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Актуальность. Туберкулезный спондилит – наиболее часто 

встречающаяся внелегочная форма туберкулеза [3], которая, в связи с тем, что 

заболевание имеет тенденцию протекать скрыто, под маской других 

патологических процессов (в результате чего заболевание выявляют в 40% 

случаев на поздних стадиях) [3], часто приводит к осложнениям: грубым 

деформациям позвоночника, парезам, формированию эпидурального и 

паравертебрального натечных абсцессов (встречаются у 70% взрослых 

пациентов) [3]. Связано это со многими факторами, одним из которых является 

отсутствие чувствительного метода выявления туберкулезного спондилита на 

ранних стадиях. При диагностике туберкулёзного спондилита, кроме 

визуального осмотра, при котором оценивают степень деформаций 

позвоночника, выраженность неврологической симптоматики, применяются 

лучевые, бактериологические, цитологические и/или гистологические 

исследования [2, 3, 4].  

Цель. На примере клинического случая с типичной локализацией 

туберкулезного спондилита показать диагностику и дифференциальную 

диагностику данного заболевания. 

Методы исследования. Проведено проспективное исследование истории 

болезни пациента, находящегося на лечении во внелегочном отделении 

противотуберкулезного диспансера. 

Результаты и их обсуждение. Пациентка К., 50 лет. Поступила 20.09.2023 

с жалобами на боль в грудном отделе позвоночника, нарушением ходьбы и 
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опоры. Эпидемиологический анамнез: туберкулезный контакт с дочерью, 

умершей от туберкулеза легких 2 года назад. Заболела 2,5 месяца назад. 

Лечилась самостоятельно дома введением в/м нестероидных 

противовоспалительных препаратов. В июле 2023 г. вскрыт постинъекционный 

абсцесс ягодичной области. Август 2023 – диагностирован спондилит. 

Получала лечение (с 28.08.23 до 16.09.23). Лечение без эффекта. 

Сопутствующие заболевания: ВИЧ с 2019 г., хронический вирусный гепатит С 

с 2020 г., серопозитивность по сифилису в течении 20 лет. В 2021 г. от 

антиретровирусной терапии оторвалась. Проживает в отдельной квартире с 

внучкой 14 лет, сыном 11 лет. Не работает. Вредные привычки – курение. 

Наследственность не отягощена. Аллерго-анамнез не отягощен. Общее 

состояние – удовлетворительное. Рост 156 см, вес 50 кг, телосложение 

астеническое. Температура тела – 36.1, сатурация 99 %, сознание ясное. Status 

localis: положение, вынужденное на спине. Кожные покровы бледные, чистые. 

Склеры светлые, губы розовые, зев не гиперемирован, язык обложен серым 

налетом, лимфоузлы не увеличены. Аускультативно – дыхание везикулярное, 

хрипов нет, частота дыхания – 18 в минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные, 

частота сердечных сокращений=пульсу=78 ударов в минуту. Отеков нет. Сидит 

с опорой, нарушена функция ходьбы и опоры. Локально – гиббус небольших 

размеров в нижнегрудном отделе позвоночника. Пальпаторно – 

безболезненный, симптом Лассега – отрицательный (-), симптом Корнева – 

положительный (+), Нарушение функции тазовых органов нет. Проведены 

следующие исследования: общий анализ крови, биохимический анализ крови, 

посев мокроты, посев мочи, ПЦР пунктата абсцесса, магнитно-резонанснаят 

томография грудного отдела позвоночника. 

Лабораторные показатели: 17.09.23 гемоглобин – 123, скорость оседания 

эритроцитов – 28, лейкоциты – 9.1, Эозинофилы – 2, Лимфоциты – 32, АлАт–

51, АсАт–53, Креатинин–71, Мочевина– данных нет. 20.10.23 Hb – 111, 

скорость оседания эритроцитов – 26, лейкоциты– 6.7, Эозинофилы –5, 

Лимфоциты –51, АлАт– 71, АсАт– 60, Креатинин 62, Мочевин– 330. 

Иммунологическая диагностика: Диаскинтест – 17 мм. 

Бактериологическая диагностика: Мокрота на Микобактерию Туберкулеза 

(МБТ) (микроскопия) – отрицательно (-). Мокрота на МБТ (посев) – 

отрицательно. Моча на МБТ (микроскопия) – отрицательно. Моча на МБТ 

(посев) – отрицательно. ПЦР на ДНК МБТ пунктата абсцесса – ДНК выявлены. 

Магнитно-резонансная томография грудного отдела позвоночника: 

Прогрессирующая контактная деструкция в телах Th10-11 позвонков с 

клиновидной деформацией, паравертебральным и эпидуральным абсцессом. 

Дифференциальная диагностика проведена с Третичным сифилисом, 

Хроническим гематогенным остеомиелитом и Туберкулезом костей.  

На основании клинической картины выявлены такие различия: при 

Хроническом гематогенном остеомиелите выявляется острый период 

заболевания, чаще поражение диафиза длинных трубчатых костей, отсутствие 

контакта с больным туберкулезом, отсутствие признаков общей туберкулезной 
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интоксикации, крайне редкое вовлечение в процесс суставов, редко встречают 

атрофию мышц, конечность не отстает в развитии, отрицательный симптом 

Александрова, отсутствие натечных абсцессов [1, 4]. При Третичном сифилисе: 

развитие медленное, повреждение диафизов трубчатых костей, натечные 

абсцессы [4]. При Туберкулезе костей наблюдаются: постепенное развитие 

болезни, повреждение в основном метафиза и эпифиза длинных трубчатых 

костей, позвонков, контакт с больным открытой формой туберкулеза, наличие 

признаков общей туберкулезной интоксикации, частое повреждение 

близлежащих суставов, постоянно выявляют атрофию мышц, конечность 

отстает в развитии, положительный симптом Александрова, образование 

холодных натечных абсцессов [1, 3, 4]. 

На основании Лабораторных данных выявлены следующие отличия: при 

Хроническом гематогенном остеомиелите в периферической крови – 

нейтрофильный лейкоцитоз; туберкулиновые пробы (реакция Манту, Пирке) – 

отрицательные; при посеве гноя выделяют неспецифическую гноеродную 

микрофлору, чаще стафилококк [3,4]. При Третичном сифилисе: лимфоцитоз, 

реакция Вассермана – положительная, туберкулиновые пробы (реакция Манту, 

Пирке) – отрицательные [4]. При туберкулезе костей в периферической крови – 

лимфоцитоз; туберкулиновые пробы – положительные; при посеве гноя 

выделяют микобактерию туберкулеза [1, 3, 4]. 

На основании Рентгенологических признаков выявляются такие различия: 

при хронический гематогенном остеомиелите – остеосклероз, периостит, 

наличие секвестральной коробки, плотные костные секвестры [4]. 

При Третичном сифилисе – ограниченное утолщение кости, наружные контуры 

периостального остеофита совершенно гладки и резко ограничены, секвестры 

образуются редко [1, 4]. При туберкулезе костей – остеопороз, отсутствие 

периостита, отсутствие секвестральной коробки, костная полость не имеет 

четких границ, секвестры – по типу «тающего сахара». [1, 3, 4]. 

Диагноз поставлен на основании эпидемиологического анамнеза, группы 

риска, длительной и без результатной терапии остеомиелита, 

иммунодиагностики, ПЦР диагностики, данных МРТ. Лечение назначено по 

лекарственно-чувствительному режиму химиотерапии интенсивной фазе: 

Изониазид 0,6, Пиразинамид 1,5, Этамбутол 1,2, Рифампицин 0,45. 

Выводы. При подозрении на туберкулезный спондилит стандартно 

дифференциальный диагноз проводится с хроническим гематогенным 

остеомиелитом на основании клинической картины, лабораторных данных, 

рентгенологических исследований. Учитывая серопозитивность пациента, в 

дифференциально-диагностический ряд добавлен третичный сифилис. На 

данном клиническом примере мы видим классическое проявление 

туберкулезного спондилита с типичной локализацией. Все проведенные методы 

диагностики подтверждают данный диагноз. 
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Актуальность. Сахарный диабет (СД), или нарушение углеводного 

обмена, продолжает оставаться одной из наиболее актуальных проблем 

мировой медицины. Диабетические осложнения приводят к высокой 

заболеваемости и смертности, а также к значительному потреблению 

ограниченных медицинских ресурсов [1]. 

Значительное расширение возрастных границ диабета, развитие множества 

осложнений, высокий уровень инвалидизации и летальности определяют 

приоритетные позиции сахарного диабета в национальных программах 

здравоохранения всех без исключения стран мира, закрепленные 

нормативными актами ВОЗ [2]. 

Цель. На основе клинико-неврологического и нейрофизиологического 

анализа определить характер и тяжесть различных нейрокогнитивных 

нарушений у детей и подростков с сахарным диабетом 1 типа с дальнейшей 

оптимизацией подходов диагностики и коррекции. 

Методы исследования. 
Под нашим наблюдением находилось 102 пациента в возрасте от 7 до 

18 лет, получавшим стационарное лечение по поводу сахарного диабета 1типа 
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