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паратгормона между группой детей с манифестацией 
заболевания (до 1 месяца) и с длительностью забо-
левания от 1 до 12 месяцев (р>0,05), которые заклю-
чались в более низких значениях этих показателей у 
детей 1-й группы (р>0,05).

Оценка состояния костной ткани показала прямую 
зависимость между снижением содержания кальция в 
костной ткани и биохимическими маркерами (табл. 3). 
Значение щелочной фосфатазы прогрессивно снижа-
лось от группы детей с Z score, равным +2,0 – +1,0, к 
группе детей с Z score менее -2,0, такая же зависимость 
установлена и для паратгормона и С-концевых телопеп-
тидов. Это свидетельствует от том, что с нарастанием 
паратгормона и С-телопептидов и уменьшением уровня 
щелочной фосфатазы усиливался и уровень костной ре-
зорбции, который проявился в снижении ВМD и значе-
ния Z score менее -2,0 и был установлен при проведении 
костной денситометрии. Таким образом, при нараста-
нии факторов резорбции и снижении маркеров форми-
рования костной ткани можно ожидать низкий уровень 
Z score при проведении костной денситометрии.

b/"%д/
Для детей с онкогематологическими заболевания-

ми характерен высокий уровень С-концевых телопеп-
тидов и паратгормона, характеризующих процессы ре-
зорбции костной ткани.

Нарушение процессов ремоделирования нарастает 
с увеличением давности заболевания более 1 месяца, 
зависит от нозологии, возраста (наличие пре- и пубер-
татного периодов) и не зависит от пола. 

Снижение ВМD и значения Z score менее -2,0 выяв-
лено при нарастании паратгормона и С-телопептидов и 
уменьшении уровня щелочной фосфатазы.
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Лимфогранулематоз – это злокачественная опухоль, развивающаяся из лимфатической ткани. Дебют лимфогранулема-
тоза может быть по лиморфным с изолированным или мно жественным поражением органов и систем организма. Начало бо-
лезни может скрываться под масками других заболеваний, затрудняя по становку диагноза и проведение специфической те-
рапии. Поражение нервной системы при лимфогранулематозе возникает вследст вие сдавления нервных образований или их 
инфильтрации из лимфогрануле матозных узлов, первичного образования лимфомы в ЦНС, паранеопластиче ской реакции. 
Представлены клинические наблюдения с дебюта лимфогранулематоза в виде неврологических проявлений – миелопатии с 
поражением верхних грудных сегментов, развитием нижней параплегии. Проведенный диагностический поиск, лапаротомия 
с биопсией забрюшинных парааортальных лимфоузлов, патолого-гистологи ческое исследование лимфоузлов подтвердили 
диагноз лим фогранулематоза. Проведенное специфическое лечение в гематологическом отделении привело к полному рег-
рессу неврологической симптоматики.

Ключевые слова: лимфогранулематоз, нервная система, миелопатия, нижняя параплегия.
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Лимфогранулематоз (лимфома Ходжкина, злока-

чественная гранулема) – это злокачественная опухоль, 
развивающаяся из лимфатической ткани, включая 
лимфатические узлы и другие органы, со ставляющие 
часть защитной системы организма (селезенку, вилоч-
ковую же лезу, костный мозг), и характеризующаяся 
гранулема тозными разрастаниями с наличием гигант-
ских клеток Березовского – Штернберга [1, 2]. Пораже-
ние нервной системы чаще происходит вследствие ме-
тастазирования из модулярных или экстрамодулярных 
очагов. Опухолевые клетки могут распространяться по 
лимфатическим и кровеносным сосудам в любую часть 
тела. Реже встреча ется первичная лимфома голов-
ного мозга. Впер вые в 1832 г. Томас Ходжкин описал 
больных, у которых наблюдались увеличение лимфа-
тических узлов и селезенки, упадок сил, истощение 
[12]. Частота заболевания – 1/25 000 человек в год, что 
составляет около 1% от всех злокачест венных ново-
образований [3]. Бо лезнь Ходжкина может возникать 
как у детей, так и у взрослых, но чаще вы является в 
двух возрастных группах: в возрасте от 15 до 40 лет 
и после 55 лет. Заболеваемость у мужчин со ставляет 
0,6–3,9, у женщин – 0,3–2,8 [3]. В связи с успехами ле-
чения смертность от лимфогранулематоза снизилась 
почти вдвое по сравнению с началом 70-х годов. Де-
бют лимфогранулематоза может быть по лиморфным 
с поражением различных органов и систем организ-
ма, нередко начало бо лезни скрывается под масками 
других заболеваний, что приводит к затруднениям в 
по становке верного диагноза и проведении своевре-
менной соответствующей терапии. Су ществуют раз-
личные варианты течения лимфо гранулематоза с изо-
лированным или мно жественным поражением органов 
и систем организма.

Поражение нервной системы при лимфограну-
лематозе возникает вследст вие сдавления нервных 
образований или их инфильтрации из лимфогрануле-
матозных узлов, первичного образования лимфомы 
в ЦНС, паранеопластиче ской реакции. Поражение 
спинного мозга и его оболочек может развиваться в 
результате прорастания опухоли в межпозвоночное 
отверстие. Твердая мозговая оболочка обычно огра-
ничивает распространение опухоли на спинной мозг, 
однако при сдавлении артерии развивается ишеми-
ческая мие лопатия [5, 8]. Наиболее часто поражают-
ся шейно-грудные сегменты спинного мозга и конский 
хвост. При компрессии спинного мозга, как правило, 
возни кает боль, а затем появляются симптомы сдав-
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Lymphogranulomatosis is a malignant tumor from the lymphatic tissue. The onset of lymphogranulomatosis may be polymorphic 
with isolated or multiple lesions of the internal organs and systems. The beginning of the disease may be hidden under the masks of the 
others, that makes diffi cult the right diagnosis and specifi c medication. The involvement of the nervous system in lymphogranulomatosis 
occurs because of the compression and the infi ltration of the nervous structures by the impacted lymphatic nodules, the primary 
formation of the lymphoma in CNS and paraneoplastic reaction. Here we present a case of lymphogranulomatosis manifestation 
with neurological symptoms such as myelopathy with the upper thoracic segments involvement and the development of the low 
paraplegia. The performed diagnostic research with the laparatomy and subsequent biopsy of the retroperitoneal paraaortic lymphatic 
nodules, pathohysthologic investigation of the bioptate proved the diagnosis of lymphogranulomatosis. The specifi c treatment at the 
hematologic unit led to the complete regress of neurological symptoms.

Key words: lymphogranulomatosis, nervous system, myelopathy, low paraplegia.

ления спинного мозга. Внутри черепное поражение 
может возникнуть вследствие прорастания опухоли 
из шейных лимфатических узлов или распростране-
ния процесса по лимфатиче ской системе. Характерна 
экстрадуральная диссеминированная ло кализация по-
ражения, сопровождающаяся поражением черепных 
нервов, головной бо лью, отеком дисков зрительных 
нервов. Реже возникает субдуральное, или внутримоз-
говое, по ражение, приводящее к развитию очаговых 
симптомов по ражения мозга или эпилептиче ских при-
падков. Первичная лимфома голов ного мозга – редкая 
опухоль, она составляет около 1% от всех первичных 
опухолей головного мозга [10, 11]. Первичная лимфома 
обычно со стоит из несколь ких образований в коре моз-
га, мозолистом теле, базальных ганглиях. Воз можно 
двустороннее поражение головного мозга через мозо-
листое тело, ко торое проявля ется внутричерепной ги-
пертензией, деменцией, эпилептиче скими припадками 
[9]. Еще более редко встречается первичная лимфома 
спин ного мозга. При лимфогранулематозе в каче стве 
паранеопластических синдромов встречаются: пери-
ферическая полиневропатия, энцефало миелопатия, 
моз жечковая кортикальная дегенерация, полимиозит, 
мультифокальная лей коэн цефалопатия, миастения, 
синдром Гийена – Баре [7].

Поражения кожи чаще обусловлены переходом па-
тологического процесса с пораженных лимфатических 
узлов (прорастание опухоли) и могут быть множествен-
ными и/или в виде отдельных узелков различного диа-
метра. Наиболее частыми симпто мами поражения кожи 
при лимфогранулематозе являются зуд и пруриго – 
папулы розового цвета, зудящие, покрытые экскориа-
циями. Кожные проявления обычно локализуются на 
спине, верхних и нижних конечностях, в области мо-
лочных желез. 

Поражение лимфатической системы наблюда-
ется в периоде развернутой клинической картины в 
виде увеличения лимфатических узлов в несколь-
ких зонах. При медиастиналь ной форме лимфогра-
нулематоза на первый план выступает симптомати-
ка сдавления верх ней полой вены (отеч ность лица и 
шеи, сухой кашель, одышка, набухание шейных вен, 
утолще ние шеи, боли за грудиной, появление веноз-
ной сеточки на груди). Как пра вило, при этом имеет-
ся увеличение шейных и подмышечных лимфоузлов. 
У некоторых боль ных может преобладать увеличение 
мезентериальных лим фоузлов, достигающих больших 
размеров, что определяется при пальпации живота 
в виде бугристых опухолей с неров ными контурами. 
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Возможно сдав ление желчевыводящих путей или во-
ротной вены, при этом соответственно развиваются 
желтуха или синдром портальной гипертензии. В ред-
ких случаях наблюдается преимущественное пора-
жение забрюшинных лимфоузлов со сдавлением мо-
четочников и спинного мозга.

Картина крови: изменения крови могут быть непо-
стоянны. При генерализованных формах наблюдаются 
нейтрофильный лейкоцитоз с палочкоядерным сдви-
гом и тенденцией к относительной и абсолютной лим-
фоцитопении, значительное увеличение СОЭ. Красная 
кровь может длительное время оставаться нормаль-
ной, но по мере прогрессирования болезни часто воз-
никают анемия и умеренная тромбоцитопения.

Поражение желудочно-кишечного тракта возникает 
вследствие прораста ния опухоли из соседних органов, 
а также метастазирования по лимфатическим путям. 
Клиническая картина проявляется болями в эпигаст-
рии и околопупочной области, усиливающимися после 
еды, метеоризмом, диареей. Поражение тонкой кишки 
может осложниться частичной или полной кишечной 
непроходимостью или перфорацией изъязвивших-
ся опухолей с последующим развитием перитонита. 
Вовле чение печени в патологический процесс прояв-
ляется появлением специфических узлов или диффуз-
ным поражением, характеризуется болями в области 
правого подре берья, ощущением горечи во рту, жел-
тухой, увеличением и болезненностью печени, изме-
нениями биохимических показателей, отражающих 
функциональную способность гепатоцитов. Се лезенка 
увеличивается в период генерализации патологическо-
го процесса.

Поражение легких отмечается в период генера-
лизации болезни, проявляется кашлем (иногда с кро-
вохарканием), болями в грудной клетке, одышкой, 
мелкопузырчатыми хрипами. При вовлечении плевры 
отмечается клиника экссудативного плеврита, в плев-
ральной жидко сти обнаруживаются клетки Березовско-
го – Штернберга. 

Поражение почек обусловлено прорастанием опу-
холи из прилежащих к почке парааор тальных лимфо-
узлов, а также из лимфатических узлов ворот почки. 
Клинически пораже ние почек проявляется болями в 
по ясничной области, протеину рией, цилиндрурией. 

Поражение костей обусловлено лимфогенным мета-
стазированием из пора женных лим фогранулематозом 
органов и лимфатических узлов. Первое ме сто по ча-
стоте поражения занимает позвоночник. Ведущим кли-
ническим симптомом поражения костей являются боли, 
преимущественно в грудном и по ясничном отделах по-
звоночника постоянного ха рактера, с иррадиацией в 
ноги, усиливающиеся при надавливании на остистые 
отростки со ответствующих пораженных позвон ков. При 
прогрессировании патологического процесса может на-
ступить ком прессия спинного мозга. Второе место по 
частоте поражения зани мают ребра, затем поражают-
ся грудина и тазовые кости. Появляются боли и при-
пухлость в месте пораженного ребра или грудины. При 
поражении костей таза появляются боли соответствую-
щей лока лизации, усиливающиеся при ходьбе, надав-
ливании в области гребня подвздошной кости. 

Поражение костного мозга характеризуется ранней 
лейкопенией, тромбо цитопенией, анемией. Лимфограну-
лематоз может осложниться гемолитиче скими кризами.

Инфекции: из-за нарушения клеточного иммунитета 
часто развиваются вирусные, гриб ковые, протозойные 

инфекции, которые еще более утяжеляются химио-
терапией и/или лу чевой терапией. Среди ви русных 
инфекций чаще встречается вирус опоясывающего 
гер песа, среди грибковых заболеваний – кандидоз и 
крипто кокковый менингит. Приводим описание двух 
клинических наблюдений, демонстрирующих трудно-
сти в установ лении диагноза.

Больной Ч., 41 год. Заболел в апреле, когда на 
фоне переохлаждения появились кашель, боль за гру-
диной. При первом обследовании в общем анализе 
крови выявлено повышение СОЭ, на рентгено грамме 
органов грудной клетки патологии нет, тем пература не 
измерялась. Был проведен курс антибиотикотерапии, 
после чего состояние улучшилось. Через 5 месяцев 
вновь появились кашель и боль за груди ной. Через две 
недели на фоне этих симптомов и повышения темпера-
туры до 38,5˚ С появились онемение, парестезии в обе-
их стопах, которые в течение 7–10 дней симметрично 
распространились до уровня сосковой линии, возникла 
слабость в стопах. За весь период заболевания боле-
вого синдрома в позвоночнике, миалгий, артралгий не 
было. Пациент был госпитали зирован клинику нервных 
болез ней на базе неврологического отделения краевой 
клини ческой больницы № 1. 

Неврологический статус при поступлении: со сторо-
ны ВНД, черепной иннервации патологии не выявлено. 
Походка паретико-атактиче ская. Мышечная гипотония 
в нижних конечностях. Мышечная сила в верхних конеч-
ностях – 5 баллов, в проксимальной группе нижних ко-
нечностей – 3 балла, в дистальной – 3 бал ла. Глубокие 
рефлексы с рук живые, симметричные с двух сторон, 
коленные оживлены, больше слева, ахилловы – поли-
кинетичны, больше слева. Патологических рефлексов 
нет. Брюшные рефлексы снижены. От мечается боле-
вая гипестезия с двух сторон по проводниковому типу 
с верхней границей на уровне Th6. Незначительное 
снижение мышечно-сус тавного чувства в пальцах стоп. 
Пальце-носовую пробу выполняет удовле творительно, 
пяточно-коленную – с атаксией с двух сторон. В про-
стой и сен сибилизированной позе Ромберга неустой-
чив. Менингеаль ных симптомов нет. Болезненности 
при пальпации и перкуссии остистых отростков и 
пара вертебральных точек не выявлено. Нарушения 
функции тазовых органов нет. Лимфо узлы, доступные 
для пальпации, не увеличены. Учитывая развитие за-
болевания после пе реохлаждения, общеинфекцион-
ный синдром, картину по перечного поражения спинно-
го мозга на грудном уровне, первоначально выставили 
диагноз «миелит». За время на хождения в стационаре 
сохранялась фебрильная температура (38,5–39,5° С). 
Улучшения состояния от проведен ного курса антиби-
отиков отмечено не было. Симптоматика неук лонно 
нарас тала: в течение недели степень нижнего парапа-
реза достигла плегии, разви лось нарушение функции 
тазовых органов по центральному типу. Результаты 
обследования: ОАК – Hb 100 г/л, СОЭ – 52 мм/ч, в 
остальном без отклонений. Резко положительный СРБ, 
серомукоид – 1,400, сиаловые кислоты – 280, ревма-
тоидный фактор отрицательный. Прокальцитонино вый 
тест – отрицательный. Серологические исследования 
на цитомегаловирусы, токсоплазмоз, вирус герпеса, 
анализы на антитела к ВИЧ, HbsAg, антитела к HCV 
дали отрицательный результат. LE-клетки не обнару-
жены. Анализ на бе лок Бенс-Джонса отрицательный. 
Посев крови и мочи на стерильность роста не дал. Ана-
лиз СМЖ: бесцветная, прозрачная, белок – 0,33 г/л, 
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цитоз – 6/3, глюкоза – 4,3 млмоль/л. Исследование СМЖ 
методом ПЦР на туберкулез, цитомегаловирус, токсо-
плазмоз, вирусы семейства герпеса отрицательны. При 
цитологи ческом исследовании СМЖ атипичные клет-
ки не выявлены. КТ грудной клетки: ви зуализируются 
увеличенные пара трахеальные лимфоузлы, сливаю-
щиеся в конгломерат размером 20х22 мм, увеличены 
парааортальные лимфоузлы слева и кпереди от дуги 
и вос ходя щего отдела аорты, трахеобронхиальные 
и бифуркационные лимфоузлы раз мером до 12 мм. 
На уровне V грудного позвонка паравертебрально спра-
ва имеется мягкотканый компонент размерами 12х39 
мм в поперечнике. При исследовании в «костном» окне 
признаков деструкции не выявлено. Данные измене-
ния можно расце нить как: специфическое поражение 
(туберкулез?), медиастинальная форма саркоидоза 
(?), пролиферативное заболевание (лимфогранулема-
тоз?). КТ брюшной полости: в забрюшин ном простран-
стве парааортально с обеих сторон визуализируется 
пакет уве личенных лимфоузлов размерами от 1,0 до 
1,8 см, гепатоспленомегалия. МРТ спинного мозга не 
про изводилось по техническим причинам.

Консультация фтизиатра: лихорадка неясной эти-
ологии. Внутренняя лимфоаденопатия. Данных о ту-
беркулезе бронхолегочной системы нет. Консультация 
гематолога: учитывая стойкий лихорадочный синдром, 
потерю массы тела, выраженную потливость, – нельзя 
исключить абдоминальную форму лимфогранулема-
тоза. Рекомендовано: диагностиче ская лапаротомия 
с биопсией забрюшинных парааортальных лимфо-
узлов; из готовление мазков – отпечатков удаленных 
лимфоузлов. При консультирова нии окулистом, ин-
фекционистом, ревматологом данных о глазной пато-
логии, инфекцион ных, системных заболеваниях нет. 
Консультация нейро хирурга: данных о деструкции тел 
позвонков Th5-6 не выявлено. Выполнена биопсия под-
мышечных лимфоузлов слева – лимфоидной ткани не 
обнару жено. С целью морфологического подтвержде-
ния лимфопролиферативного заболе вания выполнена 
диагностическая лапаротомия с ревизией брюшной по-
лости и забрюшинного пространства. При ревизии се-
лезенки в ее толще пальпировались плотные узлы от 
1,5 до 3 см, выполнена спле нэктомия. При биопсии уз-
лов корня брыжейки обнаружены типичные и полимор-
фные клетки Березовского – Штернберга в боль шом 
количестве. По результатам патолого-гистологи ческого 
исследования лимфоузлов селезенки выставлен диаг-
ноз «лим фогранулематоз, смешанно-клеточный вари-
ант, фиброзно-гранулематозная форма». 

Второй клинический случай. Пациентка С., 35 лет, 
поступила с жалобами на боли в шейном и грудном 
отделах позвоночника, слабость и чувство онемения 
в ногах, туловище; увеличение надключичных лимфо-
узлов слева, общую слабость. Считает себя больной 
с середины февраля 2012 г., когда появились боли в 
спине, лечилась самостоятельно (согревающие мази, 
мануальная терапия), без эффекта. В начале апреля 
2012 г. появилось онемение нижней части туловища 
с последующим распространением по нисходящему 
типу. С 15.04.12 г. развилась слабость в ногах, стала 
передвигаться с посторонней помощью. 

Неврологический статус при поступлении: функция 
высшей нервной деятельности не нарушена. Менинге-
альных симптомов нет. Со стороны черепной иннерва-
ции патологии не выявлено. Походка с опорой на хо-
дунки. Мышечный тонус не изменен. Мышечная сила 

снижена в проксимальном отделе ног справа – 3 балла, 
слева – 2 балла, в остальных группах мышц соответ-
ствует 5 баллам. Глубокие рефлексы с рук оживлены 
S=D, с ног высокие, с расширением рефлексогенных 
зон, S=D, клонус стоп. Положительный симптом Ба-
бинского с двух сторон. Гипестезия по проводниковому 
типу с уровня Тh 7-8. Функция тазовых органов не на-
рушена. В течение 3 дней наросла слабость в н/конеч-
ностях 

Результаты обследования: ОАК: лейк. – 
17,6х109/л, эр. – 4,21х1012/л, Hb – 111 г/л, Ht – 32,1%, 
тр. – 405х109/л, лимф. –19,0%, моноциты – 3,0%, эоз. –
0,5%, СОЭ – 30 мм/ч.

Биохимическое исследование крови, коагулограм-
ма, электролиты крови – без патологии. Учитывая 
начало заболевания с болевого синдрома с последу-
ющим развитием нижнего центрального парапареза 
с проводниковым типом расстройства чувствительно-
сти, для исключения объемного образования спинного 
мозга первоначально выполнили МРТ шейно-грудного 
отдела спинного мозга, где были получены данные об 
эпидурите шейно-грудного отдела позвоночника. Кон-
сультация нейрохирурга: рекомендовано оперативное 
лечение. Однако, учитывая лейкоцитоз, повышение 
СОЭ, продолжили диагностический поиск. При КТ ор-
ганов грудной клетки, брюшной полости выявлены 
объемное образование левого легкого, очаговые обра-
зования правого легкого, лимфаденопатия средосте-
ния, надключичной области слева. КТ шейного отдела 
спинного мозга: деструктивных изменений шейных и 
верхнегрудных позвонков не выявлено. Структурная 
перестройка тела Th1 позвонка. Объемный процесс 
мягких тканей шеи слева. Консультация пульмоноло-
га: лимфаденопатия средостения. Периферическая 
лимфаденопатия. Очагово-инфильтративный процесс 
правого легкого. Фибробронхоскопия: сдавление извне 
Б-4,5 справа. Сдавление извне ББС слева. Локаль-
ный эндобронхит НДБ слева. Браш-биопсия: микро: 1 
(2-я ст.) – выраженный воспалительный процесс, кле-
точный детрит, бронхиальный эпителий с реактивны-
ми изменениями. II (2-я cт.), IV (2-я ст.) – кровь, вос-
палительный процесс, участки клеточного детрита, 
скопление клеток бронхиального эпителия. 111 (2-я ст.) – 
кровь, участки клеточного детрита, единичные группы 
клеток бронхиального эпителия. ПЦР к Тbc – отр. ПГИ. 
Морфологическая картина больше характерна для ту-
беркулезного процесса. Однако, учитывая изменения 
в общем анализе крови, лимфаденопатию, поражение 
легких, спинного мозга, не исключали лимфопролифера-
тивного заболевания, для подтверждения которого вы-
полнена биопсия шейных, надключичных лимфоузлов. 
ПГИ ткани из лимфоузла шеи: несмотря на отсутствие 
(по результатам ИФТ) классических CD-30 позитивных 
клеток, морфологическая картина в большей степени 
соответствует лимфоме Ходжкина, вариант с подавле-
нием лимфоидной ткани. В результате проведенного 
обследования был выставлен диагноз: компрессион-
но-ишемическая миелопатия на верхнегрудном уровне 
на фоне лимфогранулематоза с поражением оболочек 
спинного мозга. 4-я ст., 2-й кл. гр. Центральный нижний 
парапарез с расстройством чувствительности по про-
водниковому типу с дисфункцией тазовых органов. 

nK“3›де…,е
Приведенные клинические случаи являются при-

мером дебюта лимфогранулематоза с выраженной 
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неврологической сим птоматикой, а также примером 
сложности своевременной поста новки точного диаг-
ноза, требующего морфологического подтверждения. 
Это, в свою очередь, повлекло за собой сложности 
в определении так тики ведения пациента, а именно 
в решении вопроса о своевременном про ведении 
специфи ческой терапии. В настоящее время приняты 
диагностические критерии лимфогранулематоза [1]: 
1. Локальное (чаще шейных) или генерализо ванное 
увели чение лимфатических узлов. Лимфоузлы плот-
ные, безболезнен ные, не спаяны с кожей; 2. Лихо-
радка неправиль ного, волнообразного или постоян-
ного характера (по стоянная лихорадка на блюдается 
при далеко зашедшем процессе); 3. Проливной пот 
(по стоянный или резко усиливающийся по ночам); 
4. Кожный зуд (у 25–40% больных зуд ге-
нерализованный или локальный – в области увели-
ченных лимфоузлов); 5. Спленомегалия, гепатоме-
галия; 6. Изменения гемограммы: лейкоцитоз (реже  
лейкопения) с нейтрофиле зом и лимфопенией, выра-
женное увеличение СОЭ; 7. Определение в биопта-
те узла или селезенки клеток Рид – Березов ского – 
Штернберга и одного из морфологических вариантов 
заболевания – лимфогистиоцитарного, нодулярного 
склероза, смешанно-клеточного, лим фоидного исто-
щения (обязательный критерий). У первого пациен-
та дебют заболевания пришелся на период после 
перенесен ного острого респираторного заболевания 
на фоне переохлаждения. Первыми симптомами яв-
лялись кашель, боль за грудиной, повышение СОЭ, в 
последующем отмечались подо стро развивающиеся 
неврологические нарушения: миелопатия с поражени-
ем верхних грудных сегментов, нижний центральный 
парапарез, лихорадка неясного генеза. В результате 
обследования выявлены следующие диагно стические 
критерии, необходимые для постановки диагноза 
лимфо грануле матоза: лихорадка, спленомегалия, 
гепатомегалия; лейкоцитоз, выраженное увеличение 
СОЭ. В то же время отсутствовали увели чение наруж-
ных лимфатических узлов, доступных для пальпации, 
проливной пот, часто встречающийся кожный зуд. 
В последующем в биоптате селезенки выявлены 
клетки Рид – Березов ского – Штернберга. Во втором 
случае у пациентки до развития нижнего парапареза 
в течение месяца отмечался болевой синдром в шей-
ном отделе позвоночника, что расценено как прояв-
ление остеохондроза. Особенностью представленных 
клинических наблюдений является то, что одним из 
первых проявле ний лимфогранулематоза были по-
достро развившиеся выраженные невроло гические 
нарушения при отсутствии клинических при знаков 
поражения со стороны других органов и систем. Как 
известно, заболевание чаще всего начинается с уве-
личения одного или нескольких лимфатических узлов 
шейно-надключичной, подмышечной или паховой 
областей. В первом случае лимфо узлы, доступные 
для пальпации, были не увеличены. Только при вы-
полнении компьютерной томографии органов грудной 
клетки, брюшной полости визуализированы увели-
ченные пара трахеальные лимфоузлы, сливающиеся 
в конгломерат, и пакет увеличенных парааортальных 
лимфоузлов. В первом случае отсутствие воспали-
тельных из менений в СМЖ, исключающих диагноз 
«миелит», развитие картины поперечного по ра жения 
спинного мозга можно было бы объяснить компрес-
сией опухолью с экстра-, интра вертебральным ро-

стом, прорастанием специфических гранулематозных 
масс в эпидураль ную клетчатку, что не подтвержде-
но нейровизуализа ционными методами. Выявлено 
только небольшое мягкотканое образование, распо-
ложенное паравертебрально. Кроме того, у пациента 
отсутствовала бо левая стадия, предшествовавшая 
симптомам сдавления спинного мозга. Ве роятно, 
возникновение спинальной симптоматики связано с 
компрес сией со суда и развитием ишемической миело-
патии. Однако наличие длительного лихора дочного, 
интоксикационного синдромов в сочетании с выражен-
ным увеличением СОЭ, лимфоаденопатией послужи-
ли основанием для дальней шего диагностического 
поиска. Во втором случае признакам поперечного 
поражения спинного мозга предшествовала болевая 
стадия, повышение температуры тела не отмечалось. 
Выявленное образование при МРТ спинного мозга 
дифференцировалось с эпидуральным абсцессом. 
При КТ органов грудной, брюшной полости обнаруже-
ны увеличение лимфоузлов, но отсутствовала гепа-
тоспленомегалия. Таким образом, во втором случае 
имели место 3 клинических диагностических крите-
рия: увеличение наружных и внутренних лимфоузлов, 
лейкоцитоз, увеличение СОЭ. Сложность диагностики 
заключается в том, что даже при убедительной кли-
нической картине диагноз лимфогранулематоза дол-
жен быть подтвержден морфологически, т. е. нахо-
ждением в гистологическом препарате многоядерных 
клеток Березовского – Штернберга. В первом случае 
биопсия подмышечного узла оказалась неинформа-
тивной, что потребовало проведения диагностической 
лапаротомии с биопсией узлов корня брыжейки, лим-
фатических узлов селезенки, подтвердивших диагноз 
лимфогранулематоза. Во втором случае при биопсии 
шейного лимфатического узла имевшаяся морфоло-
гическая картина в большей степени соответствовала 
лимфоме Ходжкина. В связи с установлением диагно-
за лимфогранулематоза пациенты для дальнейшего 
лечения были переведены в гематологическое отде-
ление, где на фоне специфического лечения невро-
логическая симптоматика полностью регрес сировала 
(первый пациент после 1-го курса мог стоять, после 
2-го курса – ходить, после 3-го курса в неврологиче-
ском статусе очаговой симптоматики выявлено не 
было, у второй пациентки также наблюдался регресс 
нижнего центрального парапареза). 
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Существенные успехи в лечении онкогемато-

логических заболеваний у детей в последние де-
сятилетия являются следствием оптимизации хи-
миотерапевтических протоколов. В то же время 
одновременно с интенсификацией терапии наблю-
дается рост удельного веса инфекционных ослож-
нений. Инфекции часто осложняют течение заболе-
ваний у больных с гемобластозами и депрессиями 
кроветворения [2, 6] и на сегодняшний день явля-
ются ведущей причиной летальности, не связанной 
с прогрессированием основного заболевания. Го-
спитальная инфекция может быть фатальной у этой 
группы больных [3]. 
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Îòäåëåíèå êëèíè÷åñêîé ôàðìàêîëîãèè ÃÁÓÇ «Äåòñêàÿ êðàåâàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà», 

Ðîññèÿ, 350007, ã. Êðàñíîäàð, ïë. Ïîáåäû, 1, òåë. 8 (861) 262-54-64. E-mail: dkkbfarm@mail.ru

Проанализировано 910 историй болезни, получено 1186 результативных посевов из различных локусов. Анализ структу-
ры возбудителей в отделении онкологии, гематологии и химиотерапии показал, что грамположительная флора выделяется 
чаще грамотрицательной более чем в 2 раза, а грибы рода Candida определяются в 6% от общего количества микроорганиз-
мов. В структуре грамположительных микроорганизмов наибольший процент занимают энтерококки – 40,7%, а в структуре 
грамотрицательных микроорганизмов – кишечная палочка, 37%. При распределении грамположительных и грамотрицатель-
ных микроорганизмов по различным локусам установлено, что наиболее схожи по этому признаку посевы из ануса, сосуди-
стых катетеров и крови. Более половины всех Enterococcus faecium, выделенных из ануса, относится к ванкомицинрезистен-
тным штаммам.

Ключевые слова: гемобластозы, структура, микрофлора, локусы.

A. A. TATULYAN, E. I. KONDRATIEV, E. I. KLESHENKO, N. A. SHABAEVA, V. V. LEBEDEV

CHARACTERISTICS OF THE MICROFLORA ISOLATED FROM DIFFERENT LOCI IN PATIENTS 
DEPARTMENT OF ONCOLOGY, HEMATOLOGY AND CHEMOTHERAPY FOR 2011

Department of clinical pharmacology, GBUZ «Children regional clinical hospital», 
Russia, 350007, Krasnodar, pl. Victory, 1, tel. 8 (861) 262-54-64. E-mail: dkkbfarm@mail.ru

Analyzed 910 records, obtained in 1186 from a variety of successful crops loci. Analysis of the structure of pathogens in the 
department of oncology, hematology and chemotherapy showed that gram-positive fl ora stands out most gram more than 2 times, 
and Candida species are defi ned in 6% of the total number of microorganisms. In the structure of Gram-positive bacteria enterococci 
occupy the highest percentage – 40,7%, and in the structure of gram-negative organisms – E. coli, 37%. In the allocation of gram-
positive and gram-negative microorganisms in different loci, found that the most similar on the basis of the crops from the anus, 
vascular catheters and blood. More than half of Enterococcus faecium, isolated from the anus, refers to vankomitsinrezistentnym 
strains.

Key words: hematological malignancies, structure, microfl ora, loc.

Известно, что быстрое развитие инфекции 
обусловлено нарушениями, вызванными как самим 
заболеванием, так и иммуносупрессивным действием 
противоопухолевой терапии. Хирургическое лечение, 
химиотерапия и облучение влияют на состояние есте-
ственных анатомических барьеров, обеспечивающих 
устойчивость организма к инвазии инфекционных аген-
тов из внешней среды или изменению патогенности 
представителей микрофлоры, постоянно обитающих 
на коже и слизистых оболочках. Следует добавить, что 
химиотерапия и облучение угнетают воспалительную 
и иммунную реакции организма больного. Кроме того, 
выздоровление от тяжелых инфекционных процес-
сов большинства больных зависит от способности их 


