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ращением к ортопеду (прибыли из другого города), от-
мечен частичный рецидив элементов косолапости, по 
поводу чего проводится этапная ахиллотендопластика 
по Зацепину (в декабре месяце 2009 г. — проведена на 

левой стопе и в марте 2010 г. — на правой стопе).
Приводим фото результатов лечения детей с двух-

сторонней, врождённой косолапостью по методике 
Игнасио Понсети.
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Резюме. Авторы рассматривают три случая гибели больных, причиной смерти которых явился нейросифилис. 
Описывается патогистологическая картина поражений нервной и сердечно-сосудистой систем при поздних фор-
мах сифилиса. Обсуждается вопрос причин смертности при сифилисе в настоящее время.
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Summary. Authors are writing about three cases of patient’s death from neurosyphilis. Pathohistological changes in 
nervous and cardiovascular systems have been described. O e reasons of the death from neurosyphilis are discussed.
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Своевременное и адекватное лечение сифилиса 
позволяет добиться выздоровления у большей части 
больных и предотвращает развитие поздних осложне-
ний в виде нейро- и висцеросифилиса. Этот непрелож-
ный принцип всегда оправдывал себя с начала исполь-
зования пенициллина в терапии сифилитической ин-
фекции. Смертность от сифилиса во всем мире прак-
тически сведена до минимума, о чем свидетельствуют 
исследования секционных данных отечественных и 
зарубежных авторов [2 — 5]. После того как Mahoney 
в 1943 г. предложил пенициллин для лечения сифили-
са, полностью утратили свое значение и никем не при-
меняются препараты йода, ртути, висмута, мышьяка и 
маляриотерапия. Лечение нейросифилиса эффектив-
но, если концентрация пенициллина в цереброспи-
нальной жидкости (ЦСЖ) достигает трепонемоцид-
ного уровня (0,018 мкг/мл) и поддерживается на этом 
уровне перманентно. Такая концентрация достигается 
(в соответствии с методическими рекомендациями 
ЦНИКВИ Минздрава РФ, 2003 г.) внутривенным вве-
дением натриевой соли бензилпенициллина от 12 до 24 
млн ЕД в сутки в течение 10-14 дней. Для пациентов с 
аллергией на пенициллин рекомендуется применение 
внутримышечного введения 1 г цефтриаксона 1 раз в 
сутки в течение 3 недель. Эффективность лечения оце-
нивают по результатам серологического исследования 
крови и ЦСЖ и состава ЦСЖ сразу после окончания 

курса лечения, затем через каждые 6 мес до полной са-
нации ликвора.

Однако, несмотря на значительный прогресс, до-
стигнутый в диагностике и лечении этой инфекции, 
сифилис до сих пор остается грозным заболеванием, 
способным не только вызвать стойкие дефекты в состо-
янии здоровья, но и стать причиной смерти больного. 
Широкое распространение пенициллинотерапии имеет 
и свою негативную сторону — неконтролируемый при-
ем антибиотиков по поводу интеркуррентных заболева-
ний вызвал рост латентных, малосимптомных и серо-
резистентных форм сифилиса [1]. Именно эти формы 
представляют наибольшую опасность в плане развития 
осложнений, приводящих к летальному исходу. 

Мы приводим клинико-морфологическое описание 
летальных исходов у трех больных, причиной смерти 
которых стал сифилис. Во всех случаях удалось прове-
сти секционное исследование и получить гистологиче-
ские препараты различных органов и систем. Смерть у 
больных произошла на фоне позднего сифилиса и дав-
ностью заболевания от 10 до 20 лет. 

Среди больных двое указывали на заражение сифи-
лисом в прошлом, однако, лечение проходили неакку-
ратно, на диспансерном учете не состояли, от серологи-
ческого контроля уклонялись. Один больной, находясь 
в местах лишения свободы, после клинически явного 
проявления спинной сухотки и обнаружения в крови 
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положительных серореакций, получил лечение ретар-
пеном (дюрантная форма пенициллина пролонгирован-
ного действия). Однако заболевание продолжало про-
грессировать и привело к гибели больного в возрасте 
37 лет. Летальный исход также констатирован у одной 
женщины 59-ти лет, на фоне скрытого сифилиса, по по-
воду которого она никогда не лечилась и не состояла на 
диспансерном учете. 

Наблюдение №1. Больной К., 40 лет. Поступил из 
городской психбольницы с диагнозом: «нейросифилис, 
острое преходящее психотическое состояние вслед-
ствие сифилиса». В анамнезе около 10 лет назад перенес 
сифилис, лечился неаккуратно, злоупотребление ал-
коголя. В неврологическом статусе: нарушения психо-
эмоциональной сферы в виде неадекватности, возбуж-
дения, конфабуляций, эмоциональной лабильности, 
раздражительности. Реакция Вассермана в крови по 
всем антигенам (++++), РИФ-200, абс (реакция имму-
нофлюоресценции) в ЦСЖ (++++), РИБТ (реакция им-
мобилизации бледных трепонем) — 60%. Несмотря на 
проводимое лечение, состояние больного прогрессивно 
ухудшалось, развилась кома и вскоре летальный исход. 

Протокол патологоанатомического исследования 
№181-182: 

Мягкая мозговая оболочка: полнокровие сосудов, 
пролиферация эндотелия, очаговый лейкодиапедез во-
круг венозных сосудов, артериит с инфильтратами из 
лимфоцитарных и плазматических клеток в умеренном 
количестве (фото 1). Переднее четверохолмие: пери-
целлюлярный и периваскулярный отек. Аорта: в нисхо-
дящем отделе со стороны адвентиции в среднюю обо-
лочку врастают новообразованные мелкие сосуды (vasa 
vasorum), окруженные гуммозными инфильтратами, 
состоящими из лимфоидных и плазматических клеток. 
В восходящем отделе аорты определяются многочис-
ленные капилляры в средней оболочке, окруженных не-
большим количеством лимфоцитов и плазматических 
клеток, поля склероза, интима с участками западения и 
выбухания (фото 2).

Патологоанатомический диагноз: Поздний менин-
говаскулярный сифилис, сифилитический мезаортит. 
Смерть наступила в результате выраженной 
кахексии и явлений полиорганной недостаточ-
ности.

Наблюдение №2. Больная Т., 59 лет. 
Доставлена в городскую больницу в кома-
тозном состоянии. Заболела остро, развилась 
слабость в правых конечностях, нарушилась 
речь и сознание. Заболеваемость сифилисом 
в анамнезе установить не удалось, на диспан-
серном учете никогда не состояла и лечение 
не получала. В статусе — сознание нарушено, 
сопор, парез взора вправо, грубая асимметрия 
правой носо-губной складки, глубокий право-
сторонний гемипарез, симптом Кернига дву-
сторонний, непроизвольное мочеиспускание. 
Реакция Вассермана в крови по всем антиге-
нам (+++), РИБТ — 53 %, реакция Вассермана 

в ликворе отрицательная, РИФ-200, абс в ЦСЖ 
(++++). При явлениях нарастающего отека го-
ловного мозга развилась острая дыхательная 
недостаточность и смерть.

Протокол патологоанатомического иссле-
дования №53:

Солитарная гумма и диффузная гуммозная 
инфильтрация в теменно-височной области 
левого полушария головного мозга, с развити-
ем сифилитического мезо- и тромбартериита 
типа Гюбнера (Heubner) (фото 3), с формиро-
ванием мелких перифокальных, различной 
давности, очагов повреждения в веществе го-
ловного мозга. 

Солитарная гумма нижней доли правого 
легкого. Сифилитическая межуточная пнев-
мония с исходом в сетчатый пневмосклероз. 
Сифилитический гепатит с переходом в цир-

роз. Сифилитический нефрит. Сифилитический меза-
ортит: очаговые лимфоплазмоцитарные инфильтраты 
вокруг мелких гнездных скоплений грануляционной 
ткани в среднем слое аорты.

Патологоанатомический диагноз: Впервые вы-
явленный васкулярный сифилис мозга, гуммозный 
менингоэнцефалит. Висцеральный сифилис с пора-
жением практически всех жизненно важных органов. 
Непосредственной причиной смерти стал отек и набу-
хание вещества головного мозга с вклинением ствола 
мозга в большое затылочное отверстие с вторичными 
мелкоочаговыми кровоизлияниями на уровне олив.

Наблюдение №3. Больной И., 37 лет. В анамнезе — 
перенес сифилис в 17-летнем возрасте, по поводу ко-
торого лечился неаккуратно. После этого проявлений 
сифилиса у себя не отмечал и в дальнейшем не лечился. 
Употребляет наркотики. В статусе: симптом Арджилл-
Робертсона двусторонний, нижний парапарез, выпа-
дение глубокой и болевой чувствительности с уровня 
O 

8
, нарушение функции тазовых органов, выраженные 

трофические расстройства на коже нижних конечно-
стей. Реакция Вассермана в крови по всем антигенам 
(+++), реакция Вассермана в цереброспинальной жид-
кости отрицательная, РИФ-200, абс в ликворе (++++). 
Несмотря на проводимую специфическую терапию по 
стандартным схемам больной при явлениях выражен-
ной интоксикации скончался.

Протокол патологоанатомического исследования 
№8:

Головной мозг: отек мягких мозговых оболочек, 
умеренно выраженная инфильтрация лимфоцитами 
и плазматическими клетками, полнокровие сосудов 
мягких мозговых оболочек. Периваскулярный, пери-
целлюлярный отек, деструктивные изменения нервных 
клеток (фото 4), диапедезные кровоизлияния мягких 
мозговых оболочек. Спинной мозг: на уровне пояснич-
ного утолщения явно выражена картина васкулита, 
сосуды полнокровны, инъецированы. На разрезе: деге-
неративные и пролиферативные процессы в задних ко-
решках, рогах и задних столбах спинного мозга (пучка 

Фото 1. Больной К. Полнокровие 
и пролиферация эндотелия со-
судов мягкой мозговой оболочки. 
Сифилитический артериит с лим-
фоплазмоцитарной инфильтрацией 
адвентиции (окраска гематоксилин-
эозином, ув. 20 х 0,40).

Фото 2. Больной К. 
Периадвентициальная лимфоплазмо-
цитарная инфильтрация аорты. Интима 
аорты (указана стрелкой) склерозирована 
и атрофирована вплоть до адвентиции, 
выраженный склероз средней оболочки 
(окраска по ван-Гизону, ув. 9 х 20,0).

Фото 4. Больная Т. Головной мозг. 
Дистрофия и некробиоз нервных кле-
ток, перицеллюлярный и периваску-
лярный отек, лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация (окраска гематоксилин-
эозином, ув. 20 х 0,40). 

Фото 3. Больная Т. Головной мозг. 
Сифилитический эндартериит типа 
Геюбнера (окраска гематоксилин-
эозином, ув. 20 х 0,40).
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Бурдаха поясничного отдела). Распад миелина, слабая 
окрашиваемость осевых цилиндров, дистрофия нерв-
ных клеток, лимфоплазмоцитарные инфильтраты по 
ходу сосудов. Аорта: наличие в среднем слое гуммозных 
инфильтратов с разрастанием соединительной ткани и 
формированием полей склероза. Сифилитическая анев-
ризма аорты.

Патологоанатомический диагноз: Нейросифилис. 
Спинная сухотка с нижним парапарезом и нарушением 
функции тазовых органов. Сифилитический мезаортит 
с формированием аневризмы. Смерть наступила в ре-

зультате выраженной интоксикации и полиорганной 
недостаточности.

Таким образом, основной причиной смерти у наблю-
даемых нами больных явились острые процессы в го-
ловном мозге, несовместимые с жизнью (инсульты, рас-
пад гуммозных образований, отек головного мозга и т. 
д.), полиорганная недостаточность, специфическое по-
ражение сердечно-сосудистой системы, марантическое 
истощение. Патологоанатомическое вскрытие подтвер-
дило сифилитическую природу патологических измене-
ний внутренних органов и нервной системы больных.
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EXPERIENCE OF LABORATORY DIAGNOSTICS OF ACUTE LLEUKEMIA ON THE TERRITORY 
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Summary. Using the | ow cytometry in the complex of researches for patients with hematological diseases can signi} cantly 
improve laboratory diagnostics and it is a basis for opportunity of making the complete laboratory diagnosis of acute leukemia. 
O e one-stage immunophenotyping for revealing leukosis clone is suggested.
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Ежегодно в Иркутской области увеличивается чис-
ло пациентов с онкогематологическими заболевания-
ми. Так, за последние 20 лет количество зарегистри-
рованных случаев острых лейкозов по данным Т.С. 
Капорской выросло в 2,3 раза [1]. Основными причи-
нами является не только рост заболеваемости, а также 
доступность специализированной гематологической 
помощи и улучшение качества лабораторной диагно-
стики. Диагноз острого лейкоза не может быть постав-
лен без подтверждения современными лабораторными 
методами [1,11].

Лабораторная диагностика острых лейкозов на-
чинается с обнаружения более 20% бластных клеток 
в периферической крови и/или в пунктате костного 
мозга пациента. Оптимальным для диагностики явля-
ется одномоментное взятие материала на исследование 
клеточного состава и морфологических особенностей, 

для постановки цитохимических реакций, проведения 
иммунофенотипирования и цитогенетического анализа 
[1, 3, 12].

Применение метода проточной цитофлуориметрии 
требует хорошего знания клинической картины гемо-
бластозов, понимания этапов развития и созревания 
гемопоэтических клеток, их физиологических и пато-
логических изменений. Несмотря на строгий отбор па-
циентов для иммунофенотипирования, являющегося 
затратным и трудоемким лабораторным методом, по 
нашим данным, 9% исследований являются малоин-
формативными, не позволяющими установить причи-
ну пролиферации клеток. Лабораторное исследование 
включает три главных этапа: преаналитический (об-
работка материала, окраска моноклональными анти-
телами), аналитический этап (сбор данных на про-
точном цитофлюориметре), постаналитический этап 


