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THE ARTICLE IS DEVOTED TO THE PROBLEM OF DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS
FOR INFECTION AND AUTOIMMUNE NATURE OF THE ALLERGOSEPSIS SYNC
DROME. IN THE RESEARCH, THE AUTHORS USED BRAMSPCTQ SEMICQUANTIC
TATIVE IMMUNOSTRATOGRAPHIC TEST TO IDENTIFY PROCALCITONIN, A HIGHLY
SENSITIVE LAB MARKER FOR THE SEPSIS AND SEVERE BACTERIAL INFECTION
GROWTH. THEY EXAMINED 32 PATIENTS: 19 OF THEM, SUFFERING FROM
ALLERGOSEPSIS SYNDROME AND HAVING NO VERIFIED DIAGNOSIS, 13 OF
THEM, SUFFERING FROM AN INFLAMMATION OF THE SYSTEMIC (ALLERGOSEPC
TIC) PRESENTATIONS OF THE JUVENILE ARTHRITIS. THE POSITIVE PROCALCIC
TONIN TEST (OVER 2 NG/ML) DISCLOSED ALLERGOSEPSIS SYNDROME AMONG
5 PATIENTS AND JUVENILE ARTHRITIS AMONG 4 PATIENTS. IT WITNESSED THE
EXISTENCE OF THE GENERALIZED BACTERIAL INFECTION, AS WELL AS IT WAS A
SUFFICIENT GROUND FOR PRESCRIPTION OF THE ANTIBACTERIAL MEDICAC
TIONS. THE NEGATIVE PROCALCITONIN TEST (LOWER THAN 0.5 NG/ML) WAS
PERFORMED AMONG 10 PATIENTS, SUFFERING FROM ALLERGOSEPSIS SYNC
DROME, AND 9 PATIENTS, SUFFERING FROM JUVENILE ARTHRITIS, WITNESSED
AUTOIMMUNE NATURE OF THE ALLERGOSEPSIS SYNDROME, AS WELL AS IT
WAS A SUFFICIENT GROUND FOR PRESCRIPTION OR CORRECTION OF THE
IMMUNOREDUCTION THERAPY. APPLICATION OF THE PROCALCITONIN TEST
AMONG CHILDREN, SUFFERING FROM ALLERGOSEPSIS SYNDROME, ALLOWED
FOR THE DIFFERENTIAL DIAGNOSIS BETWEEN THE GENERALIZED BACTERIAL
INFECTION AND ACTIVE AUTOIMMUNE PROCESS ALONG WITH THE DULY PREC
SCRIPTION OF ANTIBACTERIAL AND IMMUNOREDUCTION THERAPY.  
KEY WORDS: ALLERGOSEPSIS SYNDROME, SEPSIS, JUVENILE RHEUMA�
TOID ARTHRITIS, PROCALCITONIN TEST, CHILDREN.
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СТАТЬЯ ПОСВЯЩЕНА ПРОБЛЕМЕ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ИНФЕКЦИОННОЙ И АУТОИММУННОЙ ПРИРОC
ДЫ СИНДРОМА АЛЛЕРГОСЕПСИСА. В ИССЛЕДОВАНИИ ПРИМЕНЯЛСЯ ПОЛУКОЛИЧЕСТВЕННЫЙ ИММУНОХРОМАТОГРАC
ФИЧЕСКИЙ ТЕСТ BRAHMS PCTCQ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПРОКАЛЬЦИТОНИНА — ВЫСОКОЧУВСТВИТЕЛЬНОГО ЛАБОРАТОРC
НОГО МАРКЕРА РАЗВИТИЯ СЕПСИСА И ТЯЖЁЛОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ. БЫЛО ОБСЛЕДОВАНО 32 ПАЦИЕНТА:
19 — С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА И НЕ ВЕРИФИЦИРОВАННЫМ ДИАГНОЗОМ, 13 — С ОБОСТРЕНИЕМ СИСТЕМC
НЫХ (АЛЛЕРГОСЕПТИЧЕСКИХ) ПРОЯВЛЕНИЙ ЮНОШЕСКОГО АРТРИТА. ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ ПРОКАЛЬЦИТОНИНОВЫЙ
ТЕСТ (УРОВЕНЬ БОЛЕЕ 2 НГ/МЛ) ВЫЯВЛЕН У 5 ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА И У 4 ПАЦИЕНТОВ С
ЮНОШЕСКИМ АРТРИТОМ. ЭТО СВИДЕТЕЛЬСТВОВАЛО О НАЛИЧИИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ
И ЯВЛЯЛОСЬ ПОКАЗАНИЕМ ДЛЯ НАЗНАЧЕНИЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ. ОТРИЦАТЕЛЬНЫЙ ПРОКАЛЬЦИТОC
НИНОВЫЙ ТЕСТ (УРОВЕНЬ НИЖЕ 0,5 НГ/МЛ) У 10 ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА И У 9 — С ЮНОШЕСC
КИМ АРТРИТОМ СВИДЕТЕЛЬСТВОВАЛ ОБ АУТОИММУННОЙ ПРИРОДЕ СИНДРОМА АЛЛЕРГОСЕПСИСА И ЯВЛЯЛСЯ ОСC
НОВАНИЕМ ДЛЯ НАЗНАЧЕНИЯ ИЛИ КОРРЕКЦИИ ИММУНОСУПРЕССИВНОЙ ТЕРАПИИ. ПРИМЕНЕНИЕ ПРОКАЛЬЦИТОНИC
НОВОГО ТЕСТА У ДЕТЕЙ С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА ПОЗВОЛИЛО ПРОВЕСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ
МЕЖДУ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ И АКТИВНЫМ АУТОИММУННЫМ ПРОЦЕССОМ, И СВОЕC
ВРЕМЕННО НАЗНАЧИТЬ АНТИБАКТЕРИАЛЬНУЮ ИЛИ ИММУНОСУПРЕССИВНУЮ ТЕРАПИЮ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СИНДРОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА, СЕПСИС, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, ПРО�
КАЛЬЦИТОНИНОВЫЙ ТЕСТ, ДЕТИ.

Аллергосепсис (синдром Висслера–Фанкони) известен с 60Cх годов XX века.
Впервые этот симптомокомплекс был описан H. Wissler в 1943 г. Благодаря
клиническому сходству с сепсисом он получил название аллергического субC
сепсиса [1]. В последующем многочисленные исследования показали, что заC
болевание имеет аутоиммунную природу и нередко трансформируется в юноC
шеский артрит с системным началом [2].
Синдром аллергосепсиса характеризуется наличием: фебрильной, гектичесC
кой лихорадки; пятнистой, пятнистоCпапуллезной, а иногда геморрагической
сыпи; лимфаденопатии; гепатоспленомегалии; кардита; пневмонита; полисеC
розита (плеврит, перикардит, перитонит); васкулита; гиперлейкоцитоза до
50 тыс. и выше; нейтрофильного сдвига в лейкоцитарной формуле до 25–30%
палочкоядерных клеток; гипохромной анемии; тромбоцитоза, артралгий, миC
алгий, нестойкого артрита [3].
Дифференциальную диагностику при развитии синдрома аллергосепсиса слеC
дует проводить с сепсисом, тяжёлой генерализованной инфекцией; юношесC
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ким артритом с системным началом; системными поражеC
ниями соединительной ткани; острой ревматической лихоC
радкой; туберкулезом, гемобластозами, злокачественныC
ми новообразованиями; лекарственной аллергией [4].
Аллергосептический синдром часто является дебютом
юношеского артрита с системным началом, с отсроченC
ным развитием стойкого суставного синдрома. НевозC
можность своевременного дифференциального диагноза
инфекционной и аутоиммунной природы аллергосептичеC
ского синдрома, опасность развития тяжёлых бактериальC
ных осложнений, висцеральной патологии, часто заставC
ляют начинать лечение с назначения антибактериальных
препаратов, а также неоправданно высоких доз глюкоC
кортикоидных гормонов. Это приводит к развитию побочC
ных эффектов глюкокортикоидной терапии — гормонозаC
висимости и гормонорезистентности, позднему назначеC
нию иммунодепрессантов, прогрессированию деструктивC
ного артрита и инвалидизации больных.
Сложность дифференциального диагноза связана с развиC
тием системного воспалительного ответа при всех нозолоC
гических формах, которые могут сопровождаться синдроC
мом аллергосепсиса. Согласно критериям Конференции соC
гласия пульмонологов и специалистов по интенсивной теC
рапии синдром системного воспалительного ответа проявC
ляется двумя или более из ниже перечисленных признаков: 
• число лейкоцитов более 14 или менее 4 тыс.; 
• доля незрелых форм лейкоцитов более 10% ;
• тахикардия (у детей увеличение частоты сердечных

сокращений более чем на 10–15% от возрастной
нормы);

• тахипноэ (у детей увеличение частоты дыхания более
чем на 10% от возрастной нормы); 

• температура тела более 38°С или менее 36°С. 
Сепсис диагностируется, если развитие комплекса системC
ной воспалительной реакции сочетается с инфекцией [6]. 
Наиболее сложно провести дифференциальную диагносC
тику синдрома системного воспалительного ответа, свяC
занного с аутоиммунным процессом и генерализованной
бактериальной инфекцией или сепсисом. 
Традиционное микробиологическое исследование крови
на стерильность является весьма специфическим, но низко
чувствительным методом. Его чувствительность не превыC
шает 25–40%, а отрицательные результаты посева крови
не могут гарантировать отсутствие инфекции [7]. Это, поCвиC
димому, является результатом несовершенства питательC
ных сред, ошибки при заборе материала и других причин.
Рост культуры можно получить при наличии достаточного
числа жизнеспособных бактерий, не поврежденных фактоC
рами иммунной защиты и лекарственными препаратами.
Также существенный недостаток метода гемокультуры свяC
зан с феноменом энтерогепатической циркуляции бактеC
рий без попадания последних в системный кровоток [8]. 
В связи с вышеизложенным понятен интерес к прогормоC
нам кальцитонина и, прежде всего к прокальционину, коC
торый, как считают некоторые исследователи, является

высокочувствительным лабораторным маркером развиC
тия сепсиса и тяжёлой бактериальной инфекции [9, 10]. 
Впервые прокальцитонин был описан в 1984 г. ПервонаC
чально он привлек внимание исследователей как возC
можный маркер злокачественных новообразований. 
В нормальной физиологии, единственная роль, установC
ленная для прокальцитонина — роль предшественника
кальцитонина. В норме кальцитонин регулирует метабоC
лизм костной ткани и кальция и ингибирует резорбцию
кости остеокластами. Прокальцитонин не обладает гормоC
нальной активностью. У здоровых людей уровень проC
кальцитонина в плазме не определяется, либо его конC
центрация составляет 0,05–0,1 нг/мл. Прокальцитонин
вырабатывается нейроэндокринными клетками щитовидC
ной железы, в печени, лёгких, а при развитии воспалеC
ния — в лейкоцитах. Установлено, что главными и наибоC
лее мощными стимуляторами выработки прокальцитониC
на являются бактерии и эндотоксины. Синтез прокальциC
тонина регулируется провоспалительными цитокинами и
усиливает системный воспалительный ответ [11].
В ряде исследований была показана высокая диагностиC
ческая и прогностическая ценность определения уровня
прокальцитонина. Результаты исследований показали,
что повышение уровня прокальцитонина > 2нг/мл свидеC
тельствовало о тяжелой бактериальной инфекции; у поC
давляющего большинства пациентов с вирусной инфекC
цией и местной бактериальной инфекцией или бактериоC
носительством уровень прокальцитонина не превышал
1,5 нг/мл [12]. У больных с различными аутоиммунными
заболеваниями (неспецифический язвенный колит,
болезнь Крона, ювенильный ревматоидный артрит, аутоC
иммунная гемолитическая анемия, дерматомиозит,
системная красная волчанка, склеродермия), не осложC
ненными тяжелой бактериальной инфекцией, прокальциC
тониновый тест был отрицательным [13]. 
Учитывая высокую специфичность и чувствительность
прокальцитонинового теста, сложность дифференциальC
ного диагноза аутоиммунной и инфекционной природы
аллергосептического синдрома, необходимость выбора
между иммуносупрессивной и антибактериальной терапиC
ей было предпринято настоящее исследование.
Цель исследования: оценить роль прокальцитонинового
теста в дифференциальной диагностике инфекционной и
аутоиммунной природы при синдроме аллергосепсиса.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находились 32 ребенка (табл. 1). Все
больные были разделены на 2 группы. В 1Cю группу вошло
19 детей с синдромом аллергосепсиса, у которых диагноз
не был верифицирован. Длительность заболевания в средC
нем составила 6,8 ± 6,3 мес. Во 2Cю группу вошло 13 детей
с установленным диагнозом юношеский артрит с системC
ным началом в стадии обострения системных проявлений и
суставного синдрома. Длительность заболевания у пациенC
тов данной группы составила 28,5 ± 25 мес. Число мальчиC

Показатель

Число больных 19

Возраст, годы ( M ± m) 5,5 ± 3,2

Пол (мальчики/девочки)

Длительность заболевания, месяцы (M ± m)

10/9

6,8 ± 6,3

Таблица 1. Клиническая характеристика больных

1 группа
Синдром

аллергосепсиса

13

5,4 ± 3,8

4/9

28,5 ± 25

2 группа
Юношеский артрит 

с сиcтемным началом

32

5,5 ± 3,7

14/18

16 ± 21

Всего
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ков и девочек в 1Cй группе было одинаковым (10:9), во 2Cй
группе преобладали девочки (4:9). 
На момент включения в исследование у всех пациентов
отмечалась фебрильная лихорадка, лимфаденопатия, геC
патоC и/или спленомегалия (табл. 2). У половины детей
обеих групп — пятнистая, пятнистоCпапуллёзная сыпь, поC
являющаяся или усиливающаяся на фоне лихорадки.
Явления перикардита и/или пневмонита развились у
14 (75%) детей с синдромом аллергосепсиса и у 10 (80%)
пациентов с юношеским артритом с системным началом.
Высокая клиническая активность заболевания сопровожC
далась значительной воспалительной реакцией. В аналиC
зе периферической крови у большинства больных была
выявлена гипохромная анемия, нейтрофильный лейкоциC
тоз, тромбоцитоз, повышение СОЭ, концентрации СCреакC
тивного белка, иммуноглобулинов класса М и G в сывоC
ротке крови. По всем показателям группы были сопостаC
вимы между собой (табл. 3).

Анализ терапии, которая проводилась пациентам до начала
настоящего исследования, показал, что все дети получали
неоднократные курсы антибактериальной терапии. ВведеC
ние внутривенного иммуноглобулина проводилось 6 пациC
ентам с синдромом аллергосепсиса и всем детям с юношеC
ским артритом с системным началом. Неоднократные курC
сы пульсCтерапии метилпреднизолоном в дозе 15–20 мг/кг
массы тела на введение проводилась 6 больным из первой
и всем пациентам — из второй группы. Глюкокортикоиды
для перорального приема были назначены 5 и 4 детям 1Cй
и 2Cй групп соответственно. Иммуносупрессивную терапию
получали только 7 (54%) больных с юношеским артритом с
системным началом (табл. 4).
Все дети были обследованы по общепринятой в ревматолоC
гии схеме. Наличие неспецифических признаков воспалеC
ния (лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, поC
вышение сывороточной концентрации СРБ), повышение
уровня иммуноглобулинов М и G в сыворотке крови послуC

Показатель

Лихорадка > 38°С 100%

Сыпь 50%

Лимфаденопатия

ГепатоC и/или спленомегалия

Перикардит/пневмонит/плеврит

100%

100%

75%

Таблица 2. Клиническая картина заболевания до начала исследования

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

100%

48%

100%

100%

75%

Число активных суставов с болью и/или скованностью и/или
экссудацией (M ± m)

1,9 ± 1,6* 5,6 ± 3,4

2 группа
Юношеский артрит с

системным началом (n = 13)

Примечание: 
* p < 0,05.

Показатель

Число лейкоцитов (тыс. в мкл.) 23 ± 17

Нейтрофилы (%) 78 ± 10

СCреактивный белок (мг%)

СОЭ (мм/ч)

IgG (мг%)

11 ± 7

46 ± 19

1261 ± 341

Таблица 3. Лабораторные показатели активности болезни у пациентов до начала исследования

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

22 ± 14

76 ± 13

10 ± 9

50 ± 13

1316 ± 441

2 группа
Юношеский артрит с

системным началом (n = 13)

Примечание: 
p > 0,5 между группами.

Характер терапии

Антибактериальная терапия 19

Иммуноглобулин для внутривенного введения 6

ПульсCтерапия глюкокортикоидами

Глюкокортикоиды per os

Иммунодепрессанты

5

5

0

Таблица 4. Терапия больных, включенных в исследование

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

13

13

13

4

7

2 группа
Юношеский артрит с

системным началом (n = 13)
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жило основанием для обследования всех пациентов для исC
ключения инфекционного процесса. Мы использовали слеC
дующие методы выявления инфекционных агентов:
• бактериологическое исследование крови, мочи трехC

кратно;
• посев носоглоточной слизи на флору;
• бактериологическое исследование кала и серологичеC

ское исследование крови на кишечные инфекции;
• ПЦР и серологическая диагностика вирусных инфекций;
• ПЦР и серологическая диагностика хламидийной, миC

коплазменной и уреаплазменной инфекции;
• серологическое исследование крови на паразитарные

инфекции и боррелиоз;
• реакция Манту и рентгенография органов грудной клетки.
Для определения уровня прокальцитонина в исследовании
мы использовали полуколичественный иммунохроматоC

графический тест BRAHMS PCTCQ. Тест основан на испольC
зовании моноклональных мышиных антикальцитониновых
антител, коньюгированных с коллоидным золотом (метка)
и поликлональных антикальцитониновых антител (непоC
движная фаза). Тест представляет собой пластмассовый
контейнер с лункой для сыворотки и окошком с двумя поC
лосками — контрольной и тестовой для оценки результата.
Для определения уровня прокальцитонина 200 мкл сывоC
ротки или плазмы помещают в лунку стрипа. Сначала проC
веряют валидность теста по наличию контрольной полосы.
Затем при наличии двух полос (тест действителен и полоC
жителен) определяют концентрацию прокальцитонина пуC
тем сравнения интенсивности окрашивания тестовой поC
лосы с цветными полосами на контрольной карте. ДостоC
инствами данного метода являются: простота использоваC
ния, отсутствие необходимости в оборудовании и расходC

Исследования

Посев крови (рост патогенной микрофлоры) 1 (8,3%)

Посев носоглоточной слизи (рост патогенной микрофлоры) 0

Посев мочи (рост патогенной микрофлоры)

Кровь (АТ к бактериям кишечной группы)

ПЦР (вирус Эпштейна–Барр)

0

1 (8,3%)

4 (33%)

Таблица 5. Результаты обследования пациентов, включенных в исследование

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

0

Рост сапрофитной микрофлоры

0

Не диагностический титр АТ

0

2 группа
Юношеский артрит с 

системным началом (n = 13)
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ных материалах, длительность исследования 30 мин. НедоC
статки метода: наличие только четырех вариантов значеC
ний результатов, невозможность количественно отслежиC
вать динамику уровня прокальцитонина. 
Отрицательный прокальцитониновый тест (менее
0,5 нг/мл) отмечается у здоровых людей, при хронических
воспалительных процессах, вирусных инфекциях, острых
локальных бактериальных инфекциях, туберкулезе, аутоимC
мунных заболеваниях. Уровень прокальцитонина более
2 нг/мл выявляется при тяжелых бактериальных, паразиC
тарных, грибковых инфекциях, сепсисе. Значение прокальC
цитонинового теста 0,5–2 нг/мл является пограничным, но
при соответствующей клинической картине его рекомендуC
ется расценивать как положительный результат [11].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Положительный прокальцитониновый тест (уроC
вень > 2 нг/мл) отмечался у 5Cти (27%) пациентов с синдC
ромом аллергосепсиса и у 4 (30%) с юношеским артритом
с системным началом. У 70% больных из обеих групп проC
кальцитониновый тест был отрицательным (рис. 1).
Анализ результатов обследования на наличие инфекции
у пациентов с синдромом аллергосепсиса и положительC
ным прокальцитониновым тестом (уровень > 2 нг/мл)
показал, что у 1 больного в крови выявлен обильный
рост Staphylococcus saprophyticus, у 1 ребенка определяC
лись диагностические титры антител к Yersinia enterocol�
itica (IgM 1:1600, IgG 1:3200) в сыворотке крови. При
этом у обоих пациентов уровень прокальцитонина был
выше 10 нг/мл, диагностирован сепсис (табл. 5). После
назначения антибактериальных препаратов и иммуногC
лобулина для внутривенного введения этим детям уроC
вень прокальцитонина и лабораторных показателей акC
тивности заболевания нормализовался, купировались
клинические проявления заболевания, наступило выC
здоровление (рис. 2). 
У троих пациентов из 1 группы с положительным прокальC
цитониновым тестом обследование на инфекционные
агенты дало отрицательный результат, признаков локальC
ной инфекции выявлено не было. Учитывая наличие полоC
жительного прокальцитонинового теста, была проведена
терапия антибактериальными препаратами и иммуноглоC
булином для внутривенного введения. Уровень прокальC
цитонина нормализовался и составил не более 0,5 нг/мл.
Несмотря на нормализацию уровня прокальцитонина, у
этих больных сохранялись проявления синдрома аллергоC
сепсиса. Этим больным были исключены все заболевания,
которые могут сопровождаться системной воспалительной
реакцией, установлен диагноз юношеского артрита с сисC
темным началом с отсроченным суставным синдромом и
назначена иммуносупрессивная терапия (рис. 2).
У 4Cх пациентов 2 группы с юношеским артритом с сисC
темным началом и положительным прокальцитониноC
вым тестом были выявлены признаки локальной инфекC
ции (паронихий, острая пневмония, кишечная инфекC
ция). Этим больным было проведено лечение антибактеC
риальными препаратами широкого спектра действия,
иммуноглобулином для внутривенного введения. После
проведенной терапии у всех больных уровень прокальC
цитонина нормализовался, но продолжали рецидивироC
вать клинические проявления системного воспалительC
ного ответа и оставались высокими лабораторные
показатели активности. Указанные проявления были
расценены как обострение иммуноагрессивного проC
цесса, что явилось основанием для повышения дозы
имммунодепрессантов (рис. 3).

У 4Cх пациентов 1 группы с синдромом аллергосепсиса,
отрицательным прокальцитониновым тестом выявлена
Эпштейна–Барр вирусная инфекция (ПЦР крови, повышеC
ние титра антител). После проведения курса противовиC
русных препаратов и иммуноглобулина для внутривенного
введения все явления системного воспалительного отвеC
та купировались (рис. 2). 
У 10Cх больных 1 группы с синдромом аллергосепсиса и
отрицательным прокальцитониновым тестом исключены
все заболевания, сопровождающиеся системным воспаC
лительным ответом, был установлен диагноз юношеский
артрит с системным началом. Всем больным была назнаC
чена иммуносупрессивная терапия без предшествующей
терапии глюкокортикоидами и антибактериальными преC

Рис. 1. Результат прокальцитонинового теста (ПКТ) у пациентов,
включённых в исследование

Рис. 2. Результат прокальцитонинового теста (ПКТ) и характер
терапии пациентов с синдромом аллергосепсиса (1 группа,
n = 19)

Рис. 3. Результат прокальцитонинового теста (ПКТ) и характер
терапии  пациентов с юношеским артритом с системным
началом (2 группа, n = 13)
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паратами, что обеспечило снижение активности основноC
го заболевания и предотвратило развитие побочных эфC
фектов терапии глюкокортикоидами (рис. 2).
У 9 пациентов с системным ювенильным ревматоидным
артритом и отрицательным прокальцитониновым тестом,
отсутствием признаков инфекций была проведена корC
рекция иммуносупрессивной терапии (рис. 3).
Результаты проведенного исследования позволяют сдеC
лать следующие выводы:
1. Прокальцитониновый тест является чувствительным и

специфичным методом дифференциальной диагностиC
ки синдрома аллергосепсиса. Он позволяет с высокой
степенью достоверности дифференцировать генераC
лизованную инфекцию и аутоиммунный процесс, котоC
рые проявляются одинаковым по степени выраженноC
сти синдромом системного воспалительного ответа.

2. Положительный прокальцитониновый тест (> 2 нг/мл)
у больных с синдромом аллергосепсиса и юношеским
артритом с системным началом является маркером
развития бактериальной инфекции и показанием для
назначения антибактериальных препаратов широкого
спектра действия и иммуноглобулина для внутривенC
ного введения при наличии синдрома системного восC
палительного ответа.

3. Отрицательный прокальцитониновый тест (< 0,5 нг/мл)
свидетельствует об аутоиммунной природе синдрома
системного воспалительного ответа и при исключении
других заболеваний является показанием для назначеC
ния иммуносупрессивной терапии пациентам с синдроC
мом аллергосепсиса и коррекции иммуноподавляющей
терапии больным с юношеским артритом с системным
началом и активным аллергосептическим синдромом. 

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

Филомафитский Алексей Матвеевич родилC
ся 29 марта 1807 г. в селе Малахове РомаC
новского уезда Ярославской области. ОбC
разование получил в Ярославской духовC
ной семинарии, затем в 1824 г. поступил в
Харьковский университет. Окончив курс со
званием лекаря в 1828 г., он после сдачи
экзамена в Императорской академии наук
в том же году поступил в профессорский
институт при Дерптском университете, где
занимался физиологией и получил звание
доктора медицины за диссертацию «О дыхаC
нии птиц». В 1833–1835 гг. совершенствоC
вался в физиологии в Германии, в лабораC
тории И. Мюллера. Вернувшись на родину,
был определён преподавателем в МосковсC
кий университет и вскоре утверждён в зваC
нии экстраординарного профессора по каC
федре физиологии и общей патологии, а с
1837 г. и до кончины своей читал в звании
ординарного профессора, помимо физиоC
логии, сравнительную анатомию и общую
патологию. Филомафитский – автор первоC

го русского учебника физиологии, написанC
ного с позиций материализма. ЗаслуживаC
ет внимания и другой его труд: «Трактат о пеC
реливании крови (как единственном средC
стве во многих случаях спасти угасающую
жизнь)», в который учёный внёс немало ноC
вого, добытого собственными наблюденияC
ми. Он был одним из основоположников
экспериментальной патологии, выдвинул
оригинальную гипотезу о циклическом хаC
рактере нервной деятельности; впервые в
России применил микроскоп для исследоC
вания элементов крови. Впервые в мире
высказал мысль о том, что источником тепC
ла в живом организме является «животноC
химический процесс», т.е. обмен веществ.
Совместно с Н.И. Пироговым изучал
действие анестезирующих веществ на оргаC
низм человека и разработал в 1847 г. меC
тод внутривенного наркоза. Активно выстуC
пал против идеалистических концепций в
медицине. После смерти Филомафитского в
1849 г. в «ВоенноCмедицинском Журнале»

Филомафитский Алексей Матвеевич

появилась его статья «Физиологический
взгляд на употребление эфиров, хлороC
форма и бензина для притупления
чувствительности». 
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