, безболезненная. Селезенка при пальпации 
плотная, бугристая, безболезненная, нижний край на уровне крыла правой подвздошной 
кости. 5. Дополнительных методов обследования. Клинический анализ крови: анемия 
(Er=1,9×1012/л, Hb=55г/л), гиперлейкоцитоз (82,3×109/л), гипертромбоцитоз (620×109/л), 
бластемия (94 %), ускорение СОЭ (29 мм/ч). Миелограмма: Костный мозг 
гиперклеточный. Бластов 81,6 %. Отмечается значительная гиперплазия 
мегакариоцитарного ростка. Характерна морфологическая гетерогенность клеток 
мегакариоцитарного ростка (гигантские многополостные с ядрами). Мегакариоциты 
располагаются по одиночке и группами. МПО «-», PAS «-», липиды «-». УЗИ внутренних 
органов: Гепатоспленомегалия. Диффузно-очаговые изменения паренхимы печени, 
кистоподобная структура левой доли. ЭКГ: Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 
Гипертрофия левых отделов сердца с обменными нарушениями в миокарде. Для острого 
мегакариобластного лейкоза характерно присутствие в костном мозге и крови 
мегакариобластов - клеток с гиперхромным (сильно окрашиваемым) ядром, узкой 
цитоплазмой с нитевидными выростами, а также недифференцированных бластов. 
Нередко в крови и костном мозге встречаются уродливые мегакариоциты и осколки их 
ядер. Острый мегакариобластный лейкоз — наиболее часто встречающийся тип острого 
лейкоза у детей с трисомией 21 (синдромом Дауна). Часто мегакариобластный лейкоз 
сочетается с фиброзом костного мозга (острый миелосклероз), и у взрослых встречается 
редко. Прогноз данного заболевания крайне неблагоприятный, ремиссия у больного 
отсутствовала. В течение полугода заболевание быстро прогрессировало, перешло в 
терминальную стадию, которая характеризовалась подавлением нормальных ростков 
миелопоэза (бластоз до 94%), лейкемидами кожи, гепатоспленомегалией, 
миокардиодистрофией. Патогенетическая и цитостатическая терапия не проводились, так 
как могла ускорить летальный исход. 

 
1109/0109 
Клиническое Наблюдение Больного 60 лет с Высокой Коморбидностью  
Аглиуллина Э.Г. 
Руководитель: Бикбавова Г.Р. 
Омск 
Наблюдение клинического случая пациента 60 лет, находившегося на лечении в 
гастротерапевтическом отделении Омской областной клинической больницы с диагнозом: 
цирроз печени в исходе хронического гепатита смешанной этиологии (стеатогепатит, 
хронический вирусный гепатит В), стадия паренхиматозной декомпенсации, класс В по 
Чайлд-Пью. Портальная гипертензия: асцит, резистентный к диуретической терапии, 
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спленомегалия. Портальная гастропатия. Энцефалопатия смешанного генеза, 2 ст, 
субкомпенсация. Недифференцированный колит, тотальное поражение, тяжелое течение. 
Синдром мальабсорбции: гипопротеинемия, анемия (смешанного генеза). Синдром 
избыточного микробного роста. ЖКБ: хронический калькулезный холецистит. 
Хронический панкреатит, фаза ремиссии. Язвенная болезнь, ремиссия. Рубцово-язвенная 
деформация луковицы 12-перстной кишки. ИБС: стенокардия, ФК III, 
суправентрикулярная экстрасистолия, постинфарктный кардиосклероз (1996 г). 
Гипертоническая болезнь III степени, риск 4. ХСН IIА, ФК III. ХОБЛ, бронхитический 
вариант, средней степени тяжести, обострение. ДН 1. Сахарный диабет 2 тип, средней 
степени тяжести, субкомпенсация. Острый илеофеморальный флеботромбоз справа. 
Диагноз был подтвержден данными анамнеза, физикального, лабораторных и 
инструментальных методов обследования, в процессе диагностики были применены 
высокотехнологичные и инвазивные методы диагностики (фиброгастродуоденоскопия, 
фиброколоноскопия, мультиспиральная компьютерная томография, диагностическая 
лапароскопия, методы морфологической диагностики), неоднократно привлекались 
ведущие специалисты города и области, ЦНИИ гастроэнтерологии г. Москвы. По поводу 
выявленных заболеваний пациент получал комплексную, комбинированную терапию, 
которая была сформулирована по результатам консилиума. 
Особенностью данного клинического случая являлась не только высокая коморбидность, 
но и сложность диагностики, а также низкая результативность и сложность подбора 
лекарственной терапии. 
 
1109/0110 
Ателектаз Верхней Доли Правого Легкого у Женщины 28 Лет  
Золотова Т. А. 
Руководитель: Килейников Д.В. 
Тверь 
Пациентка C. 28 лет поступила с жалобами на малопродуктивный кашель по утрам с 
мокротой слизистого характера, слабость.  
Заболела около 6 недель назад после переохлаждения, когда стал беспокоить сухой 
приступообразный кашель и осиплость голоса. Амбулаторное лечение без эффекта. При 
поступлении жалобы те же. На флюорограмме и томограмме легких определяется 
объемное уменьшение верхней доли правого легкого (ателектаз С 1,2). В головке правого 
корня визуализируется образование 1,8x0,9 см. Правый верхнедолевой бронх сужен. 
Лимфатические узлы не увеличены. Левое легкое не изменено. По данным бронхоскопии 
гортань, складки, трахея не изменены. Правый верхнедолевой бронх обтурирован 
белесоватой тканью, переходящей на скат. Из просвета поступает гнойное отделяемое. 
Устья других видимых бронхов без особенностей. При контрольной рентгенографии и 
рентгеноскопии определяется булла в пирамиде верхней доли правого легкого размером 
5,4x3 см. Контуры четкие. Рентгенодинамика в течение месяца на фоне 
противовоспалительной терапии не отмечается. При посеве мокроты выявлен умеренный 
рост Staph. aureus и Kl. оxitoca. По данным ультразвукового исследования органов 
брюшной полости в паренхиме печени определяются множественные гиперэхогенные 
структуры с эффектом «хвоста кометы» (пневмобилия). Клинические и биохимические 
анализы крови и мочи без особенностей. На фоне противотуберкулезной терапии без 
клинической динамики. В настоящее время больная С. с диагнозом инфильтративный 
туберкулез легких МБТ(-) проходит курс соответствующей терапии на базе стационара. 

 
1109/0111 
Случай Хронической Постэмболической Легочной Гипертензии, Ассоциированной с 
Аномалией Развития Вен Нижних Конечностей 
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Дудко С.В., Клименко А.А. 
Руководитель: Шостак Н.А. 
Москва 
На кафедре факультетской терапии им. акад. А.И. Нестерова на базе терапевтического 
отделения ГКБ№1 им. Н.И. Пирогова наблюдался больной 25 лет, студент ВУЗа, который 
поступил с жалобами на одышку, сердцебиение, боли в грудной клетке. В детстве 
выявлена аномалия развития глубоких вен нижних конечностей с нарушением их 
проходимости и гипертрофией конечности (синдром Клиппеля-Треноне-Уэбера) в 
сочетании с врожденной гигантской гемангиомой Казабаха-Меррита. В течение 
последних 2-х лет отмечал одышку при ходьбе, головокружение, сердцебиения. В августе 
2007 г. перенес ОНМК по ишемическому типу, ТЭЛА с нарушением перфузии обоих 
легких. При УЗАС подтверждена дисплазия глубоких вен правой нижней конечности, 
сегментарный тромбоз в средней трети голени. Имплантирован кава-фильтр. При 
поступлении состояние тяжелое. Кожные покровы бледные, диффузный цианоз. В легких 
дыхание везикулярное, тахипноэ (30-40 в мин.). Тоны сердца приглушены, тахикардия до 
100-110 ударов в минуту. Гипотония с АД 90/60 мм рт.ст. Печень выступает на 1,5 см из-
под края реберной дуги, болезненная при пальпации. Нижние конечности отечные. На 
ЭКГ признаки перегрузки правых отделов сердца. При допплер ЭхоКГ систолическое 
давление в легочной артерии 80 мм рт. ст., дилатация правых отделов сердца, 
трикуспидальная регургитация IV степени. В коагулограмме – АЧТВ уменьшено до 2,04 
сек, снижение уровня фибриногена до 15 мг%. В связи с наличием рецидивирующих 
флеботромбозов, нарастанием легочной гипертензии у больного с аномалией венозной 
системы и возможной малигнизацией гемангиомы, пациент переведен в гематологическое 
отделение ГКБ им. С.П. Боткина. Клинический диагноз: «Синдром Клиппеля-Треноне-
Уэбера, ассоциированный с гигантской гемангиомой Казабаха-Меритта. Рецидивирующая 
ТЭЛА. Хроническая постэмболическая легочная гипертензия высокой степени, IV ФК. 
Хроническое легочное сердце. НК III. Состояние после имплантации кава-фильтра от 
сентября 2007г. Частичная окклюзия кава-фильтра». Представленный случай 
демонстрирует возможность развития тяжелой рефрактерной к лечению ХПЛГ на фоне 
редкой аномалии магистральных вен (за последние 100 лет описано 400 клинических 
случаев данного заболевания а, по данным исследований, частота его встречаемости 
составляет приблизительно 1:40000 новорожденных). Особенностью данного случая 
является также сочетание данного синдрома с врожденной гигантской гемангиомой. 

 
1109/0112 
Применение Нейродикловита у Больной Остеоартрозом Коленных Суставов, 
Сахарным Диабетом 2 Типа и Ожирением  
Спрыгачёва А.А. 
Руководитель: Красивина И. Г.  
Ярославль 
Больная Е., 53 лет, библиотекарь. Рост 1,65 м, масса тела 106 кг (ИМТ 39 кг/м2). В течение 
6 лет страдает сахарным диабетом 2 типа, в течение 4 лет - полиостеоартрозом с 
преимущественным поражением коленных суставов. По поводу сахарного диабета 
получает базис-оральную терапию (метформин 1000 мг в сутки, инсулин 36 ЕД в сутки). 
Гликемия в течение суток от 4,4 до 6,6 ммоль/л, гликированный гемоглобин 5,2%. По 
поводу остеоартроза с рецидивирующими синовитами коленных суставов получала 
внутрисуставные инъекции дипроспана и два курса внутримышечной терапии 
алфлутопом с незначительным эффектом. При обращении в июле 2009 года предъявляла 
жалобы на боли в обоих коленных суставах (к/с) как при дневных нагрузках, так и во 
время ночного отдыха (оценка по ВАШ-55 баллов) и утреннюю скованность в к/с около 5 
минут. Объективно при осмотре выявлены узелки Гебердена в области дистальных 
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межфаланговых суставов, умеренная дефигурация правого к/с, болезненность в проекции 
суставных щелей обоих к/с и медиальных энтезов, больше выраженная справа. Амплитуда 
подвижности правого к/с 110 градусов, левого 100 градусов. Альгофункциональный 
индекс Лекена 21 балл. Выявлено снижение болевой, температурной и тактильной 
чувствительности (диабетическая сенсомотрная нейропатия). Артросонография к/с: 
остеофитоз 2-3 балла, незначительное утолщение синовиальной оболочки больше справа, 
увеличение объёма синовиальной жидкости больше справа, истончение суставного хряща, 
кисты Бейкера с обеих сторон. Назначена комбинация кишечно-растворимой формы 
диклофенака с комплексом витаминов группы В (Нейродикловит, Lannaher, Австрия) по 1 
капсуле после завтрака. Контрольный осмотр проведён через две недели. Переносимость 
препарата была хорошей. Отмечалось исчезновение утренней скованности, значительное 
уменьшение болезненности при пальпации. Оценка боли по ВАШ 32 мм (-42%). 
Альгофункциональный индекс Лекена 14 баллов (-33%). Артросонографически 
отмечалось уменьшение объёма кист Бейкера и снижение высоты синовиальной жидкости 
в супрапателлярной сумке. У больной остеоартрозом коленных суставов с 
рецидивирующим синовитом, протекающим на фоне строго компенсированного 
сахарного диабета 2 типа и ожирения 2 степени, положительный эффект указанной 
комбинации, возможно, связан с дополнительным воздействием на диабетическую 
сенсомоторную нейропатию. 

 

1109/0113 
Случай Вирусно-Хламидийно-Микоплазменной Микст-Инфекции у Ребенка с 
Острым Лимфобластным Лейкозом 
Мазаева М.В., Г.О. Бронин 
Руководитель: Т.А. Высоцкая 
Москва 
В процессе лечения острого лейкоза (ОЛ) у детей могут возникать различные 
инфекционные осложнения, ведущая роль среди которых отводится бактериальным и 
грибковым инфекциям. К их возникновению предрасполагает развитие цитотоксической 
нейтропении, вследствие угнетения нормального кроветворения – как самой опухолью, 
так и в результате последующей полихимиотерапии (ПХТ). В то же время механизмы 
развития нарушений в системе клеточного и гуморального иммунитета у больных ОЛ, 
предрасполагающие к развитию тяжелых инфекций, вызываемых внутриклеточными 
возбудителями, изучены недостаточно. Ребенок П., 3 лет, проходил лечение по поводу 
острого лимфобластного лейкоза в 14 гематологическом отделении Морозовской детской 
городской клинической больницы с ноября 2008 года по программе ALL-MB-2008 для 
группы промежуточного риска. На 36 день терапии индукции констатирована клинико-
гематологическая ремиссия (КГР). На 5 неделе консолидационной терапии у ребенка 
возникли повышение температуры тела до 390С и сильный сухой кашель. В общем 
анализе крови в это время выявлено цитотоксическое угнетение кроветворения 
(лейкопения, анемия и тромбоцитопения). В дальнейшем у ребенка развились нарушения 
системной гемодинамики, правосторонняя очаговая пневмония, сепсис, энтероколит, 
гепатоз, панкреатит, острая почечная недостаточность, синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания. При проведении диагностических исследований у 
ребенка были выявлены серологические маркеры острой Эпштейна-Барр вирусной, 
цитомегаловирусной, герпетической, микоплазменной и хламидийной инфекций. Ребенок 
получал инфузионную терапию, комбинированную антибактериальную и 
противогрибковую терапию, противовирусную терапию, терапию препаратами 
внутривенного иммуноглобулина, заместительную терапию препаратами крови. На фоне 
проведенного лечения отмечалась положительная динамика, в виде исчезновения 
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признаков инфекционного процесса и осложнений. Была продолжена ПХТ по программе 
ALL-MB-2008. Данный клинический случай демонстрирует развитие микст-инфекции, 
вызванной целым рядом возбудителей, прежде всего – вирусами семейства герпеса, 
хламидиями и микоплазмами, которая привела к развитию тяжелых жизнеугрожающих 
осложнений у ребенка с ОЛ в состоянии КГР на фоне проведения консолидационного 
курса ПХТ. Благодаря правильной диагностике и своевременно начатому лечению исход 
описанных осложнений был благоприятный. 
 
1109/0114 
Синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта  
Засыпкина С. В., Евплова М. А. 
Руководитель: Макарова Е.В. 
Нижний Новгород 
В данной работе мы описываем клинический случай больной с синдромом Вольфа-
Паркинсова-Уайта (WPW-синдром). В ней подробно описаны этиология, методы 
диагностики (электрокардиография (ЭКГ), чрезпищеводное и инвазивное 
электрофизиологическое исследование (ЭФИ), Холтеровское мониторирование). 
Разбираются возможные варианты данного заболевания. Описываются методы 
профилактики и лечения пароксизмов. Основным рассматриваемым методом лечения 
синдрома Вольфа-Паркинсова-Уайта является радиочастотная аблация.  
Описываемой нами больной 22 года, основной ее жалобой являются приступы 
сердцебиения несколько раз в месяц длительностью до 2,5 часов, появляющиеся при 
волнении, иногда в покое. Больная при этом ощущает одышку инспираторного характера. 
Данные приступы появились с 16 лет с частотой 1 в 6 месяцев, во время беременности в 
20 лет приступы участились до нескольких раз в месяц, длительность их увеличилась, они 
перестали купироваться, что является показанием к проведению аблации (учащение 
приступов, молодой возраст, планирование беременности) 
Под местной анестезией была пунктирована левая бедренная вена, установлены 
диагностические электроды в верхушке ПЖ, ПП, ПГ. 
Через левую подключичную вену проведен диагностический электрод и был установлен в 
коронарном синусе. 
По результатам ЭФИ выявлен дополнительный путь проведения левой латеральной 
локализации. В данную зону было нанесено два радиочастотных воздействия. Тахикардия 
купирована на четвёртой секунде, не провоцируется, предвозбуждение на ЭКГ 
ликвидировано. 
При контрольном ЭФИ ретроградное проведение отсутствует. 
Таким образом, наилучшим методом диагностики WPW-синдрома является проведение 
ЭФИ, которое незаменимо при бессимптомном течении синдрома. При поведении лечения 
заболевания, в силу высокой эффективности, малой травматичности и невысокого риска 
осложнений, РЧА может являться методом выбора при лечении WPW-синдрома. 

 

1109/0115 
Клинический Случай ANCA-ассоциированного Гломерулонефрита 
Александрова Е.М., Гасанов М. З. 
Руководитель: Галушкин А. А. 
Батайск 
Больная А.,19 лет, была экстренно госпитализирована в нефрологическое отделение ОБ 
№2 г. Ростова-на-Дону 19.08.09 по сан. авиации. Предъявляла жалобы на отечность 
нижних конечностей, выраженную слабость, чувство нехватки воздуха, повышение t до 
38,90С. Из анамнеза: инвалид детства по миастении, тяжелое течение. Заболела остро, 



IV-ая практическая студенческая терапевтическая конференция Гаазовские чтения: «Спешите делать добро…», 2010 

 
12 

когда на фоне кашля с мокротой появилось кровохарканье. Обратилась по м/ж в 
противотуберкулезный диспансер, где был поставлен Ds: двусторонняя полисегментарная 
пневмония? Диссеминированный туберкулез легких в фазе инфильтрации распада? При 
обследовании выявлены изменения в анализах мочи(протеинурия, эритроцитурия), 
выраженная азотемия(мочевина 36,2 ммоль/л, креатинин 514,5 мкмоль/л), анемия. 
Диагноз туберкулез легких исключен. На фоне проводимого лечения положительной 
динамики не наблюдалось, отмечалось нарастание слабости, появилась заторможенность. 
Была проконсультирована по линии сан. авиации, поставлен Ds: двусторонний 
гломерулонефрит. Синдром Гудпасчера? ХПН. Для уточнения Ds и подбора адекватной 
терапии была экстренно переведена в нефрологическое отделение ОБ №2 г. Ростова-на-
Дону. Проведено обследование: лабораторное: ОАМ от 19.08: Белок- 3,3 г/л, эритроциты - 
большое кол-во, лейкоциты - 2-3 в поле зрения, эпителий моч.путей-2-4 в поле зрения; 
ОАК от 19.08 Hb 78 г/л, эритроциты 3,04х1012/л, лейк-21,1х109/л, палочкоядерные 6%, 
сегментоядерные 89%, лимфоциты 4%, моноциты 1%, СОЭ 25 мм/ч; ОАМ от 02.09 Белок- 
0,99 г/л, эритроциты - неизмененные, лейкоциты 3-4в поле зрения, в слиз. скоплениях, 
эпителий мочевых путей 2-3 в поле зрения; ОАК от 09.09 Hb 71 г/л, эритроциты 
2,39х1012/л, лейкоциты 14х109/л, палочкоядерные 4%, сегментоядерные 68%, лимфоциты 
18%, моноциты 8%, СОЭ 12 мм/ч; биохимический анализ крови: 20.08 Мочевина 38,1 
ммоль/л, креатинин 0,337 мг/дл, о.белок 52,7 г/л, альбумин 24 г/л, ХС 4,0 ммоль/л, АЛТ 
0,08 ед/л, АСТ 0,04 ед/л, о.билирубин 13,7 мкмоль/л; 04.09 Мочевина 33,1 ммоль/л, 
креатинин 0,300 мг/дл, ХС-5,9 ммоль/л, об.белок 52,6 г/л, альбумин-27,7 г/л. Бак. посев 
крови стерилен. Проведена чрезкожная пункционная биопсия правой почки. Заключение: 
морфологическая картина соответствовала пролиферативному экстракапиллярному 
гломерулонефриту с полулуниями в большинстве клубочков. Имеются признаки 
микроскопического полиангиита. Выражен тубуло-интерстициальный компонент. 
Картина не противоречит ANCA-ассоциированному гломерулонефриту/васкулиту. 21.08 
пришел результат пробы на клиренс почек: ANCA положит. Был поставлен Ds: 
быстропрогрессирующий ANCA-ассоциированный гломерулонефрит, возможно, в рамках 
системного заболевания с поражением легких по типу пневмонии. Фоновое: миастения, 
тяжелое течение. Осложнения: ОПН. Симптоматическая АГ. Анемия сложного генеза. 
Анасарка. В настоящее время больная заканчивает курс терапии преднизолоном и базовой 
терапии ПН, состояние стабилизировалось; жалобы на отечность нижних конечностей 
сохраняются. 
 
1109/0116 

Клинический Случай Септического Осложнения Инфеционного Эндокардита 
Васильева Ю.А. 
Научный руководитель: Лопатникова Е.Н. 
Ярославль 

Вашему вниманию представляется история болезни больного З., 46 лет, который 
поступил в неврологическое отделение в плановом порядке на дообследование и 
дальнейшее лечение в ДКБ на ст. Ярославль-Главный, 31 августа 2007 г. с диагнозом: 
«Острое нарушение мозгового кровообращения по ишемическому типу с правосторонним 
гемипарезом». 

Основными жалобами при поступлении были общая слабость, головокружение, 
слабость в правой руке, правой ноге, а также нарушение речи. Из анамнеза известно, что в 
2006 г. перенес острый панкреатит. В январе 2007 г. при обследовании в 
гастроэнтерологическом отделении выявлено жидкостное образование (киста), 
занимавшее 1/3 объема брюшной полости. 24 мая 2007 г. выполнена операция: 
цистоеюноанастомоз на изолированной петле по Ру. В посеве содержимого кисты 
высеялся гемолитический стрептококк. Состояние больного ухудшилось: появились 
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высокая температура выпот в брюшной полости. При лапароскопии данных за перитонит 
не выявлено. Проводилась антибиотикотерапия (селемицин в/в 2 г. в сутки), на фоне 
которой состояние больного несколько улучшилось. 20 августа у больного развилось 
острое нарушение мозгового кровообращения в бассейне левой средней мозговой артерии 
с правосторонней гемиплегией и расстройством речи. 31 августа больной был переведен в 
неврологическое отделение для дальнейшего лечения. 

Состояние больного при поступлении тяжелое. Положение вынужденное. 
Лимфоузлы не пальпируются, отеков нет. В области лопаток, крестца, ягодиц – пролежни. 
Над всей поверхностью легких дыхание ослабленное, хрипов нет, частота дыхательных 
движений 16 в минуту. Тоны сердца приглушены, ритм правильный.АД 90/60 мм рт. ст., 
ЧСС 88 в минуту. На ЭКГ от 3.09.: Снижен вольтаж зубцов. Ритм синусовый, ЧСС 90 в 
минуту, горизонтальное положение электрической оси сердца. Диффузные изменения 
миокарда. В клиническом анализе крови - снижение уровня гемоглобина и числа 
эритроцитов до 68,0г/л и 2,45х1012 /л соответственно, лимфоцитопения до 16,0%, 
количество сегментоядерных нейтрофилов до 75% и повышенном количестве лейкоцитов 
– 12,70х109/л, СОЭ 52 мм/ч..  В биохимическом анализе крови определялось снижение 
уровни общего белка до 40,80 г/л..  При УЗИ сонных, позвоночных и внутримозговых 
артерий и вен от 5.09.07г., выявлено: патологическая деформация левой сонной артерии в 
виде петли с умеренным стенозирующим эффектом (30-35%). S- образная деформация 
правой внутренней сонной артерии без стенозирующего эффекта. Признаки затрудненной 
перфузии крови на уровне мелких артерий головного мозга (признаки повышения тонуса 
мелких внутримозговых артерий). Функциональные резервные возможности 
внутримозгового кровотока достаточные (нормальная реакция на гиперкапнию). 

С момента поступления у больного отмечалась лихорадка гектического характера, 
эпизоды гипотонии до 80/50 мм рт. ст., в связи, с чем он был консультирован терапевтом, 
хирургом и кардиологом. На фоне терапии 10 сентября у больного произошло повторное 
нарушение мозгового кровообращения в том же бассейне с правосторонней гемиплегией и 
моторной афазией. 11.09 был проведён консилиум: Состояние после операции по поводу 
кисты поджелудочной железы (после острого деструктивного панкреатита, фаза 
секвестрации) от 24.04.07 г. Сепсис. Инфекционный эндокардит митрального клапана с 
формированием недостаточности митрального клапана 3 степени, III степени активности. 
Острое нарушение мозгового кровообращения эмболического характера от 20.08.07 и 
09.09.07. Сахарный диабет, инсулинотребуемый, постоперационный.  
1109/0117 

 

Сифилис Аорты: Клинические Маски и Трудности Диагностики 
Бобошко Е.А., Куимов А.Д., Ложкина Н.Г. 
Научный руководитель: Пичикова Е.А. 
Новосибирск 
Известно, что рост заболеваемости сифилисом повторяется со средней периодичностью 
раз в 14 лет и обычно носит глобальный характер. Начавшийся в 90-е гг. ХХ в. очередной 
рост заболеваемости сопровождается большим разнообразием клинических проявлений 
висцерального сифилиса и ростом поражения сердечно-сосудистой системы. Нами в 
клинике неотложной кардиологии 1-й ГКБ г. Новосибирска проанализировано два случая 
сифилиса аорты, один из которых диагностирован посмертно и протекал под маской 
сердечной недостаточности. Второй случай диагностирован у пациента, мужчины 41 года 
прижизненно. Клиника характеризовалась мозаичностью симптомов, в частности, 
симптомами поражения легких, трахеи, пищевода. После назначения специфической 
терапии в состоянии больного наблюдалась положительная динамика, оперативное 
лечение в настоящее время отсрочено. Мы считаем, что демонстрация подобных случаев 
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позволит напомнить докторам всех специальностей о ставшей в последние годы не столь 
редкой патологии, что повысит эффективность ее ранней диагностики и лечения. 
 

1109/0118 
Трудности Диагностики Плазмоцитарной Лимфомы 
Лазарева Е.С., Цветков Д.С. 
Научный руководитель: Снежко И.В. 
Ростов-на-Дону 
В возникновении неходжкинских лимфом (НХЛ) основная роль принадлежит длительной 
антигенной стимуляции и нарушениям генома клетки, возникающим на разных этапах 
дифференцировки лимфоцита.  
Больная К., 73 года, поступила в гематологическое отделение Рост ГМУ 20.08.09 с 
жалобами на лихорадку, общую слабость. Лихорадка появилась в 2003г. При 
обследовании в 2005г. было выявлено увеличение селезенки. С диагностической целью 
весной 2006г. произведена спленэктомия. По результатам гистологического исследования 
был поставлен диагноз: абдоминальный туберкулез, в течение 2-х лет проводилась 
противотуберкулезная терапия (изониазид, этамбутол) с положительным эффектом. 
Осенью 2007г. появились лихорадка, общая слабость, бледность кожных покровов и 
увеличение периферических лимфатических узлов, что было расценено как рецидив 
основного заболевания, но лечение эффекта не имело. Две пункционные биопсии 
периферических лимфатических узлов патологии не выявили. На основании эксцизионной 
биопсии шейного лимфоузла и высокого титра маннанового антигена в крови был 
поставлен диагноз инвазивный кандидоз, в связи с чем проведена терапия 
антимикотиками с положительной динамикой. В феврале 2008г. пациентка была 
госпитализирована в тяжелом состоянии с анемическим, интоксикационным синдромом 
При УЗ-исследовании признаки увеличения лимфатических узлов брюшной полости, 
забрюшинного пространства, шеи. На фоне проведенной терапии состояние 
стабилизировалось, однако лихорадка сохранялась. Повторная эксцизионная биопсия 
околоушного лимфатического узла в июне 2008г. показала иммунофенотип клеток 
CD79а+, EMA+, рестрикцию по легким цепям иммуноглобулинов, что соответствует 
внекостномозговой плазмоцитоме с первичным амилоидозом ICD-0 code 9734/3, что 
позволило диагностировать плазмоцитарную лимфому. Было проведено 4 курса ПХТ: 
ломустин, алкеран, винкристин, преднизолон и сопроводительная терапия. На фоне 
длительной глюкокортикостероидной терапии у пациентки развились генерализованный 
остеопороз, стероидный диабет. С 11.08.09 увеличились надключичные лимфоузлы с 
обеих сторон, усилился болевой синдром в костях, позвоночнике. При последней 
госпитализации проведен курс ПХТ по схеме флудара 40мг/м2, циклофосфан 400мг 3 дня 
с положительной динамикой. 
Таким образом, для правильной постановки диагноза плазмоцитарной лимфомы  в связи с 
низкой распространенностью (1% от НХЛ) потребовались повторные биопсии 
лимфатических узлов с проведением гистологического и иммуногистохимического 
исследования. 
 
1109/0119 
Развитие Подострого ДВС–синдрома при Длительном Ингаляционном и 
Перкутанном Контакте с Препаратом Альбендазол 
Цветков Д.С., Лазарева Е.С., Ковалевская Н.А. 
Научный руководитель: Снежко И.В. 
Ростов-на-Дону 
Больная Г., 50лет, ветеринарный врач, 22.05.09 проводила ягнятам в течение 2-х дней 
профилактическое введение противогельминтного препарата «вальбазен (альбендазол)», 
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который в большом количестве разводила в воде. Работала без маски и перчаток. Вначале 
появился озноб, по поводу чего принимала пенталгин. Через несколько дней поступила в 
терапевтическое отделение ЦРБ с жалобами на обильное маточное кровотечение в 
течение 3-х дней, слабость, головокружение, головную боль, боли за грудиной и в 
пояснице, тошноту, неоднократную рвоту кофейной гущей примесь крови в мокроте, 
кровоточивость слизистой носа,. При поступлении обращали на себя внимание тяжелое 
общее состояние больной при нормальной температуре тела, покраснение лица и шеи, 
множественные кровоподтеки на правом плече, бедрах, тахикардия, пульс – 96 в мин., 
глухие тоны сердца, АД 100/60 мм. рт. ст., обложенный коричневым налетом язык, стул 
темного цвета, положительный симптом поколачивания с обеих сторон, снижение диуреза 
(150 мл за сутки), кровянистые обильные выделения из половых путей. Произведено 
диагностическое выскабливание, удален полип размером 1*0,7 см, матка сократилась, 
кровотечение прекратилось. В исходных анализах: эритроциты – 1,5*1012/л, гемоглобин 
51 г/л, тромбоциты 18*109/л, лейкоциты 2,4*109/л, сегментоядерные нейтрофилы 36, 
лимфоциты 64, СОЭ 80 мм/ч, ретикулоциты 6,5‰, микрогематурия, в костном мозге 
бедность ядросодержащими элементами, раздражение эритроидного ростка, 
дистрофические изменения клеток костного мозга. Учитывая данные объективного и 
лабораторного обследования, а также контакт с альбендазолом, клиническая картина 
заболевания была расценена как проявление подострого ДВС – синдрома на фоне 
экзогенной интоксикации с учетом возможной кумуляции и длительной экспозиции 
препарата. Пациентке проводилась массивная гемотрансфузионная терапия 
свежезамороженной плазмой, трансфузиями тромбоконцентрата, эритроцитарной 
взвесью, ингибиторами протеаз, гемостатическая, гормональная, дезинтоксикационная 
терапия. Спустя 6 недель была достигнута нормализация гематологических показателей, 
больная в удовлетворительном состоянии выписана домой. 
Данный клинический случай интересен тем, что побочные эффекты альбендазола, 
применяющегося в качестве противогельминтного препарата у людей и животных, 
проявились при необычном для него пути попадания в организм (ингаляционный и 
перкутанный). Необходимо соблюдение мер предосторожности в случае использования 
препарата. 
 

1109/0120 
Сочетание Порока Аортального Клапана и Хронического Миелолейкоза  
Лошкарев Ю.В, Меринова В.В. 
Научный руководитель: Былова Н.А 
Москва 
Мужчина 62 лет, инвалид второй группы был планово госпитализирован в 26 
терапевтическое отделение ГКБ № 4 с жалобами на одышку в положение лежа, слабость, 
утомляемость, отеки голеней и стоп. Пациент неоднократно госпитализировался с 
похожими жалобами. В 1998 году перенес ОНМК и ОИМ.8 лет назад был обнаружен 
атеросклеротически изменённый двустворчатый аортальный клапан со стенозом и 
недостаточностью. А также недостаточность кровообращения IIБ NYHA III. В течение 
последних 20 лет пациент страдает артериальной гипертензией. В настоящий момент 2 
степень,3 стадия, риск 4.. Гипертоническая энцефалопатия. БЛНПГ. Большую часть жизни 
работал инженером при строительстве различных объектов, на некоторых из которых 
контактировал с ракетным топливом. В последние годы не курит, однако до этого курил в 
течение 50 лет. 
Год назад при плановой госпитализации в клиническом анализе крови был выявлен 
лейкоцитоз 66*109/л. По этому поводу 3 апреля 2009 года было выполнено FISH-
исследование интерфазных ядер с ДНК-зондом. Выявлена Филадельфийская хромосома и 
поставлен диагноз хронический миелолейкоз. Проводится химиотерапия. 03.09.2009 был 
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проконсультирован кардиохирургом. По заключению кардиохирурга пациенту по 
жизненным показаниям показана операция протезирования аортального клапана в 
условиях ИК. 
На рентгенограмме грудной клетки видны застойные явления в малом круге 
кровообращения. Двухсторонний пневмоторакс, двухсторонняя застойная пневмония.  
На УЗИ брюшной полости гепатомегалия, диффузные изменения печени и 
поджелудочной железы. 
На ЭХО-КГ выраженная гипертрофия миокарда. Двустворчатый аортальный клапан, 
выраженный аортальный стеноз. Аортальная, митральная недостаточность. Увеличение 
левых отделов сердца. Диастолическая дисфункция, снижение глобальной сократимости. 
 

1109/0121 
Случай Трансформации Множественной Миеломы в Острый Лейкоз 
Цветков Д.С., Лазарева Е.С. 
Научный руководитель: Снежко И.В. 
Ростов-на-Дону 
В обзорах современной литературы все чаще появляются указания на возможность 
трансформация множественной миеломы в острый лейкоз, что наблюдается в 2-5% 
случаев. 
Больной В., 46 лет, заболел в ноябре 2003г., когда появились боли в грудном и 
поясничном отделах позвоночника, расцененные как проявление дорсопатия с 
торакалгией и люмбалгией, в связи с чем проводилась терапия нестероидными 
противовоспалительными средствами, физиотерапия и мануальная терапия без 
положительного эффекта. В феврале 2004 года вновь отметил появление болей в 
позвоночнике. При обследовании в Краевой клинической больнице г. Краснодара было 
выявлено повышение СОЭ до 70 мм\час, на рентгенограммах диффузный остеопороз, на 
фоне которого выявлен компрессионный перелом тел Th7-9 и L1, замыкательные 
пластинки остальных позвонков вогнуты, мелкие участки деструкции в подвздошных и 
седалищных костях. Проведены исследования в ГНЦ РАМН. В пунктате костного мозга: 
2-х ядерные плазматические клетки в количестве 15%. При иммуногистохимическом 
исследовании белков сыворотки и мочи №959 выявлен белок Бенс-Джонса (в сыворотке 
11,6г/л, в моче 6,8г/л), вторичная гипогаммаглобулинемия. Повышен уровень альфа2-
микроглобулина, кальция сыворотки (3,44 ммоль/л). Таким образом, диагностирована 
множественная миелома, IIБ стадия. Проводились курсы ПХТ по схеме М2 (13 курсов), на 
фоне чего достигалось терапевтическое плато без полной ремиссии. 
С ноября 2008 по апрель 2009 года проведен курс лечения велкейдом в терапевтической 
дозе, на фоне чего отмечались частые обострения герпес-вирусной инфекции, регулярно 
получал ацикловир.  
В апреле 2009г. в связи с рецидивами лихорадки, нейтропенией больной вновь 
консультирован в ГНЦ РАМН. Иммуногистохимическое исследование белков сыворотки 
и мочи №4040 выявило белок Бенс-Джонса в следовом количестве, незначительное 
снижение уровня иммуноглоблина М, снижение в динамике секреции белка Бенс-Джонса 
с повышением уровня нормальных иммуноглобулинов. Костный мозг клеточный, 
увеличение количества бластных клеток до 3,6%. В июле 2007г. появился 
геморрагический синдром, в миелограмме повысилось содержания бластных клеток до 
26%, что позволило диагностировать у пациента острый лейкоз. Проведен курс ПХТ по 
схеме острого миелобластного лейкоза с положительной динамикой. Данный случай 
представляет интерес эффективным лечением множественной миеломы с миеломной 
нефропатией на протяжении более 5 лет с последующим развитием миелодисплазии и 
трансформацией в острый лейкоз. 
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1109/0122 
Наблюдение Пациентки с Синдромом Зиверта-Картагенера 
Курганова Ю.М., Хлиян Л.К., Мисюренко А.Ю. 
Научный руководитель: Гасанов М.З. 
Ростов-на-Дону 
Больная С., 33 года, поступила в пульмонологическое отделение ГУЗ РОКБ с жалобами на 
кашель с отделением гнойной мокроты до 100 мл, хрипы в грудной клетке, смешанную 
одышку при незначительной физической нагрузке, лихорадку, общую слабость. В 
возрасте 5 лет в г. Москве был поставлен диагноз синдром Зиверта-Картагенера. Течение 
рецидивирующее, обострения до 7 раз в год. Последнее обострение с августа 2008 года. 
Из анамнеза жизни: частые ОРВИ, непереносимоcть плазмы, сумамеда. Объективно: 
физическая активность снижена. Тип дыхания - смешанный, дыхание поверхностное, 
частота - 24 в минуту. Над легкими определяется легочной звук с коробочным оттенком, 
жесткое дыхание, рассеянные сухие хрипы с обеих сторон, шум трения плевры. 
Верхушечный толчок локализован в 5 межреберье на 1 см кнутри от правой 
среднеключичной линии. В ОАК нейтрофильный лейкоцитоз и увеличение СОЭ, при 
проведении иммунограммы повышение уровня Ig G, Ig M, ЦИК, при исследовании 
мокроты - мокрота вязкая слизисто-гнойного характера с большим количеством 
лейкоцитов, при исследовании ФВД значительно выраженная генерализованная 
обструкция бронхов при умеренном снижении ЖЕЛ, при выполнении обзорной 
рентгенографии органов грудной клетки - легочные поля эмфизематозны, легочной 
рисунок усилен и деформирован с обеих сторон с участками пневмофиброза, плевро-
диафрагмальные спайки с обеих сторон, латеральные синусы запаяны, корни фиброзно 
уплотнены, малоструктурны. Фибротрахеобронхоскопия от 27.10, 29.10, 31.10: в просвете 
трахеи гнойный секрет, долевые и сегментарные бронхи проходимы, умеренно 
деформированы, слизистая бронхов резко гиперемирована, в просвете бронхов большое 
количество гнойного секрета. Заключение: двусторонний резко выраженный катарально-
гнойный эндобронхит. 
Таким образом, был поставлен клинический диагноз 
Основной: Бронхоэктатическая болезнь, синдром Зиверта-Картагенера 
Осложнение: Дыхательная недостаточность 2 ст. 
В отделении проводилось следующее лечение: цефтриаксон 1г 2 раза в/в струйно, 
Алципро 200мл 2р в/в капельно, Флуимуцил 1,5 мг 2 раза в день через небулайзер, 
Беродуал 1 мл 3 раза в день через небулайзер, Ламберик 400 мл в/в капельно. 
На фоне проводимой терапии отмечалась положительная динамика. Следовательно, 
своевременно начатая активная противовоспалительная, общеукрепляющая и 
антибактериальная терапия позволяет улучшить прогноз данного заболевания и качество 
жизни пациента. 
 

1109/0123 
Клинический Разбор Больной с Синкопальными Состояниями 
Кулинкович А.Ю. 
Научный руководитель: Былова Н.А. 
Москва 
09/09/09 в ГКБ №4 поступила больная С. 70 лет с жалобами на одышку, не связанную с 
физической нагрузкой, сердцебиением, головокружением, общую слабость и 
периодические обмороки. Обмороки начинаются с «чувства дурноты». Со слов – больная 
«понимает, что сейчас упадет», старается куда-то облокотиться и теряет сознание, 
приходит в себя уже на земле. 
Анамнез заболевания: со слов больной, в 1986 г при подготовке к плановой операции 
(экстирпация по поводу миомы матки) возник приступ одышки. После дообследования 
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была рекомендована постановка кардиостимулятора. Однако выписки находятся на руках, 
и ознакомиться с ними не представляется возможным. В последующем – неоднократные 
госпитализации, по данным выписок, в связи с пароксизмальной формой мерцательной 
аритмии. По описаниям ЭКГ – АВ-блокада I степени, которая в диагноз вынесена не была.  
Сопутствующие заболевания: Язвенная болезнь желудка с рубцовой деформацией 
двенадцатиперстной кишки – по данным ЭГДС от мая 2009, проводилось лечение Н2-
блокаторами (квамател). Экстирпация матки по поводу миомы. Секторальная резекция 
молочной железы по поводу фибромы. Около 2-х лет назад был поставлен диагноз 
хронический бронхит. По данным выписки из ГКБ № 55 от 19.05.09, больной была 
проведена сцинтиграфия щитовидной железы, в ходе которой был выявлен «горячий узел 
левой доли и косвенные признаки повышенной функции». 
Настоящее ухудшение в течение последних 1,5 месяцев, когда участились эпизоды 
головокружения, одышки, был эпизод потери сознания. 09.09.09 при обращении в ДКЦ 
№1 была снята ЭКГ. На ЭКГ была обнаружена АВ-блокада I степени, PQ 256 мс, ЧСС 55 
в мин, и была заподозрена переходящая АВ-блокада III степени с синдромом Морганьи-
Эдамса-Стокса, в связи с чем по СМП больная была госпитализирована в ГКБ №4. 
ЭКГ при поступлении в ГКБ №4: Отклонение ЭОС влево. Ритм синусовый. ЧСС 64 уд в 
мин. АВ-блокада I степени (PQ 256 мс) 
11.09.09 было проведено УЗИ щитовидной железы: в правой доле в среднем сегменте 
образования повышенной эхогенности неоднородной структуры, неровными контурами, 
размерами 1,5х0,8 см, диаметром 0,6см. В среднем сегменте по заднему контуру 
гипоэхогенное неоднородное образование диаметром 0,8 cм. В левой доле в нижнем 
сегменте неоднородное образование преимущественно повышенной эхогенности 1х0,7 см. 
В верхнем сегменте аналогичное образование диаметром 0,5 см. Также в верхнем 
сегменте гипоэхогенные образования размерами до 0,7х0,5 см. Заключение: ЭХО-
признаки узлового зоба. Увеличение яремных лимфоузлов. 
14.09.09 было проведено Холтеровское мониторирование: Синусовый ритм с ЧСС 42-166 
ударов в мин. Атриовентикулярная блокада I степени. Пароксизмальная мерцательная 
аритмия с максимальной ЧСС 170 уд/мин – 4 эпизода. 
17.09.09 Гормональный анализ крови: ТТГ – 1,42 ulU/ml (N – 0,35-5,5), T4 (свободная 
фракция) – 0,87 Ug/dl (N – 0,89-1,76), T3 (свободная фракция) – 3,22 ng/ml (N – 2,3-4,2) 
АнтиТГ 30,4 me/ml (N до 60). 
18.09.09 Консультация аритмолога: у больной пароксизмальная форма фибрилляции 
предсердий тахи-бради. СССУ нормо-бради. Показано создание искусственной ППБ 
+ПЭКС 
Таким образом, у данной больной причиной синкопальных состояний явилась 
пароксизмальная форма мерцательной аритмии 
 

1109/0124 
Лихорадка Неясного Генеза  
Тюхтина А.С. 
Научный руководитель: Былова Н.А. 
Москва 
Пациентка Ч., 52 лет поступила в клинику 09.08.09г. в связи с прогрессивным ухудшением 
состояния в виде выраженной одышки, нарастающей слабостью, длительной лихорадкой. 
Считает себя больной в течение 3 недель, когда появился кашель, с небольшим 
количеством скудноотделяемой мокроты, озноб, повысилась температура тела до 38-390С. 
02.08.2009 появилась боль в нижних конечностях, в коленных и голеностопных суставах, 
04.08.2009 присоединились отеки ног и правой кисти, папулезная сыпь на голенях, бедрах, 
коже ягодиц, с 05.08.2009 – нарушение ходьбы и функций тазовых органов. 
Самостоятельно принимала амоксиклав по 100 мг 2 раза в сутки в течение недели без 
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эффекта, затем арбидол и антигриппин по назначению участкового врача также без 
эффекта. После поступления в клинику 13.08.09 в связи со стойкой гипотонией, 
подозрением на сепсис, полиорганную недостаточность пациентка была переведена в 
ОРИТ. После стабилизации состояния больная переведена в терапевтическое отделение 
для продолжения обследования и лечения. За период наблюдения обращает на себя 
внимание лихорадка волнообразного характера с максимальными подъемами 
температуры до 38.80С. В анамнезе – язвенная болезнь 12-перстной кишки, экстирпация 
матки с придатками. При осмотре на 35 сутки стационарного лечения состояние больной 
средней тяжести. Слизистые бледные, мраморность кожных покровов бедер и голеней. 
Лимфатические узлы не увеличены, безболезненные. ЧДД 18 в мин. Границы легких и 
сердца не изменены. Дыхание жесткое, хрипов нет. Тоны сердца глухие, на первой точке 
аускультации ослабление I тона, шумов нет. АД 120/70 мм рт. ст, ЧСС 70 в мин. Живот 
увеличен в размерах, при пальпации мягкий, безболезненный. Печень +4 см из-под края 
реберной дуги, при пальпации плотноэластическая, безболезненная. Селезенка не 
пальпируется. Симптом поколачивания отрицателен с обеих сторон. Физиологические 
отправления в памперс, эпизодически пациентка не контролирует акта мочеиспускания и 
дефекации.  

В общем анализе крови обращает на себя внимание сохраняющийся лейкоцитоз (от 
32,0 до 15,9х10,09/л) со сдвигом влево вплоть до миелоцитов, нарастание нормохромной 
анемии (от 133 до 93 г/л) и СОЭ (от 7 до 64 мм/ч), тромбоцитоз (с 212 до 839 х 109/л). При 
биохимическом исследовании крови отмечено повышение АЛТ с 27,8 до 72.8 ед/л, 
повышенный уровень щелочной фосфатазы – 275 ед/л. В общем анализе мочи отмечена 
макрогематурия в период с 14.08.09 по 24.08.09г. с лейкоцитурией (до 20-30 лейкоцитов в 
поле зрения 24.08.09). При посеве на стерильность в крови (18.08.09) обнаружен 
Staphylococcus aureus, чувствительный к амоксициллину, амоксиклаву, пефлоксацину, 
имипинему; в моче (24.08.09) - E. Coli, чувствительная к амикацину, имипинему. Посев 
мочи на стерильность от 03.09.09: роста нет. У больной исключены бруцеллез, боррелиоз, 
сальмонеллез, иерсиниоз, малярия, заболевания щитовидной железы, рожистое 
воспаление. Электролитных нарушений не выявлено. На ЭКГ: синусовая тахикардия, 
нормальное положение ЭОС, ЧСС 98 в минуту. ЭХОКГ – данных за ИЭ не получено. При 
рентгенографии органов грудной клетки патологии не выявлено. При рентгенографии 
органов брюшной полости патологии не выявлено. ЭГДС: поверхностный гастрит, 
бульбит. При неоднократном УЗИ органов брюшной полости и почек в среднем сегменте 
правой почки обнаружено объемное образование повышенной эхогенности, неоднородной 
структуры с нечеткими контурами, деформирующее контур почки (капсула почки 
сохранена), размерами 1,5х1,3х1,5, при ЦДК – аваскулярно (ангиомиолипома). При 
рентгенографии коленных и голеностопных суставов обнаружен деформирующий 
остеоартроз, тазобедренных суставов – коксартроз; грудного отдела позвоночника - 
распространенный выраженный остеохондроз и деформирующий спондилез в грудном 
отделе позвоночника (возможно болезнь Форестье?), остеохондроз и деформирующий 
спондилез в поясничном отделе позвоночника, правосторонний сколиоз I ст. При 
колоноскопии – хронический колит, хронический геморрой. При КТ органов брюшной 
полости (от 07.09.09): забрюшинная лимфаденопатия, КТ-признаки компрессионных 
переломов тел Th10-12, деформирующий спондилез, спондилоартроз.  

Неоднократно консультирована хирургом, неврологом (диагностированы артрит 
правого лучезапястного и голеностопного суставов, реактивный отек тыла правой кисти, 
полиневритический синдром неясного генеза), инфекционистом, урологом. Пациентка 
консультирована в НИИ фтизиатрии, данных за туберкулез позвоночника нет. Несмотря 
на всесторонне обследование, окончательный клинический диагноз не установлен. В 
настоящее время проводится дифференциальный диагноз между: 
1. Внелегочной формой туберкулеза (костный туберкулез) с пораженим тел поясничных 
позвонков. Лимфаденопатия. 
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2. Лимфомой с преимущественным поражением забрюшинных лимфоузлов. 
3. Сr. с невыявленным первичным очагом. Метастатическое поражение тел поясничных 
позвонков, компрессионные переломы тел поясничных позвонков. Метастатическое 
поражение лимфоузлов забрюшинного пространства (пациентке произведена экстирпация 
матки с придатками, этот объем оперативного вмешательства практикуют при 
новообразованиях матки или придатков). 
4. ЛГМ с преимущественным пораженим забрюшинных лимфоузлов. 
 

1109/0125 
Хронический Гломерулонефрит как Диагноз Исключения  
Лазарева Е.С., Галушкин А.А., Ковалевская Н.А. 
Научный руководитель: Гасанов М.З. 
Ростов-на-Дону 
Больная Р., 59 лет, поступила в нефрологическое отделение с жалобами на снижение 
диуреза до 300 мл в сутки, отеки нижних конечностей, увеличение живота, одышку при 
незначительной физической нагрузке, подъемы артериального давления (АД) до 220/110 
мм.рт.ст. С лета 2008 г. отмечает отеки нижних конечностей, в декабре 2008г. 
присоединились асцит и повышение АД до 220/110 мм.рт.ст. В феврале 2009г. больная 
находилась на стационарном лечении в кардиологическом отделении. В связи с 
нарастанием уровня азотемии - мочевина 33 ммоль/л, креатини – 0,758 ммоль/л и 
прогрессированием почечной недостаточности госпитализирована в нефрологическое 
отделение.  
При объективном осмотре: общее состояние тяжелое, сухость и гиперкератоз кожи, ее 
бледность, плотные отеки нижних конечностей ++, анасарка, частота дыхания 22 в 
минуту, смешанная одышка, ослабление дыхания справа ниже IV ребра и слева ниже VI 
ребра, границы сердца расширены влево на 1,5 см, сердечные тоны приглушены, пульс 96 
ударов в минуту, АД 200/100 мм.рт.ст., симптом поколачивания отрицательный с обеих 
сторон, диурез 400 мл/сут. Лабораторно: анемия, СОЭ 40мм/ч; протеинурия; общий белок 
54,3 г/л, альбумин 29,6 г/л, мочевина крови 38,9 ммоль/л, креатинин крови 0,516 ммоль/л, 
Калий 4,4 ммоль/л, Натрий 144 ммоль/л, Кальций 2,3 ммоль/л, Фосфор 1,23 ммоль/л, 
Железо13,1 мкмоль/л; Протеинограмма – альбумины 47,3%, альфа 1-глобулины 5,8%, 
альфа 2-глобулины 12,5%, бета-глобулины 13,0%, гамма-глобулины 21,4%; на 
электрофореграмме диспротеинемия, гипоальбуминемия, увеличение альфа 1-, альфа 2-, 
гамма-глобулинов на фоне общей гипопротеинемии; суточная протеинурия – 2310 мг/сут, 
Диурез 700,0 мл, белок 3,3‰; моча по Зимницкому – 1007-1017; моча по Нечипоренко - 
 лейкоциты  1,75x109 /л, эритроциты 13,75x109 /л; проба Реберга - креатинин крови 0,360 
ммоль/л, креатинин мочи 5,5 ммоль/л, минутный диурез 0,49, клубочковая фильтрация 7,5 
мл/мин, реабсорбция 93 %, диурез 700,0 мл; анализ плевральной жидкости – белок 33 г/л, 
проба Ривальда положительная, лейкоциты 8-12 (нейтрофилы 5%, лимфоциты 95%), 
эритроциты большое количество, эпителий 3-7; миелограмма - костный мозг 
гипоклеточный, в миелоидном ростке преобладание зрелых форм нейтрофилов, 
эритроидный росток без особенностей, эритропоэз совершается по нормальному типу, 
мегакариоциты обнаружены в умеренном количестве со сниженной отшнуровкой 
тромбоцитов. Выполнены ЭКГ, ЭхоКГ. УЗИ - жидкость в плевральной и брюшной 
полостях, увеличение размеров почек, неоднородность паренхимы. На ренгенограммах 
экссудат до IV ребра с обеих сторон. На основании всего вышеперечисленного пациентке 
был поставлен диагноз: 
Основной: хронический гломерулонефрит, смешанная форма, нефротический синдром, 
лечение ГКС. 
Осложнения основного: ренальная ОПН в стадии олигурии. Лечение гемодиализом; 
анасарка, симптоматическая АГ 3 ст., степень АГ 3, риск 4, ХСН IIб, ФК III, ГЛЖ, риск 4; 
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вторичная миелотоксическая анемия тяжелой степени, вторичная миокардиодистрофия, 
двусторонний гидроторакс. Правосторонний плевроцентез. 
Больной проведено лечение: гемодиализ №2, преднизолон, гипотензивные, мочегонные, 
препараты железа, эритропоэтины, белковые препараты, метаболики. 
Выписана с улучшением. 
 
1109/0126 
Синдром Удлинённого Q-T, Пароксизмальная Желудочковая Тахикардия 
Горбачёва Е. А. 
Научный руководитель: Волкова А.Л. 
Москва 
Больная Савенко А. С. 21 год, поступила в 4  ГКБ г. Москвы 30.07.09 г. с жалобами  на 
перебои в работе сердца, слабость, сердцебиение.  
Диагноз направившего учреждения: пароксизмальная тахикардия. 
Диагноз клинический: синдром удлинённого Q-T, пароксизмальная желудочковая 
тахикардия. НК0. Эписиндром?  
Из анамнеза известно, что в течение последнего года стала отмечать эпизоды потери 
сознания на фоне приступов сердцебиения. Нарушения ритма сердца проходили 
самостоятельно. К врачам не обращалась. Год назад лечилась стационарно в 
неврологическом отделении ГКБ №68 с диагнозом «эписиндром» неясного генеза. 
Состояние после судорожного припадка. На МРТ патологии головного мозга не выявлено. 
К физической нагрузке адаптирована. Болей в области сердца не было.  
В ГКБ№4 30.07.09г. по каналу СМП была госпитализирована в связи с ухудшением 
состояния, когда внезапно почувствовала сердцебиение, перебои в работе сердца, 
состояние после синкопа. Бригада СМП вводила новокаинамид без эффекта.  
Состояние при поступлении: средней тяжести, кожные покровы обычной окраски, 
влажности, без высыпаний. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ритмичные, 
приглушены. АД 110/80 мм.рт.ст. ЧСС 200 в минуту. Язык влажный, чистый. Живот 
мягкий, безболезненный при пальпации. Печень у края реберной дуги. Физиологические 
отправления в норме. С-м поколачивания отрицательный с обеих сторон. 
За время наблюдения в отделении вышеописанные перебои в работе сердца, слабость, 
сердцебиение рецидивировали, при этом на ЭКГ при поступлении от 30.07.2009г: 
тахикардия с широкими комплексами QRS, удлинением интервала Q-T – 0,60с. ЭКГ от 
31.07.09г. БКР: ритм синусовый, ЧСС 65 в минуту, желудочковые экстрасистолы по типу 
бигемении. Холтеровское мониторирование ЭКГ от 31.07.09г: синдром удлинённого 
интервала Q- T- 0,73с. На фоне синусового ритма ЧСС 46 в минуту 101 эпизод 
желудочковой тахикардии. ЭКГ от 05.08.09г. 20 отд: ритм синусовый, ЧСС 67 в минуту, 
Q- T-0,43с.  
При БАК от 30.07.2009: КФК МВ 39 ед/л, КФК 353 ед/л; от 31.07.09г.: КФК 593 ед/л 
Консультация невролога от 04.08.09г.: по результатам ЭЭГ выявлено снижение порога 
судорожной готовности, с учётом удлинения интервала Q- T в настоящий момент приём 
карбомазепина не показан.  
В отделении проводилось лечение: глицин 2 таб. 3 р/д, аспирин 0,125 мг вечер, эгилок 125 
мг 2 р/д, кордарон 300 мг болюсно.  
Выписана в состоянии ближе к удовлетворительному, рекомендовано: 
В случае развития судорожного синдрома купирование Sol.Relanii. 
ЭЭГ в динамике через 2 месяца.  
Консультация эпилептолога по месту жительства с целью подбора противосудорожной 
терапии.  
Учитывая, что у пациентки имеется часто рецидивирующая желудочковая тахикардия с 
клиническими проявлениями, что является угрожающим для жизни состоянием, 
пациентке показана установка ИКД. 
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1109/0127 
Разбор Двух Случаев Абсцедирующей Пневмонии 
Соколова О.И. 
Научный руководитель: Былова Н.А. 
Москва 
Мужчина 38 лет. 
Жалобы на боли в левой половине грудной клетки. Повышение температуры тела до 400С. 
Кашель с мокротой желтого цвета, неприятного запаха. 
Анамнез: заболел за месяц до госпитализации, когда появились вышеуказанные жалобы. 
Лечился самостоятельно. Постепенно состояние ухудшалось, в связи с чем был 
госпитализирован в стационар.  
Больной курит в течение 20 лет, употребляет алкоголь.  
На момент поступления: сознание ясное, состояние тяжелое. Кожные покровы серого 
оттенка, влажные. ЧДД 23 в мин. При перкуссии слева ниже с VI ребра тупой 
перкуторный звук. Слева в области VII-VIII ребра по лопаточной  линии отмечается 
тимпанит. Над легкими: слева ниже VI ребра – патологическое бронхиальное дыхание. 
Слева в области VII-VIII ребра по лопаточной линии отмечается амфорическое дыхание. 
Тоны сердца ритмичные, ясные. ЧСС=PS=130 ударов в минуту. АД 120/80 мм рт ст. 
Живот мягкий, безболезненный.  
Рентгенография ОГК при поступлении: Слева в 6 сегменте нижней доле легкого 
негомогенное, достаточно интенсивное затемнение. В центре его определяется округлая 
полость с горизонтальны уровнем жидкости ~ на ½ ее размера, диаметр полости 6 см. 
Затемнение прилегает к главной нижнедолевой плевре, которая уплотненна. Справа без 
патологических теней, корень структурно сохранен. Слева – корень мало структурирован. 
Диафрагма и синусы четкие. 
Заключение: R-картина левосторонней абсцедирующей плевропневмонии в нижней доле 
легкого  
ОАК при поступлении: СОЭ – 36 мм/час, Гемоглобин – 116 г/л, Лейкоциты - 12,5х109/л, 
П/я – 1 %, С/я  - 78%. 
Лечение: цефтриаксон, ципрофлоксацин, мукалтин, эритромицин, амикацин, цефотаксим. 
Через месяц лечения:  
Рентгенография ОГК: Абсцесс значительно уменьшился в размере (диаметр до 2,5 см), в 
нем появились участки просветления.  
Больной выписан за нарушение режима.  
Мужчина, 28 лет. 
Жалобы при поступлении: боль в правой половине грудной клетки, кашель с большим 
количеством зловонной мокроты зелено-коричневого цвета.  
Анамнез. Считает себя больным в течение недели, когда появилось повышение 
температуры тела до 39,00 С. За 2 дня до госпитализации отметил появление болей в 
грудной клетке, отхождение большого количества мокроты с прожилками крови и 
неприятным запахом. Был госпитализирован по СМП в стационар. 
Анамнез жизни. Курит с 16 лет. В течение 3 – 4 лет страдает наркоманией с применением 
опиоидов в/в. 
Объективно: состояние тяжелое, кожные покровы бледные с землистым оттенком, 
диффузный цианоз. Над легкими дыхание слева жесткое, справа жесткое до середины 
лопатки, ниже не проводится. Перкуторно справа от середины лопатки – притупление. 
ЧДД = 24. Тоны сердца приглушены, ритмичные. ЧСС=PS=110 ударов в минуту, АД – 
125/80 мм рт ст. Живот мягкий, безболезненный.  
Рентгенография ОГК при поступлении: н/доля правого легкого деформирована плотными 
образованиями округлой формы. Нижнедолевой бронх сужен, просвет верхнедолевого 
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бронха в норме. Правый корень малоструктурен, тяжист. Синусы свободные. Диафрагма 
ровная, на обычном уровне. Тень средостенья и аорты не изменена.  
Общий анализ мокроты от 14.09: эпителий – небольшое количество, лейкоциты 
покрывают все п/з, эритроциты 30–40 в п/з, КУМ не обнаружено. 
Бак. анализ мокроты: str. Pneumoniae. Чувствителен к пефлоксацину, цефтазидиму. 
Резистентен к амикацину, гентамицину, амоксиклаву. 
ОАК от 13.09: гемоглобин – 132 г/л, лейкоциты – 7,9х109/л, п/я 1 %, с/я 84 %, эозинофилы 
1 %, лимфоциты 6 %, моноциты 7 %, СОЭ 30 мм/ч. 
Лечение: Глюкоза в/в кап, хлорид натрия в/в кап, диклофенак, бромгексин, офлоксацин, 
амикацин, сонапакс. 
Рентгенография ОГК от 17.09: по сравнению со снимком от 13.09 сформировалась 
округлая полость в н/доле правого легкого больших размеров (~ 8 – 10 см) с толстыми 
стенками. Четкого горизонтального уровня в ней не определяется (опорожнившийся 
абсцесс?). 
Заключение: рентген-картина абсцесса н/доли правого легкого с удовлетворительной 
дренажной функцией. 
18.09 больной отказался от дальнейшего лечения в стационаре. 
 
1109/0128 
Описание Случая В12 Дефицитной Анемии у Больной с Образованием в Брюшной 
Полости  
Соколова Н.В., Завьялов О. В. 
Научный руководитель: Былова Н.А. 
Москва 
Больная C., 85 лет, поступила в ГКБ №4, 01.09.2009г. с жалобами на сердцебиение и 
одышку при незначительных нагрузках, на общую слабость, отёки нижних конечностей. 
Со слов больной по поводу этих жалоб обследование и лечение в стационарах она не 
проходила. 
Перенесенные заболевания: С 1988 г. страдает артериальной гипертензией (max АД 
190/110 мм.рт.ст., адаптирована к АД 140/50мм.рт.ст.); 1991г.- выявлена В12 
железодефицитная анемия, 2 раза в год в/м получала Витамин В12 2 недели по 200 мкг 
ежедневно.  
При поступлении: общее состояние больной средней тяжести. Сознание ясное. Аппетит 
снижен. Глотание не нарушено. Язык влажный. Кожные покровы и видимые слизистые 
бледные. В легких дыхание проводится во все отделы, хрипов нет, ЧДД 18 в мин., тоны 
сердца ритмичны ЧСС 97 ударов в минуту, пульс ритмичный, АД 90/60 мм рт ст. Живот 
мягкий безболезненный, увеличен за счет асцита. Печень +7-8 см за счет левой доли. 
Отеки голеней и стоп.  
За время наблюдения в отделении: вышеописанная одышка неоднократно 
рецидивировала, при этом на ЭКГ – выявлена синусовая тахикардия, отклонение ЭОС 
влево, блокада левой ножки пучка Гиса, ЧСС – 98 в минуту. 
В общем анализе крови выявлена нормохромная макроцитарная норморегенераторная 
анемия, лейкопения, тромбоцитопения. Общий анализ мочи без значимых изменений. 
При УЗИ брюшной полости, где выявлено объёмное образование слева в мезогастрии.  
При сцинтиграфии брюшной полости и почек – выявлено увеличение левой почки, 
гепатомегалия +12 см, спленомегалия +7 см. 
При анализе данных истории жизни пациента, развития заболевания, объективного 
обследования лабораторных и инструментальных методов исследования обращает на себя 
внимание существующие у пациентки подозрение на наличие онкологического процесса, 
в связи с этим необходимо дополнительное обследование. К развернутому 
диагностическому плану исследования стационара необходимо проведение консультации 
гематолога, гинеколога, онколога и инструментальное и лабораторное дообследование: 
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- вагинальное исследование (для исключения метастазов в прямокишечно-маточном 
углубление и женских половых органах) 
- термография (изображение возможно существующей опухоли) 
- ЯМР (определение степени метастазирования) 
- Иммунный статус – обнаружение альфа-фетопротеина (реакция Абелева-Татаринова) 
(подтверждение или исключение гепатоцеллюлярной карциномы печени) 
- диагностическая лапароскопия с прицельной биопсией печени, селезёнки (исключение 
обсеменения метастазами брюшной полости) 
- стернальная пункция (оценка состояния кроветворения). 
 
1109/0129 
Сепсис на Фоне Внутривенной Опиатной Наркомании 
Галаган А.В., Силина Ю. М. 
Научный руководитель: Арутюнов А.Г. 
Москва 
Пациентка К., 30 лет , 13.05.09 в 2.35 поступила  в 4 ГКБ по СМП с предварительным 
диагнозом Сепсис?, хронический гепатит, артериовенозное соустье левого бедра. Из 
анамнеза известно, что пациентка страдает опиатной наркоманией с 2003 года, по поводу 
которой неоднократно лечилась в  наркологических стационарах. Для введения 
наркотических средств использует бедренные вены. В 2003 году, после неудачно 
проведенной инъекции у пациентки развилось септическое состояние, в связи с чем она 
лечилась стационарно. В месте инъекций был выявлен артериовенозный свищ правого  
бедра, который осложнился подкожной аневризмой бедренной артерии, массивным 
кровотечением до 2,0 литров из места аневризмы. Была оперирована по витальным 
показаниям. С 2003 года - вирусный гепатит С, хронический пиелонефрит. С 2000 года – 
двусторонний сальпингоофорит. Последний прием наркотического вещества: 12.05.2009 
года. Настоящее ухудшение в течение 7 дней, когда пропал аппетит, появились и стали 
нарастать слабость, ознобы, ночная потливость, отмечался подъем температуры тела до 
39,00С. Спустя 3 суток появилась одышка при физической нагрузке и в покое, ломота во 
всем теле, боли в мышцах, суставах (особенно в правом плечевом суставе). Прием 
наркотических веществ продолжала. Стала ощущать пульсацию на левом бедре. 
Принимала аспирин, парацетамол, арбидол. Состояние не улучшалось. В связи с чем по 
СМП была госпитализирована в 19 терапевтическое ГКБ№4.  
Предварительный диагноз: 
Основное заболевание: Сепсис на фоне опиатной наркомании? Первичный бактериальный 
эндокардит трикуспидального и митрального клапана, активность III степени? 
Недостаточность трикуспидального и митрального клапана. Гидроторакс. 
Осложнения основного заболевания: Внегоспитальная двусторонняя очаговая пневмония 
(септический отсев). ДН Iст. Реактивный артрит правого плечевого сустава. 
Гепатоспленомегалия. Анемия легкой степени тяжести. Неокклюзирующий тромбоз в 
общей бедренной вене без признаков флотации. 
Сопутствующие заболевания: Опиатная наркомания. Хронический вирусный гепатит С. 
Хронический пиелонефрит, обострение. Артериовенозный шунт общая бедренная артерия 
- общая бедренная вена, ложная аневризма верхней трети левого бедра. Состояние после 
оперативной перевязки ПБА справа. Хронический двусторонний сальпингоофорит. 
Назначено комплексное лечение, включающее: антибактериальную, инфузионную 
терапию, противовоспалительную терапию. Спустя 3 дня на фоне проводимой а/б терапии 
(Цефтриаксон 2,0 г 1 раза в день в/м) – повторный подъем температуры до 39,50С в ночное 
время  и 37,5-38,00С в утреннее (гектический характер температурной кривой), ознобы, 
ночные поты, на контрольной Rg-грамме – без динамики. Учитывая тяжесть состояния 
пациентки, сопутствующую наркоманию и повторную госпитализацию произведена смена 
а/б на комбинацию защищенного аминопенициллина с аминогликозидом. (Амоксиклав 1,5 
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г 3 раза в день в/м + Амикацин 500 мг 2 раза в день в/). Для массивной инфузионной 
терапии пациентке был установлен центральный венозный катетер в подключичную вену. 
На фоне лечения на 11 сутки отмечена положительная динамика, нормализация 
лабораторных показателей. На 43 сутки пребывания в стационаре была выписана в 
удовлетворительном состоянии. 
 
1109/0130 
Разбор Клинического Случая: Инфаркт Миокарда Правого Желудочка 
Корсакова М.Б. 
Научный руководитель: Былова Н.А. 
Москва 
Пациент Г, 1935 г.р. поступал 08.09.09 в 26 терапевтическое отделение 4 ГКБ с жалобами 
на: головокружение, головную боль в затылочной области. 
Анамнез: длительное время страдает гипертонической болезнью. Ишемической болезнью 
сердца. Перенес два инфаркта миокарда: в 1990, в 2009 (июль) гг. Длительное время 
пароксизмальная форма мерцательной аритмии. В 1993 г. перенес правостороннюю 
лобэктомию по поводу Cr правого легкого. Настоящее ухудшение состояния за 7 дней до 
госпитализации, когда появились жалобы на слабость, головокружение. Со слов 
родственницы, 8.09.09 дома потерял сознание, упал, ударился головой, после чего была 
рвота. 
Состояние при поступлении: средней тяжести. Кожные покровы обычной окраски. 
Кахексия. Лимфатические узлы не увеличены, сознание ясное. Дыхание через нос 
затруднено, ЧДД 22 в минуту, грудная клетка бочкообразной формы, аускультативно 
дыхание жесткое. Тоны сердца приглушены, ритмичны, пульс ритмичный, ЧСС 80 ударов 
в минуту, АД 110/40 мм. рт. ст. Отеков нет. Язык чистый, влажный. Живот 
безболезненный. В связи с ухудшением состояния и нарастанием одышки, слабости, 
появление ангинозных болей в грудной клетке, и с появлением нестабильной 
гемодинамики (АД 110/40 мм.рт.ст) пациент был переведен в БКР 09.09.09 
При обследовании: ЭКГ в динамике: С 8.09.09 Депрессия ST в V5,V6. С 09.09.09 
формирование отрицательного T в I, aVL, V4-V6. С 12 .09.09 формирование 
отрицательного зубца Т в II, III, aVF. С 11.09.09 появление QS -V1, V5, патологического Q 
- V6. Депрессия сегмента ST-T сохранялась на всем протяжении наблюдения. С 12.09.09 
нарушение ритма - мерцание предсердий, 18.09.09 восстановление синусового ритма.  
ЭХО-КГ (14.09.09) Нарушение локальной сократимости. Нарушение глобальной 
сократимости. Акинезия передней стенки правого желудочка в области верхушки. 
Легочная гипертензия I степени. Клапанная недостаточность: митральный клапан - 
регургитация 2 степени, трикуспидальный клапан – регургитация 2-3 степени. 
Переднезадний размер правого желудочка 35 мм, КДР левого желудочка 45 мм. 
10.09.09.Рентгенография грудной клетки: Справа в прикорневой зоне танталовые швы, 
плеврально-диафрагмальные спайки. Слева - без патологии. 
Рентгенография грудного отдела позвоночника: Остеохондроз грудного отдела 
позвоночника. Компрессионный перелом ThVI. Сколиоз. 
Общий анализ крови: нормохромная анемия, легкой степени, за время госпитализации 
нарастание СОЭ. 
Биохимический анализ крови: С 11.09.09. повышение уровня ЛДГ до 902 ед/л; с 13.09.09 
повышение КФК до 302 ед/л, КФК МВ 26 ед/л. С 17.09.09 снижение уровня КФК  МВ до 
15 ед/л. 
Диагноз: ИБС. Повторный Q-образующий субциркулярный с переходом на правый 
желудочек инфаркт миокарда от 7.09.09. Постоянная форма мерцательной аритмии. 
Постинфарктный кардиосклероз. Гипертоническая болезнь III, риск IV, НК IIа. NYHA III. 
Артериальная гипотония от 08.09.09. Синкопальные состояния, сотрясение головного 
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мозга от 08.09.09. Правосторонняя лобэктомия по поводу Cr легкого (1993г). 
Метастатическое (?) поражение ThVI с развитием компрессионного перелома. Кахексия. 
Проведено лечение: с 9.09.09(в отделении): аспирин 125 мг на ночь, атенолол 12, 5 мг 2 
р/д, кордарон 200 мг/утром, эналаприл 2,5 мг 2р/д. С 10.09.09 в БКР: допамин, мексидол 
4,0 в/в 2 р/д. С 14.09.09 добавлен кордарон, цефтриаксон 4,0 в/в, 2р/д. С 16.09.09 капотен 
6,25 мг 3р/д, С 17.09.09 Беталок 25 мг 1р/д, С 18.09.09 лазикс 20 мг 1р/д. По показаниям 
получал промедол 1,0 2%.  
 
1109/0131 
Клинический Разбор Грудного Ребенка с Диагнозом "Сепсис" 
Костомарова Е.А. 
Научный руководитель: Ларина Л.Е. 
Москва 
Ребенок К, 14 дней (д.р. 07.09.2009) находился в грудном отделении ИДГКБ с 21.09.2009 
по 08.10.09. 
Клинический диагноз: Сепсис, вызванный Klebsiella pneumoniae, абсцессы затылочной 
области и области правой стопы, тромбоцитопения, анемия 1 степени, смешанного генеза  
Из анамнеза: ребёнок от О (I), Rh+ матери, от 2 беременности (1 - антенатальная гибель 
плода в 39-40 нед.), с токсикозом в 1/3, от 2 родов экстренным кесаревым сечением. При 
рождении масса тела =3730 г, длина =53 см, оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. На 1 с.ж. 
отмечались метаболические (гипогликемические) судороги, вспомогательная ИВЛ, на 3 
с.ж. в связи с наличием систолического шума переведен в б-цу № 67, где выявлена МАРС 
в виде дополнительной хорды левого желудочка, получал а/б терапию (цефазолин) в связи 
с наличием в/в пупочного катетера (инфузии метаболитов). С 8 с.ж. инфекционный 
токсикоз, лихорадка до 38,50С. На фоне смены а/б терапии на ванкомицин и метронидазол 
лихорадка купирована, однако сохранялся токсикоз, а 19.09 отмечались срыгивания с 
прожилками крови, уровень тромбоцитов снизился до 20х109/л, что и послужило поводом 
для данной госпитализации.  
При поступлении состояние тяжёлое, не лихорадит, активность снижена, серость и 
бледность кожи и слизистых, мышечный тонус снижен, рефлексы новорождённого 
сохранены, взгляд фиксирует, пупочные сосуды не пальпируются, в бедренной вене 
справа - катетер. Петехий нет. Дыхание проводится во все отделы. Тоны сердца звучные, 
ритмичные. Живот мягкий, безболезненный, печень +3+З+в/з. Селезёнка +2 см. Стул и 
мочеиспускание в норме. Диурез адекватен. На коже затылочной области слева и 
внутренней части тыла стопы справа - гиперемия и инфильтрация кожи. 
За время пребывания ребенка в отделении проведено обследование, получал лечение 
(Ванкомицин + Максипим, Меронем, Октагам + Пентаглобин, Венофер, 
Флюконазол,биопрепараты),состояние улучшилось, в массе прибавил, активен. С 25.09 
отмечалось вскрытие абсцессов на коже указанных областей (в разделе при поступлении). 
Обильное гнойное отделяемое из ран сохранялось до 02-03.10. 
Выписывается домой в удовлетворительном состоянии с массой тела 3272 г, длиной тела 
50 см. 
 
1109/0132 
Случай Дисфункционального Маточного Кровотечения у Ребенка с Синдромом 
Ларсена, Протезированными Сердечными Клапанами  
Емельянова С.С. 
Научный руководитель:Ларина Л.Е. 
Москва 
Синдром Ларсена – один из синдромов мезенхимальной дисплазии, характеризующийся 
делецией короткого плеча 9 хромосомы. Клинически обнаруживается: гипермобильность 
суставов, вальгусная установка стоп, мышечная гипотония, задержка психического 
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развития, пороки внутренних органов, в том числе и врожденные пороки сердца (ВПС), 
которые требуют оперативного вмешательства, а в послеоперационном периоде – 
постоянного приема непрямых антикоагулянтов (НАК). Данная терапия у девочек-
подростков может осложняться дисфункциональными маточными кровотечениями 
(ДМК), приводящими к постгеморрагической анемии.  
Девочка М., 15 лет, находилась в Измайловской детской городской клинической больнице 
в гематологическом отделении с диагнозом: постгеморрагическая тяжелая анемия, ДМК 
на фоне приема НАК Фенилина. В анамнезе: в 3 года обнаружены ВПС (открытый 
аортальный проток (ОАП), дефект межпредсердной перегородки, гипоплазия митрального 
клапана), выполнена эмболизация ОАП; в 11 лет перенесла инфекционный эндокардит, 
нарушение мозгового кровообращения, сепсис. В 12 лет выполнено протезирование 
митрального и аортального клапанов и назначена послеоперационная терапия НАК 
Фенилином для профилактики тромботических осложнений, который пациентка 
принимала в течение 3-х лет до настоящей госпитализации. В отделении проводилась: 
заместительная терапия эритроцитарной массой, гормональный гемостаз пероральными 
контрацептивами, изменялась доза Фенилина под контролем показателя МНО. Во время 
госпитализации развился эпилептический припадок (неоднократные генерализованные 
судороги), в терапию добавлены антиконвульсанты. В результате проведенного 
обследования и подбора терапии сформирован управляемый менструальный цикл, 
купирована анемия. Данный клинический случай демонстрирует трудности терапии ДМК 
у девочек пубертатного возраста, получающих постоянную терапию НАК. 
 
1109/0133 
Случай Острого Пиелонефрита на Фоне Тяжелой Сопутствующей Патологии 
Долгачева Д.В., Глинин К.И. 
Научный руководитель: Чепуров А.К. 
Москва 
Пациентка Б., 84 лет в экстренном порядке была госпитализирована в ГКБ № 12 с 
жалобами на: боли в поясничной области, повышение температуры тела до 390С, 
учащенное мочеиспускание, сопровождаемое жжением и резями.  
Из анамнеза известно, что более 20 лет пациентка страдает хроническим пиелонефритом и 
хроническим циститом. На протяжении 15 лет страдает гипертонической болезнью. В 
марте 2009 года был диагностирован сахарный диабет 2-ого типа. ИБС (острый инфаркт 
миокарда в 1990г и в марте 2009г). После острого трансмурального инфаркта миокарда от 
марта 2009 г. возникли нарушения сердечного ритма по типу брадиаритмии, в связи с чем 
в августе 2009 г. был установлен электрокардиостимулятор. 02.09.2009. по поводу 
обострения хронического цистита пациентка была госпитализирована в ГКБ №64, где 
получала консервативное лечение. 19.09.09. пациентка была выписана в связи с 
улучшением состояния под наблюдение участкового уролога. По данным лабораторного 
исследования, проведенного в поликлинике, в моче - микрогематурия, лейкоцитурия; в 
крови – лейкоцитоз. В связи с наличием симптоматики и, учитывая данные лабораторных 
исследований, пациентка была госпитализирована в ГКБ №12 для дальнейшей 
диагностики и лечения.  
В условия стационара для исключения наличия конкрементов были выполнены УЗИ 
почек и мочевыводящих путей, экскреторная урография.  
Была назначена адекватная антибактериальная терапия с учетом чувствительности 
выделенных микроорганизмов. Пациентке помимо лечения основного заболевания, 
послужившего причиной настоящей госпитализации, также проводилась терапия 
сопутствующих патологических состояний. 


