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Системный вариант ювенильного идио-

патического артрита (сЮИА) — тяжелая па-

тология детского возраста, протекающая

с такими системными проявлениями, как

фебрильная лихорадка, нестойкая эритема-

тозная распространенная сыпь, генерализо-

ванная лимфаденопатия, гепатоспленомега-

лия, серозиты, значительным повышением

показателей лабораторных маркеров воспа-

ления [1, 2]. Системный ЮИА развивается

у детей в возрасте до 18 лет, пик заболеваемо-

сти приходится на возраст 1–5 лет [1–3].

На 2016 г. в регистре Минздрава России было

зарегистрировано 963 ребенка с сЮИА, что

составляет 5,6% от общего числа больных

ЮИА [4]. Как редкое (орфанное) заболева-

ние, составляющее около 3,5 случая на

100 тыс. населения [5], сЮИА вызывает

серьезные трудности на этапе диагностики,

что, в свою очередь, приводит к отсроченно-

му попаданию пациентов под наблюдение

педиатра-ревматолога и, соответственно,

к задержке назначения терапии, ухудшая

прогноз. Согласно современным концепци-

ям, это особый вариант ЮИА, относящийся

к аутовоспалительным, а не «классическим»

аутоиммунным заболеваниям, ведущую роль

в патогенезе которых играют интерлейкин 1

(ИЛ1) и ИЛ6 [3, 6]. Благодаря уникальному

профилю цитокинов при сЮИА, блокада

фактора некроза опухоли α (ФНОα), подав-

ление активации Т- и В-лимфоцитов не про-

демонстрировали значимой эффективности

при лечении детей с тяжелым течением

сЮИА. Внедрение в клиническую практику

гуманизированных моноклональных антител

к рецептору ИЛ6 – тоцилизумаба (ТЦЗ) –

оказалось значимой вехой для подобных па-

циентов [4, 6–8]. Кроме необходимости ран-

него назначения адекватной медикаментоз-
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ной терапии, практический опыт свидетельствует о том,

что эти пациенты нуждаются в индивидуализированном,

очень бережном и внимательном подходе на всем протя-

жении наблюдения ревматологом и врачами других спе-

циальностей. 

Приводим собственное наблюдение сЮИА, дебюти-

ровавшего в раннем возрасте, осложнившегося хрониче-

ским остеомиелитом ключицы и повторными эпизодами

вторичного синдрома активации макрофагов.

Пациентка М., 2006 г. р. Наследственность по ревма-

тическим заболеваниям не отягощена. Психомоторное раз-

витие по возрасту. Привита до развития настоящего заболе-

вания согласно Национальному календарю. На первом году

жизни наблюдалась неврологом по поводу перинатальной эн-

цефалопатии, пирамидной недостаточности.

Анамнез заболевания: девочка заболела в январе

2008 г. в возрасте 1 года 2 мес, когда после перенесенной

травмы она начала щадить при движениях правое плечо,

негативно реагировала на манипуляции правой рукой.

В течение следующего месяца появились артриты голено-

стопных суставов, нарушение походки, полиморфная пят-

нисто-папулезная и линейная сыпь на теле, усиливающая-

ся преимущественно в вечернее время, субфебрилитет.

Консультирована ортопедом, исключена ортопедо-хирур-

гическая патология. Через 1 мес присоединилась фебриль-

ная лихорадка, по данным обследования – высокая воспали-

тельная активность периферической крови (СОЭ 44 мм/ч,

л. 12,3•109/л, с палочкоядерным сдвигом до 12%). Через

2 мес от дебюта выявлена припухлость в области правой

ключицы – диагностирован лимфаденит, по месту жи-

тельства выполнено вскрытие и дренирование очага, посев

роста не дал. В ходе дальнейшего обследования исключался

широкий спектр инфекционных заболеваний, онкогемато-

логическая патология. Получала антибактериальные пре-

параты, нестероидные противовоспалительные препара-

ты (НПВП) – без эффекта. В апреле 2008 г. был установ-

лен диагноз системного варианта ЮИА на основании со-

храняющейся фебрильной лихорадки, сыпи, лимфаденопа-

тии, гепатоспленомегалии, олигоартрита, впервые выяв-

ленного перикардита, лейкоцитоза до 19,0•109/л, тромбо-

цитоза 701,0•109/л, СОЭ 51 мм/ч. Проведена пульс-тера-

пия глюкокортикоидами (ГК), получала ГК внутримышеч-

но при подъемах температуры, в качестве базисной тера-

пии был назначен метотрексат (МТ) из расчета 10 мг/м2

в неделю в сочетании с диклофенаком из расчета 3 мг/кг

в сутки. На фоне терапии уменьшились интенсивность сы-

пи, активность суставного синдрома, температура снизи-

лась до субфебрильной, сохранялась лабораторная актив-

ность (СОЭ – 50 мм/ч). В мае 2008 г. к терапии подключен

сульфасалазин в дозе 250 мг/сут. В начале июня после не-

больших катаральных явлений возобновилась лихорадка

с эпизодами до гектической, наросла гепатоспленомегалия,

сыпь приобрела сливной характер, сопровождалась мучи-

тельным зудом, при лабораторном обследовании выявлено

снижение уровня тромбоцитов до 154,0•109/л, гемоглоби-

на до 93 г/л, нарастание уровня лактатдегидрогеназы

(ЛДГ) до 600 Ед/мл. Проводилась пульс-терапия ГК, на-

значен преднизолон перорально из расчета 0,8 мг/кг в су-

тки, сульфасалазин отменен. На фоне коррекции терапии

состояние с положительной динамикой, но нестабильное

за счет как рецидивов системных проявлений заболевания

(лихорадка, сыпь), так и прогрессирования суставного син-

дрома с формированием полиартрита, в октябре 2008 г.

отмечалась припухлость правой ключицы и тыльной по-

верхности правой кисти. В течение первого года болезни

получила мегадозы ГК: внутривенно (пульс-терапия сум-

марно 15 сеансов), многократно внутримышечно, перораль-

но в диапазоне 0,5–0,7 мг/кг в сутки по преднизолону, осу-

ществлялись инфузии пентаглобина, продолжен прием МТ

и НПВП. На фоне лечения достигался нестойкий положи-

тельный эффект, в июне 2009 г. при попытке полной от-

мены ГК развилось выраженное обострение заболевания.

Возобновление лечения ГК в дозе 5 мг/сут, подключение

к терапии циклоспорина в дозе 75 мг/сут не оказали суще-

ственного влияния на течение болезни. С октября 2009 г.

наблюдается в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой, где бы-

ла осуществлена коррекция терапии путем увеличения до-

зы МТ до 7,5 мг/нед (15 мг/м2 поверхности тела), в том

числе с болюсным введением, перераспределение суточной

дозы ГК без повышения дозы, выполнены инъекции ГК в наи-

более активные (коленные) суставы. После коррекции те-

рапии была достигнута отчетливая положительная дина-

мика в виде купирования активного суставного синдрома,

лихорадки, улучшения общего самочувствия. При последу-

ющих госпитализациях (в январе и апреле 2010 г.) выявля-

лись минимальные/умеренные признаки активности забо-

левания (синовиты лучезапястных суставов, уровень С-ре-

активного белка – СРБ – 18,6 мг/л без изменений в клини-

ческом анализе крови), проведены повторные курсы болюс-

ного введения МТ в повышенной дозе, инфузии внутривен-

ного иммуноглобулина (ВВИГ), с параллельным снижением

дозы ГК на 1,25 мг. В течение года состояние оставалось

стабильным, системные проявления не рецидивировали,

за исключением болей в лучезапястных суставах, шейном

отделе позвоночника. При госпитализации в октябре

2010 г. при попытке дальнейшего снижения дозы перораль-

ных ГК рецидивировали системные проявления (сыпь, лихо-

радка), артриты лучезапястных суставов, наросла лабо-

раторная активность (СРБ – до 71 мг/л, СОЭ – до 20 мм/ч).

Обострение заболевания, несмотря на базисную терапию

МТ из расчета 15–20 мг/м2 в неделю, в том числе с по-

вторным болюсным введением, максимальную дозу НПВП,

постоянный прием ГК с невозможностью дальнейшего сни-

жения дозы, в сочетании со значительным отставанием

в физическом развитии со сниженными темпами линейно-

го роста, послужило основанием для назначения генно-ин-

женерного биологического препарата (ГИБП) этанерцеп-

та (ЭТЦ) из расчета 0,4 мг/кг (5 мг) 2 раза в неделю под-

кожно. На амбулаторном этапе интервал между инъекци-

ями ЭТЦ существенно превышал рекомендованный инст-

рукцией режим вследствие организационных причин, по-

явились скованность, полиартралгии, сыпь. После возобно-

вления регулярного лечения в марте 2011 г. состояние де-

вочки быстро улучшилось. В августе 2011 г. заболевание

вновь рецидивировало (сыпь, лихорадка, обострение поли-

артрита) с появлением припухлости правой ключицы.

По результатам обследования хирургами по месту жи-

тельства установлен диагноз: инфицированная боковая

киста шеи. Выполнено оперативное вмешательство, про-

веден курс антибактериальной терапии. Лечение ЭТЦ бы-

ло прервано и возобновлено в декабре 2011 г. при госпита-

лизации в детское отделение НИИР им. В.А. Насоновой

с учетом активности суставного синдрома. С апреля

2012 г. вновь появилась припухлость в области правой клю-

чицы с нарастанием ее размеров к июню 2012 г. без гипере-
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мии и локального повышения температуры, расцененная

как аденофлегмона правой ключицы. Проводились неодно-

кратные пункции образования, повторные курсы антибио-

тиков, 8 июня 2012 г. выполнено оперативное лечение.

После операции и перерыва терапии ЭТЦ и МТ – значи-

тельное ухудшение состояния: лихорадка до 39–40 °С,

обильная сыпь (рис. 1), боли в суставах нижних конечно-

стей, в шейном отделе позвоночника, рентгенологическое

прогрессирование в лучезапястных суставах.

При госпитализации в детское отделение Институ-

та в октябре 2012 г. с учетом персистирующей активно-

сти заболевания с рецидивированием лихорадки, сыпи, су-

ставного синдрома, высокой лабораторной активности

(СРБ – 136 мг/л, СОЭ – 25 мм/ч) начата терапия ТЦЗ

(Актемрой) в дозе 11 мг/кг (160 мг) на введение с интер-

валом между инфузиями 2 нед. По месту жительства ле-

чение получала регулярно с достоверным положительным

эффектом: артриты и лихорадка купированы, лаборатор-

ные показатели нормализовались, периодически рецидиви-

ровала необильная сыпь. В июне 2013 г. вновь появилась

припухлость в правой надключичной области, выполнялись

пункции с эвакуацией содержимого. При повторной пунк-

ции была получена кровь, по данным рентгенологического

обследования диагностирован перелом ключицы, наложена

фиксирующая повязка. В правой надключичной области

образовался свищевой ход с гнойным отделяемым, прово-

дилось местное лечение, повторные курсы антибиотико-

терапии. В июле 2013 г. была госпитализирована в хирур-

гическое отделение областной больницы по месту жи-

тельства, где по данным выполненной компьютерной то-

мографии предположено наличие хронического остеомие-

лита, в связи с чем инфузии ТЦЗ были временно прекраще-

ны, МТ отменен, что привело к реактивации болезни

(артриты коленных, лучезапястных суставов, сыпь, суб-

фебрилитет, уровень СРБ – 9,9 мг/л). В октябре 2013 г.

в ходе госпитализации в детское отделение Института

девочка проконсультирована профессором НИИ неотлож-

ной детской хирургии и травматологии профессором

В.А. Митишем, диагноз хронического остеомиелита пра-

вой ключицы подтвержден, принимая во внимание тяже-

лое течение сЮИА, дано заключение о возможности во-

зобновления иммуносупрессивной терапии и необходимо-

сти оперативного лечения в плановом порядке после дообс-

ледования. Терапия ТЦЗ возобновлена с удовлетворитель-

ной переносимостью и положительным эффектом (купи-

рованы проявления суставного синдрома, сыпь, нормализо-

вался уровень СРБ) в дозе 160 мг на введение каждые 2 нед.

В январе 2014 г. после подтверждения диагноза «хрониче-

ский остеомиелит диафиза правой ключицы с формирова-

нием секвестра и свищевого хода» (рис. 2, а–в), в НИИ не-

отложной хирургии и травматологии выполнено опера-

тивное вмешательство: иссечение свища, секвестрэкто-

мия, обработка секвестральной коробки пневматическим

бором, миопластика костного дефекта, пластика раны

местными тканями. 

На 2-е сутки после операции – резкое ухудшение со-

стояния с появлением выраженных болей в животе, гипе-

ремии лица, уртикарной сыпи в области верхних и нижних

конечностей, сопровождавшейся интенсивным зудом,

в области послеоперационного шва – нарастание гемато-

мы, в анализах крови двухростковая цитопения – лейко-

пения (1,9•109/л), тромбоцитопения (172,0•109/л), повы-

шение уровня триглицеридов, гипофибриногенемия (1,02 г/л);

по данным эзофагогастродуоденоскопии – признаки ост-

рого гастродуоденита с геморрагиями на слизистой

оболочке желудка. В хирургическом стационаре консуль-

тирована И.П. Никишиной – руководителем лаборатории

ревматических заболеваний детского возраста ФГБНУ

НИИР им. В.А. Насоновой, диагностирован синдром ак-

тивации макрофагов (САМ), вторичный, развитие кото-

рого было спровоцировано оперативным вмешательством,

а также отсутствием предоперационной подготовки

с введением ГК. Проведена коррекция терапии с увеличе-

нием суточной дозы пероральных ГК из расчета 0,8 мг/кг

по преднизолону, выполнена инфузия свежезамороженной

плазмы, ВВИГ с премедикацией дексаметазоном. Само-

чувствие девочки улучшилось, боли в животе и сыпь купи-

ровались, показатели крови нормализовались (уровень фи-

бриногена – на нижней границе нормы). Течение местного

раневого процесса в послеоперационном периоде было удов-

летворительное, заживление первичным натяжением.

На момент госпитализации в детское отделение Инсти-

тута через 2 нед после оперативного лечения клинических

и лабораторных признаков активности основного заболе-

вания, данных в пользу синдрома активации макрофагов

не выявлено. Продолжена терапия ТЦЗ, начато снижение

дозы пероральных ГК. По месту жительства лечение по-

лучала регулярно, в течение 2014 г. перенесла острое рес-

пираторное заболевание (ОРЗ) в легкой форме, острый ри-

носинусит, получала симптоматическое лечение, анти-

биотикотерапию, интервал между инфузиями временно

увеличивался до 3 нед. За год дозу метипреда удалось сни-
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Рис. 2. Пациентка М., данные 2014 г. а – свищевой ход в области правой ключицы
и рубцы после многократных пункций и дренажей; б – рентгенологическая картина пе-
релома правой ключицы; в – изменения по данным КТ правой ключицы, характерные
для остеомиелита

а б в

Рис. 1. Сыпь перед назначением ТЦЗ
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зить до 2 мг/сут, манифестных обострений заболевания

не зафиксировано, продолжен прием МТ в дозе 10 мг/нед.

В январе 2015 г. (через 4 дня после очередной инфузии ТЦЗ)

появились фебрильная лихорадка, боли в животе, тошно-

та, рвота, головная боль. Госпитализирована в стационар

по месту жительства. В общем анализе крови выявлена

лейкопения до 2,4•109/л, тромбоцитопения до

134,0•109/л, снижение уровня фибриногена до 1,2 г/л, уро-

вень печеночных ферментов и СОЭ в пределах нормы, де-

вочка была слабая, вялая. Заочно консультирована по те-

лефону И.П. Никишиной. Диагностирован повторный

САМ, спровоцированный вирусной инфекцией (ПЦР РНК

Inf virus A H3N2 обнаружена). Проведена пульс-терапия

дексаметазоном с 3 по 13 февраля 2015 г. (12 мг – 12 мг –

12 мг – 10 мг – 8 мг – 6 мг), свежезамороженная плазма

дважды, иммуновенин двукратно, увеличена доза мети-

преда до трех таблеток в сутки. На фоне лечения уровень

лейкоцитов поднялся до 12,3•109/л, тромбоцитов – до

273,0•109/л, фибриноген – 1,7 г/л. Находилась на стацио-

нарном обследовании в Институте с 19 февраля по 20 мар-

та 2015 г., по итогам обследования САМ купирован, в на-

чале госпитализации – вновь ОРЗ, получала ВВИГ, сим-

птоматическую терапию, принято решение о продолже-

нии подобранного терапевтического комплекса, инфузии

ТЦЗ возобновлены с 17 марта 2015 г. в дозе 200 мг. С мар-

та 2015 г. признаков активности сЮИА не зарегистриро-

вано, интервал между инфузиями ТЦЗ составляет 4 нед,

получает метипред 1 мг/сут, МТ 10 мг/нед. В течение

двух последних лет девочка выросла на 17 см, посещает

школу, чувствует себя хорошо. 

Обсуждение
Предложенный клинический пример интересен по

целому ряду показателей. Девочка заболела в очень раннем

возрасте (до двух лет), при этом внесуставные симптомы

заболевания манифестировали отсроченно, спустя месяц

от дебюта, что не вполне согласуется с критериями диагно-

за, но, согласно данным Общероссийского регистра Союза

педиатров России, отмечается у 10,7% пациентов [9].

«Фармакологический анамнез» пациентки является зер-

кальным отражением эволюции различных схем терапии,

применяемых при сЮИА [7, 8]. В течение первых двух лет

болезни девочка получала ГК-терапию в сочетании с ком-

бинированной базисной терапией с подключением на тре-

тьем году от дебюта заболевания ЭТЦ с положительным,

но нестойким эффектом. Вторичная неэффективность

препаратов группы ингибиторов ФНО достаточно часто

развивается при сЮИА как по данным литературы, так

и по нашим наблюдениям [7, 8, 10]. В исследовании, про-

веденном в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой, общее ко-

личество отмен ингибиторов ФНО по причине первичной

либо вторичной неэффективности составило 61,0%. Ус-

тойчивой ремиссии при длительном использовании инги-

биторов ФНО удалось добиться только у 17,1% наших па-

циентов [11], что совпадает с данными литературы [7, 8]. 

Для таких пациентов существенной стала возмож-

ность патогенетической терапии с применением ингиби-

тора ИЛ6 ТЦЗ, эффективно работающего в отношении

как системных, так и суставных проявлений сЮИА, что

отмечалось и у нашей пациентки [7, 8, 11]. Эффектив-

ность ТЦЗ не зависела от предшествующего опыта при-

менения других ГИБП [11], в нашем случае это был пре-

парат ЭТЦ.

Взаимоотношение сЮИА и инфекций, как острых,

так и хронических, всегда оказывалось существенной

проблемой для практикующих ревматологов, поскольку

подобные пациенты всегда имели повышенный риск раз-

вития инфекций как по данным литературы [12–14], так

и с учетом нашего собственного опыта. При этом отно-

сительный вклад основного заболевания, лечения с при-

менением биологических агентов и другой сопутствую-

щей иммуносупрессивной терапии в вероятность присо-

единения инфекционного процесса остается неясным,

и в целом преимущество использования биологического

препарата перевешивает возможные риски. По данным

нашего исследования применения ТЦЗ при сЮИА, ин-

фекции выявлены у 63,3% пациентов, 73,4% из них со-

ставили инфекции респираторного тракта. Частота при-

соединения ОРЗ не превышала среднестатистическую

среди детей в целом, носила сезонный характер и только

у одной пациентки коррелировала с нейтропенией и сни-

жением уровня IgG [11].

У нашей пациентки практически с дебюта заболева-

ния отмечались повторные эпизоды припухлости в обла-

сти правой ключицы, которая трактовалась как «лимфа-

денит», «аденофлегмона», «инфицированная боковая ки-

ста шеи», «хронический остеомиелит ключицы». На наш

взгляд, представляются возможными исходное формиро-

вание межмышечной синовиальной кисты, которые опи-

саны у ряда пациентов с сЮИА [14], с последующим ин-

фицированием при проведении многочисленных пунк-

ций и, как следствие, развитием хронического остеомие-

лита ключицы с формированием свищевого хода, либо,

с учетом достоверной травмы в дебюте заболевания, ис-

ходно имевший место перелом ключицы с последующим

развитием хронического остеомиелита за счет инфициро-

вания при повторных вмешательствах на фоне системно-

го остеопороза и массивной иммуносупрессивной тера-

пии. Среди наших пациентов 24,5% имели межмышечные

синовиальные кисты различной локализации, течение

сЮИА в этих случаях характеризовалось наиболее высо-

кой активностью, более медленным развитием терапевти-

ческого ответа [11].

Требующей особого внимания у пациентов с сЮИА

является относительно высокая частота развития САМ

[14, 15]. На сегодняшний день отсутствует единое мне-

ние по поводу взаимоотношения между терапией ТЦЗ,

как и другими ГИБП, и САМ. С одной стороны, случаи

развития САМ служат фактором, ограничивающим при-

менение этого препарата при сЮИА [16, 17], но, с дру-

гой стороны, имеются публикации об успешном приме-

нении ТЦЗ у пациентов с высокоактивным сЮИА, ослож-

нившимся САМ [18]. В нашем исследовании 13% паци-

ентов перенесли САМ на различных сроках заболевания

до начала терапии ГИБП, двое пациентов начали тера-

пию ТЦЗ через короткий срок после положительной

динамики симптомов САМ на фоне терапии ГК и ВВИГ

с хорошей эффективностью и переносимостью, в то же

время пять пациентов перенесли САМ на различных

сроках терапии ТЦЗ [11]. Во всех случаях достоверной

связи с инфузией ТЦЗ не установлено, все пациенты

в дальнейшем продолжили терапию, что подтверждает

данные о том, что применение ТЦЗ не повышает риски

развития САМ, но и не предотвращает возможность его

развития [17]. Все случаи развития САМ у нашей паци-

ентки верифицированы согласно критериям, предло-
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женным A. Ravelli и соавт. на основании многоступенча-

той процедуры достижения международного консенсуса

[19]. Интересно отметить, что имевшие место у девочки

эпизоды САМ были обусловлены самыми разными пус-

ковыми факторами и отражают данные литературы по

возможным триггерам данного состояния [14, 15]. Пер-

вый эпизод САМ развился на 6-м месяце от дебюта забо-

левания. Анализируя схему проводимой на тот момент

терапии, можно обратить внимание на два, на наш

взгляд, важных момента. Во-первых, имела место по-

пытка назначения базисной терапии сульфасалазином,

который, по данным литературы, относительно часто

служит причиной развития САМ и, кроме того, не вхо-

дит в перечень допустимых опций при сЮИА. Во-вто-

рых, девочке проводилась пульс-терапия ГК без назна-

чения после нее пероральных ГК, что могло стать при-

чиной развития САМ как «рикошета» на прекращение

введения ГК. Резкое ухудшение течения болезни при

подобной терапевтической тактике нередко наблюдает-

ся в реальной клинической практике при всех вариантах

ЮИА, но особенно уязвимыми оказываются дети с сЮИА,

требующие очень осторожного назначения любых пре-

паратов. Второй эпизод САМ наблюдался в 2014 г. пос-

ле оперативного лечения по поводу хронического ос-

теомиелита, был обусловлен как самим оперативным

вмешательством, так и отсутствием необходимой в та-

ких случаях, согласованной с ревматологами предопе-

рационной подготовки. Третий эпизод обусловлен ви-

русной инфекцией, подтвержденной с помощью лабо-

раторных тестов. Все случаи САМ у девочки разреши-

лись в короткие сроки, так как выявлялись на ранних

этапах развития с последующим неотложным подклю-

чением соответствующей терапии. По опыту детского

отделения ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой, ранняя

диагностика САМ и безотлагательные лечебные меро-

приятия в подобных случаях во многом определяют луч-

ший прогноз. 

В настоящее время девочка получает ТЦЗ 1 раз в 4 нед,

у нее отсутствуют клинические и лабораторные признаки

заболевания. Пациентка ведет такой же образ жизни, как

и ее здоровые сверстники. Прогноз у данной пациентки

благоприятный. Учитывая очень ранний дебют, быстрое

формирование гормонозависимости и гормонорезистент-

ности, длительно персистирующую активность заболева-

ния, в том числе за счет системных проявлений, повтор-

ные эпизоды САМ в анамнезе, отмена терапии ТЦЗ и пол-

ный отказ от минимальной дозы ГК в настоящее время не

показан. 

Заключение
Представленный клинический случай демонстрирует

высокую эффективность ТЦЗ у пациентки с сЮИА при

вторичной неэффективности первого ГИБП из группы ин-

гибиторов ФНО, МТ и ГК, несмотря на повторные эпизо-

ды САМ в анамнезе и наличие очага хронического остео-

миелита, а также свидетельствует о необходимости сла-

женного взаимодействия врачей различных специально-

стей для создания оптимистического прогноза у подобных

сложных пациентов.
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