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вольный выкидыш в 13 недель.(2007). Вторая беременность  в сроке
25 недель протекала на фоне кольпита втечение всей беременности,
маловодие, ХФПН, ХГП, субкомпенсация, хориоамнионит. Во время
беременности женщина обследована на ИППП: хламидии, микоплаз!
мы, герпес методом ПЦР не обнаружены. В мазках гарднереллы, три!
хомонады, гонококки, кандиды не обнаружены. При серологическом
исследовании крови методом ИФА определялись IgG  к ЦМВ, ВПГ1/2,
IgM к ЦМВ, ВПГ 1/2 ! отрицательные, антитела к токсоплазмозу, хла!
мидиям отрицательные. Наличие положительного серологического
теста на ЦМВ  позволило установить инфицированность женщины.

Таким образом, имели место признаки внутриутробного ин!
фицирования ребенка и отягощенный акушерский анамнез.

Масса ребенка при рождении 950г., рост 33 см, по шкале Апгар
3/ИВЛ. Тяжелая асфиксия при рождении. РДС. БГМ. ВУИ БДУ. Край!
няя незрелость. Период новорожденности протекал в крайне тяже!
лом состоянии с поражением ЦНС с синдромом угнетения и двусто!
ронними внутрижелудочковыми кровоизлияниями 3 ст., отмеча!
лась гипербилирубинемия с повышением АСаТ в 4 раза по сравне!
нию с  АЛаТ. В настоящее время в литературе обсуждается патоме!
ханизм развития повреждения печени при ЦМВИ. Нет единого мне!
ния на характер и причину нарушения ферментативной активности.
В тоже время наши наблюдения показывают о наличии гиперфер!
ментемии в пределах 10 !25% от возрастной допустимой нормы с
преобладанием увеличения АСТ. В ОАК имела место тромбоцитопе!
ния до 37*109/л, анемия 2 ст.  Осмотр окулиста определил агрес!
сивную ретинопатию. Ребенок до 80 суток провел в ОИТР в УЗ ГКРД
№2. Обследован на ВУИ методом ИФА – антитела класса IgM к
краснухе, токсоплазме, герпесу ЦМВ не выявлены. К сожалению,
нередко используемые серологические методы диагностики, обла!
дающие низкой чувствительностью тест!систем, не позволяют точно
выявить маркеры острой ЦМВИ. Отсутствие (IgM, JgG) в неонаталь!
ном периоде так же может говорить об иммунологической толеран!
тности, особенно у недоношенных детей.

На второй этап выхаживания ребенок переведен в ОИТР УЗ
3ДГКБ в тяжелом  состоянии. Диагноз клинический: БЛД, ДН2.
Перинатальная энцефалопатия, задержка психомоторного раз!
вития, выраженный судорожный, гидроцефальный и синдром уг!
нетения ЦНС. Ретинопатия агрессивная, задняя форма, состояние
после лазерогоагуляции ОИ. Ранняя анемия недоношенных 2 ст.,
ФОО. Состояние ребенка непрерывно ухудшалось и возникшая
острая сердечная недостаточность в результате поражения мио!
карда с вовлечением проводящей системы послужила причиной
смерти ребенка в возрасте 3!х месяцев.

Протокол вскрытия  установил патологоанатомический диаг!
ноз: врожденная цитомегаловирусная инфекция с преимуществен!
ным поражением околоушных слюнных желез, легких, печени,
почек (цитомегаловирусные клетки с характерной трансформаци!
ей ядер типа “совиного глаза”, интерстициальные лимфогистио!
цитарные инфильтраты), очаговый лимфогистиоцитарный миокар!
дит с поражением сократительного миокарда и субэпикардиаль!
ных отделов в области проводящей системы сердца.

Патогистологическое исследование плаценты выявило: ускорен!
ное созревание ворсинчатого хориона, субхориальный интервил!
лезит, распространенный гнойный хориоамнионит, слабовыражен!

ный лимфоцитарный базальный децидуит. Сосудистый фуникулит.
Приведенный клинический пример подтверждает данные ли!

тературы в отношении врожденной ЦМВИ, манифестация которой
носила отсроченный характер. К сожалению, проведенное обсле!
дование не позволило установить этиологическую причину забо!
левания прижизненно, что связано как с имевшимся синдромом
иммунологической толерантности у глубоко недоношенного ре!
бенка, так и отсутствием обследования ребенка более информа!
тивным методом ПЦР. Кроме того,  выявленные патологические
процессы в плаценте представлены сочетанием воспалительных
изменений и нарушением созревания ворсинчатого хориона, что
свидетельствует о формировании их в процессе гестации. В дан!
ном наблюдении наличие у матери антител класса JgG к ЦМВ и
патоморфологические изменения последа в виде интервиллузи!
та указывало на риск развития врожденной ЦМВИ. К сожалению,
отсутствие преемственности между врачами и медицинскими уч!
реждениями не позволило получить информацию о гистологичес!
кой характеристике плаценты, что не насторожило врачей в плане
обследования ребенка на ЦМВИ более чувствительными метода!
ми. Это доказывает, что диагностика изменений в плаценте имеет
клиническое и диагностическое значение внутриутробной ЦМВИ.
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SEPTIK FORM EPSTEIN-BARR OF A VIRUS INFECTION

ВВВВВирус Эпштейна!Барр является основным этиологическим
 агентом мононуклеозного синдрома, который также мо!

жет вызываться аденовирусами, цитомегаловирусом, вирусом
герпеса VI и VII типов (1, 2, 3). Мононуклеозоподобный синдром
включает в себя генерализованную лимфоаденопатию, увеличе!
ние печени и селезенки, а для инфекционного мононуклеоза
характерно также и появление налетов на миндалинах.

Только на основании клинических данных клиницисты ХХ века

описывали разнообразные клинические формы ВЭБ!инфекции
от классической формы инфекционного мононуклеоза до зло!
качественных новообразований (2, 4).

Диагноз инфекционного мононуклеоза не вызывает затруд!
нений при наличии лимфоаденопатии, увеличении селезенки и
печени, присоединении тонзиллита с аденоидитом и обнаруже!
нии в общем анализе крови атипичных мононуклеаров при про!
смотре мазков крови опытным врачом!лаборантом. При исполь!
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зовании гемоанализатора атипичные клетки не дифференциру!
ются, но нужно обращать внимание на увеличение относительно!
го и абсолютного количества лимфоцитов и моноцитов при сни!
жении сегментоядерных клеток.

Большие трудности в диагностике инфекционного мононук!
леоза возникают при атипичном течении заболевания.

Приводим клиническое наблюдение инфекционного моно!
нуклеоза у ребенка, где диагноз был поставлен только при ис!
пользовании ПЦР!метода диагностики и эффекта от лечения глю!
кокортикоидами.

Ребенок Д.Б., 1 г. 7 мес. поступил в ГДИКБ г. Минска
6.10.2011 г. с диагнозом ОРВИ, фарингит на 10!ой день бо!
лезни с жалобами матери на фебрильную температуру без
кашля и без дисфункции кишечника. Состояние оценено, как
среднетяжелое  без явных очагов инфекционного процесса.
Температура при поступлении 400С. Пальпировались лим!
фатические узлы до 5!7 мм, мягкие, безболезненные. Аппе!
тит несколько снижен. Рвоты не было. Сыпи на кожных по!
кровах нет. Сон спокойный, ночью иногда «похрапывает». В
легких везикулярное дыхание. Тоны сердца приглушены, си!
столический шум на верхушке. Налетов на миндалинах нет,
умеренная гиперемия зева. Печень + 1 см, пальпируется
край селезенки. Стул, диурез в норме. Менингеальных сим!
птомов нет. Ребенок в сознании, активен, доступен контакту.
В общем анализе крови от 6.10.2011г. эр. – 4,73 . 1012/л,
Нв – 123 г/л, тромбоцитов ! 307 . 109/л, лейкоцитов – 12,0
. 109/л, э – 1%, п – 5%, с – 33%, л – 48%, м – 13%, СОЭ –
25 мм/час. Т.е. в общем анализе крови разнонаправленные
изменения, которые трудно было трактовать ни в пользу бак!
териального, ни вирусного процесса.

Анализ мочи от 07.10.2011 г. без патологических изменений.
В биохимическом анализе крови кроме повышения СРБ в 2

раза (12 мг/л при норме 6 мг/л) и минимального повышения

АсАт (43 ед/л против 38 ед/л), других изменений не выявлено.
Рентгенография грудной клетки от 6.10.2011 г. – рентгено!

логические данные в пользу ОРВИ.
6.10. – осмотр Лор!врача – острый фарингит.
Кровь на ВЭБ от 7.10. (12 д.б.) методом ИФА – антител не

обнаружено.
В связи с продолжающей гектической лихорадкой (см. тем!

пературную кривую) и отсутствием явного очага воспалительного
процесса начато углубленное обследование больного после про!
веденного консилиума.

УЗИ органов брюшной полости (10.10.2011 г.) – гепатоме!
галия (+ 2 см) с реактивными изменениями сосудов печени,
спленомегалия (+ 1,5 см) с добавочной долей селезенки, мел!
кие (до 6 мм) лимфатические узлы в воротах селезенки, мно!
жественные гипоэхогенные округлые участки (от 3!х до 6 мм) в
паренхиме печени и селезенки. Патологии со стороны почек не
выявлено.

УЗИ сердца от 10.10. патологии не выявлено.
Кровь на герпес от 10.10. ! отр. Толстая капля крови на маля!

рию от 8.10.12 г. – плазмодий не обнаружено.
Консультация невролога от 10.10. !  без очаговой симптома!

тики и менингеальных симптомов, но рекомендовано КТ голов!
ного мозга. КТ головного мозга от 11.10. – РКТ признаков пато!
логии не выявлено.

Забрана кровь для выявления антител к ЦМВ (11.10.) – IgM
отр., IgG положит., Лайм!Боррелиоз – отр., а от 12.10.11 г. кровь
на ВИЧ, ЭВИ, токсоплазмоз была отрицательной.

12.10. консультирована детским онкогематологом, который
после клинического обследования отметил, что у ребенка нет
гепатоспленомегалии, лимфаденопатии и геморрагического син!
дрома. Однако с диагностической целью была выполнена пунк!
ция костного мозга и при обзорном просмотре костного мозга
сделано заключение, что он богат клеточными элементами, а в
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СПОСОБ ЗАКРЕПЛЕНИЯ И КОНТРОЛЯ ТЕОРЕТИЧЕСКИХ ЗНАНИЙ,
ВЫРАБОТКИ И КОНТРОЛЯ ПРАКТИЧЕСКИХ УМЕНИЙ И НАВЫКОВ

ПО УЧЕБНОЙ ДИСЦИПЛИНЕ «СУДЕБНАЯ МЕДИЦИНА»

УО «Академия Министерства внутренних дел Республики Беларусь»
С целью повышения эффективности изучения судебной медицины и объективизации контроля уровня усво-

ения учебного материала автором разработан «Способ закрепления и контроля теоретических знаний, выра-
ботки и контроля практических умений и навыков по учебной дисциплине «Судебная медицина», осуществля-
емый путем решения обучающимся перечня иллюстрированных ситуационных задач и позволяющий повысить
степень усвоения теоретического материала, эффективность выработки практических умений и навыков, а
также осуществлять объективный контроль уровня знаний.

Ключевые слова: судебная медицина, получение теоретических знаний, выработка умений и навыков,
контроль знаний.

A. O. Gusentsov
WAY TO SECURE AND CONTROL THE THEORETICAL KNOWLEDGE, DEVELOPMENT

AND CONTROL OF PRACTICAL SKILLS FOR ACADEMIC DISCIPLINE OF «FORENSIC
MEDICINE»

миелограмме не было атипичных клеток и данных за острый
лейкоз. Также было проведено повторное УЗИ органов брюшной
полости, где в паренхиме печени обнаружена неоднородная струк!
тура с множественными гипоэхогенными участками до 12 мм в
диаметре в обоих долях, а также в селезенке до 6!10 мм и в
воротах печени лимфатические узлы размером до 20 мм и в
воротах селезенки до 10 мм. В заключении указано, что обнару!
женные изменения можно трактовать как реактивные измене!
ния при инфекционном процессе. В РНПЦ ДОГ взята кровь на
иммунограмму: субпопуляционный состав лимфоцитов и уровень
иммуноглобулинов в пределах возрастной нормы.

Ребенок продолжал гектически лихорадить и был продол!
жен диагностический поиск источника инфекции, так как посев
крови на гемокультуру от 8.10.2011 г. был отрицательным. По!
вторно дважды взята кровь на стерильность и гемокультуру.

В общем анализе крови от 17.10. – Эр. 4,28 . 1012/л, Нв –
118 г/л, тромбоцитов ! 282 . 109/л, лейкоцитов – 9,0 . 109/л,
э – 1%, п – 5%, с ! 16%, л – 69%, м – 9 %, СОЭ – 20 мм/час.

В биохимическом анализе крови от 17.10. – сохранялись
несколько повышенные показатели АсАт – 57,0 ммоль/л, ще!
лочной фосфатазы – 603 Е/л против возрастных  < 281 Е/л,
ККМВ – 39 Е/л против 25 Е/л, ЛДГ – 542 Е/л против 480 Е/л.
Таким образом изменения в общем и биохимическом анализе
крови указывали на слабо выраженный патологический процесс,
но с сохраняющейся гектической лихорадкой. Продолжена серо!
логическая диагностика, так как к этому времени должны были
появиться антитела к основным возбудителя инфекционного
процесса. Исследование крови на псевдотуберкулез, реакцию
Видаля с тифо!паротифозными антигенами, токсокароз также
были отрицательными.

17.10. повторно проведено УЗИ органов брюшной полости и
в заключении указано, что эхоструктура печени неоднородная
за счет наличия множественных линейных гиперэхогенных вклю!
чений и аваскулярных очагов неправильной округлой формы от
3!х до 14 мм в центре. В селезенке аналогичные изменения в
виде множественных очагов от 3 до 6 мм. Увеличены лимфати!
ческие узлы в воротах печени (до 13 мм) и селезенки (до 8 мм).
В заключении высказано предположение о наличии микроабс!
цессов в паренхиме печени.

Проведено УЗИ вилочковой железы, слюнных и щитовидной
желез, а также повторно сердца – патологии не выявлено.

18.10. на следующий день после УЗИ проведена компьютер!
ная томография органов брюшной полости: поджелудочная же!
леза, почки, надпочечники без особенностей. Убедительных дан!
ных за лимфоаденопатию нет. Увеличение размеров печени и
селезенки. Диффузные изменения печени сосудистого, реактив!
ного генеза. Единичные мелкие очаги в печени и селезенке,
возможно дегенеративного характера.

Ребенок продолжает гектически лихорадить несмотря на прово!
димое лечение с использованием антибиотиков: цефтриаксон 500
мг х 2 р в день с 6.10. по 10.10., зиромин по 125 мг х 1 раз в день
с 14.10.  по 17.10. и левомицетин по 300 мг х 3 р в день с 14.10. по
19.10., а также иммуноглобулина в вену и симптоматическое лече!
ние. Проведено 5 консилиумов с привлечением сотрудников кафедр.

И только от 19.10. методом ПЦР обнаружена ДНК ВЭБ в
крови. Назначенный 19.10. метилпреднизолон в дозе 1,5 мг/кг
в сутки внутрь привел к нормализации температуры на следую!
щий день (20.10.11 г.) и длительность гектической лихорадки
составила 24 дня.

На УЗИ органов брюшной полости от 25.10. уменьшилось
количество очагов в паренхиме печени и селезенки, структура
очагов стала более однородной, уменьшилось количество и раз!
меры лимфатических узлов в области ворот.

Ребенок выписан из стационара 25.10. с тенденцией к нор!
мализации общего анализа крови (36% лимфоцитов) и биохими!
ческого анализа крови (АсАт – 28 ммоль/л) для диспансерного
наблюдения в ГДИКБ г. Минска. В диспансерном кабинете осмат!
ривался неоднократно и отмечена положительная клиническая
и инструментальная динамика: от 8.12.11. увеличилось количе!
ство сегментоядерных клеток до 38%, а по данным УЗИ дальней!
шее уменьшение размеров печени, селезенки, лимфоузлов и
исчезновение очаговых изменений в печени.

Таким образом, необычность приводимого клинического слу!
чая заключается в том, что у ребенка с длительной гектической
лихорадкой отсутствовал симптомокомплекс Эпштейн!Барр ви!
русной инфекции, что вызвало затруднения в расшифровке при!
чины лихорадки. Произошла переоценка данных исследования
на наличие антител к ВЭБ от 7.10. (12 д.б.) когда в крови еще не
было антител. Очаговые изменения в печени и селезенке, кото!
рые расценивались как микроабсцессы сдерживали назначе!
ние глюкокортикостероидов, так как по характеру температур!
ной кривой можно было предполагать сепсис.
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