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Резюме. Выявлены фенотипические признаки (ФП) дисплазии соединительной ткани у 80 обследованных 
больных с трофическими язвами при хронической венозной недостаточности (ХВН)  
III степени нижних конечностей. Для исследования фенотипа применяли разработанную 
нами фенотипическую карту. Больные были разделены на три группы: в первую группу вошли 
больные с наличием от 3-х до 5-ти ФП (10 лиц); во вторую – от 6-ти до 10-ти (25 лиц);  
в третью – более десяти признаков (45 лиц). Исследование дало возможность выделить  
24 характерных ФП дисплазии соединительной ткани. Анализ ФП соединительнотканной 
дисплазии может способствовать уточнению диагноза и прогноза течения болезни. 
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Вступление

Венозные трофические язвы – весьма рас-
пространенное заболевание, встречающееся у 
2% взрослого населения весьма развитых стран 
[9,17,21]. Они характеризуются низкой склон-
ностью к заживлению, частыми рецидивами, 
сложностью и дороговизной лечения. Неза-
висимо от причины хронической венозной недо-
статочности (ХВН) в основе патогенеза трофи-
ческих язв лежат нарушения трофики и защитных 
свойств кожи, развивающиеся в следствии тка-
невой гипоксии на фоне патологических реф-
люксов. Последующая травматизация и конта-
минация кожи приводит к быстрому прогрес-
сированию воспаления и некроза с развитием 
микробной экземы [1,20]. Трудности лечения во 
многом связаны с тем, что многие патогенети-
ческие звенья повреждения тканей при ХВН пол-
ностью неизвестны [19].

Наследственные заболевания и генетически 
детерминированные синдромы, включая соеди-
нительнотканные дисплазии, занимают одно из 
ведущих мест в структуре полиорганной пато-
логии [5]. Термин «дисплазия соединительной 

ткани» объединяет группу заболеваний, в основе 
которых лежит наследственная коллагено-
патия. Принято выделять две группы указанной 
патологии [15]. Первая объединяет системные 
наследственные синдромы, которых в литературе 
описано более 15. Однако, в большинстве случаев 
набор фенотипических признаков у больных не 
укладывается ни в один из известных синдромов 
патологии соединительной ткани. Подобные 
случаи следует относить к недифференциро-
ванным соединительнотканным дисплазиям, рас-
пространенность которых достигает 69% [8,10]. 
Такие дисплазии относятся ко второй группе, 
в которую включены наследственные заболе-
вания соединительной ткани с локомоторно-
висцеральными, сосудистыми и другими прояв-
лениями. Не исключено, что к этой группе могут 
быть отнесены и некоторые варианты патологии 
вен [4].

В медицинской литературе недостаточно 
данных о взаимосвязи фенотипических особен-
ностей и клинических проявлений трофических 
язв у лиц с синдромом дисплазии соединительной 
ткани. В связи с этим представляет интерес иссле-
дование данного вопроса. 
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Цель исследования – выявить проявления 
синдрома дисплазии соединительной такни путем 
анализа фенотипических признаков у больных 
трофическими язвами, осложненными микробной 
экземой при хронической венозной недостаточ-
ности нижних конечностей.  

Материалы и методы

Обследовано 80 больных с трофическими 
язвами нижних конечностей, осложненными 
микробной экземой, и признаками дисплазии сое-
динительной ткани в возрасте от 26 до 85 лет. 
Среди них было 60 (75%) женщин и 20 (25%) 
мужчин. Хроническая венозная недостаточность 
(по классификации Е.Г. Яблокова и соавт. [9]) 
третьей степени диагностирована у всех 80 обсле-
дованных. Для диагностики дисплазии соедини-
тельной ткани анализировали фенотипические при-
знаки (ФП), поддающиеся клинической и инстру-
ментальной оценке. В качестве безусловных кли-
нических проявлений, непосредственно связанных 
с нарушением структурообразующей функции 
соединительной ткани и повышенной растяжи-
мостью ее элементов, учитывали наличие гиперэ-
ластичности кожи (величина кожной складки над 
наружными концами ключиц не менее 3 см), сла-
бости связочного аппарата (привычные вывихи, 
подвывихи суставов в анамнезе). В качестве ФП, 
отражающих соединительнотканную несостоя-
тельность, оценивали наличие: гипермобильности 
суставов по методу C. Carter и J. Wilkinson в моди-
фикации P. B eighton и соавторов; продольного 
плоскостопия, определяемого с помощью расчета 
подометрического индекса по Фридлянду; «при-
знакка большого пальца» (большой палец легко 
укладывается поперек ладони и в этом поло-
жении выступает за ее ульнарный край); «признака 
запястья» (больной охватывает запястье мизинцем 
и большим пальцем); атрофических стрий, вари-
козного расширения вен нижних конечностей, 
воронкообразной деформации грудной клетки, 
сколиоза, выраженных физиологических изгибов 
грудного и поясничного отделов позвоночника; 
поперечного плоскостопия (оценивали при общем 
осмотре больного); нарушения рефракции, грыж 
(на основании данных анамнеза). Для исследования 
фенотипа применяли разработанную нами феноти-
пическую карту, в основу котрой легла модифици-
рованная А.И. Мартыновым и соавторами фено-
типическая карта M .J. Glesby. Исследование вен 
нижних конечностей выполняли методом ультра-
звукового триплексного флебосканирования.

Результаты и их обсуждение

Проведенное нами исследование позволило 
из всего многообразия фенотипических осо-
бенностей выделить 24 маркера дисплазии сое-
динительной ткани, наиболее характерных для 
трофических язв нижних конечностей, ослож-
ненных микробной экземой. Больные были раз-
делены на три группы: в первую группу вошли 
больные с наличием от 3-х до 5-ти ФП (10 лиц); 
во вторую – от 6-ти до 10-ти (25 лиц); в третью – 
более десяти признаков (45 лиц). При этом с наи-
большей частотой встречались: нарушение роста 
зубов у 18 (22,5 %), клинодактилия – у 15 (18,8 %), 
врожденная тугоухость – у 14 (17,5 %), лопо-
ухость – у 13 (16,3 %), миопия – у 10 (12,5 %), 
высокое «готическое» небо – у 7 (8,8 %), диаго-
нальная бороздка на мочках – у 7 (8,8 %), искрив-
ление носовой перегородки у 6 (7,5 %), ано-
малии прикуса – у 6 (7,5 %), приросшие мочки –  
у 6 (7,5 %), низкое расположение ушных рако- 
вин – у 5 (6,3 %), очень маленькие ушные 
раковины – у 5 (6,3 %), короткая шея – у 2 (2,5 %).

Арахнодактилия обнаружена у 24 пациентов 
(30,0 %). Данный признак выявляли с помощью 
скрининг-тестов «большого пальца» и теста 
«запястья».

Неполноценностью фиксирующей роли 
связочного аппарата объяснялась высокая частота 
плоскостопия – 56 (70,0 % больных) и кифоско-
лиоза – 22 (27,5 % больных). Имеются данные, 
что сколиоз и плоскостопие даже при маловыра-
женных недифференцируемых формах дисплазии 
соединительной ткани могут встречаться у 35– 
75 % обследуемых в популяции и к 26–30 годам 
их выявляют у 88 % больных [2,16]. Крыловидные 
лопатки были у 4 пациентов (5,0 %).

Деформация грудной клетки встречалась у 6 
больных (7,5 %). Ее причиной является неполно
ценность реберных хрящей диспластического 
характера [14]. В литературе есть указания на 
связь деформации грудной клетки с врожденной 
системной патологией соединительной ткани 
[3,14]. У 22 больных (27,5 %) установлен астени-
ческий тип конституции.

При осмотре больных отмечалась гипермобиль
ность суставов различной степени тяжести. Так, 
повышенная гибкость в одном или нескольких 
суставах была у 30 больных (37,5 %). У около 
27 % обследованных отмечается повышенная под-
вижность в одном суставе, тогда как генерали-
зованный синдром гипермобильности имеется 
лишь у 3 %. Этот синдром гораздо чаще встре-
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чается у женщин, частота его имеет тенденцию к 
снижению с возрастом [11,12]. Для оценки гипер-
мобильности суставов мы использовали метод 
С. Carter и I . Wilkinson (1964) в модификации 
Бейтона [18]. Его достоинствами являются про-
стота и воспроизводимость результатов при «объ-
ективной» оценке. 

Преобладанием в коже эластического компо
нента объясняется ее гиперэластичность, которая 
наблюдалась у 18 обследованных (22,5 %), что 
соответствовало данным литературы – 10–37,5 % 
[2,7]. Очаги депигментации на коже выявлены –  
у 7 (8,8 %), множественные гиперпигментные 
пятна – у 19 (23,8 %), телеангиэктазии – у 19 
(11,3 %). Атрофические стрии белого цвета, пре-
имущественно в областях ягодиц, наружной 
поверхности бедер, не связанные с резкими изме-
нениями массы тела и беременностью, обна-
ружены у 20 обследованных (25,0 %). По поводу 
грыж были оперированы 19 больных (23,8 %).

Синдром вегетативной дисфункции выявлен у 
22 обследованных (27,5 %). Чаще всего больных 
беспокоили головная боль, затруднение дыхания, 
повышенная раздражительность, ощущение боли 
в области сердца, шум в голове, слабость, быстрая 
утомляемость, ощущение перебоев в работе 
сердца, головокружение, нарушение сна, потли-
вость, ощущение внутренней дрожи, снижение 
работоспособности, приливы жара.

При сборе анамнеза установлено наличие несо-
стоятельности клапанного аппарата и моторной 
функции органов желудочно-кишечного тракта. 
Дуоденогастральный рефлюкс выявлен у 4 боль- 
ных (5,0 %). У 6 больных (7,5 %) были указания  
на дискинезию желчевыводящих путей. Дивер-
тикулы толстой кишки обнаружены у 2 больных 
(2,5 %). Как проявление несостоятельности кла
панного аппарата геморроидальных вен можно 
расценить и геморрой, который отмечался у 67 
(83,75 %) больных.

Нефроптоз, также обусловленный слабостью 
соединительнотканных структур, был выявлен у 
8 больных (10,0 %), в то время как в популяции 
частота нефроптоза не превышает 1,5 % [11]. 
Дисфункцией нижних мочевыводящих путей в 
виде недержания мочи страдали 24 (30,0 %) боль- 
ных.

Одним из частых проявлений дисплазии со- 
единительной ткани на уровне репродуктивной 
системы является пролапс гениталий. В генезе 
указанной патологии у молодых женщин после 
единственных неосложненных родов и при адек
ватном гормональном фоне ведущее место при

надлежит слабости соединительной ткани. 
Наличие пролапсов гениталий отмечали 8 жен- 
щин (10,0 % всех обследованных, или 75,0 % 
женщин), обильные длительные менструации – 
16 (20 %, или 26,7 %), самопроизвольные абор- 
ты – 9 (11,25 %, или 15,0 %), мастопатии – 18 
(22,5 %, или 30,0 %).

Рыхлость коллагенового каркаса сосудов обус
ловливает склонность к аллергическим реакциям, 
что наблюдалось у 49 (61,3 %) больных. По 
данным литературы [6,22], в популяции частота 
этой патологии не превышает 10 %.

У обследованных имелась повышенная склон
ность к заболеваниям, связанным с гиперплазией 
элементов лимфоэпителиального глоточного 
кольца Пирогова–Вальдейера. Хронический тон-
зиллит выявлен у 26 пациентов (32,5 %). Уста-
новлено, что врожденные дефекты биосинтеза 
коллагена и других компонентов соединительной 
ткани ведут к формированию разнообразных 
нарушений иммунной системы [13].

У всех больных, по данным ультразвукового 
триплексного флебосканирования, имелась недос
таточность клапанного аппарата вен нижних 
конечностей. Однако по мере нарастания коли-
чества признаков дисплазии соединительной 
ткани отмечалась тенденция к развитию несосто-
ятельности клапанов как поверхностных, так и 
глубоких вен нижних конечностей. 

Выводы

Таким образом, наше исследование позволило 
выявить   фенотипические признаки   дисплазии 
соединительной ткани у больных трофическими 
язвами, осложненными микробной экземой. Из 
всего многообразия фенотипических особен
ностей мы выделили 24 маркера дисплазии соеди
нительной ткани, наиболее характерные для забо
леваний вен нижних конечностей. Дифференци-
рованный анализ фенотипических признаков сое-
динительнотканной дисплазии может способ-
ствовать уточнению диагноза и прогноза течения 
заболевания у данной категории пациентов и 
служить дополнительной информацией о раз-
личных проявлениях синдрома дисплазии сое-
динительной ткани. Признание принадлежности 
варикозного расширения вен нижних конечностей 
к маркерам дисплазии соединительной ткани у 
больных трофическими язвами, осложненными 
микробной экземой, открывает новые пути для 
разработки методов патогенетического лечения 
данного заболевания.
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Прояви синдрому дисплазії 
сполучної тканини у хворих 
трофічними виразками 
при хронічній венозній 
недостатності нижніх кінцівок

В.М. Смолієнко

Резюме. Виявлені фенотипічні ознаки (ФО) дис-
плазії сполучної тканини у 80 обсте-
жених хворих з трофічними виразками 
при хронічній венозній недостатності 
(ХВН) III міри нижніх кінцівок. Для дослі-
дження фенотипу застосовували розро-
блену нами фенотипічну карту. Хворі 

Displays of syndrome of 
dysplasia of connecting fabric 
for patients by trophic ulcers  
at chronic venous insufficiency 
of lower limbs

V.N. Smolienko 

Resume. The phenotypical signs (FS) of dysplasia 
of connecting fabric are educed for 80 
inspected patients with trophic ulcers at 
chronic venous insufficiency (CVI) of III 
of degree of lower limbs. For research of 
phenotyp applied the phenotypical map 
worked out by us. Patients were divided 
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клінічні спостереженняВ.М. Смолієнко

були розділені на три групи: до першої 
групи увійшли хворі з наявністю від 3-х 
до 5-ти ФО (10 осіб); у другу – від 6-ти 
до 10-ти (25 осіб); у третю – більше 
десяти ознак (45 осіб). Дослідження 
дало можливість виділити 24 харак-
терних ФО дисплазії сполучної тканини. 
Аналіз ФО з’єднувальнотканинної дис-
плазії може сприяти уточненню діа-
гнозу та прогнозу перебігу хвороби.

Ключові слова: трофічна виразка, дисплазія спо-
лучної тканини, фенотипічні ознаки, хронічна 
венозна недостатність нижніх кінцівок.

into three groups: the first group was 
entered by patients with a presence from 
3th to 5th FS (10 persons); in the second 
– from 6th to 10th (25 persons); in the 
third are more than ten signs (45 persons). 
Research enabled to distinguish 24 
characteristic FS of dysplasia of connecting 
fabric. The analysis of FS of connecting 
fabric dysplasia can assist clarification of 
diagnosis and prognosis of flow of illness.

Keywords: trophic ulcer, dysplasia of connecting 
fabric, phenotypical signs, chronic venous 
insufficiency of lower limbs.
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Распространение ВИЧ среди лиц старше 50 лет

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) привлекла внимание к высокому уровню распро-
странения ВИЧ среди лиц старше 50 лет. Сексуальная активность лиц этой возрастной категории 
часто сопровождается ослаблением бдительности к последствиям полового акта. Среди женщин 
такой поведение отчасти связано с исчезновением опасности нежелательной беременности.

Однако эксперты ВОЗ обращают внимание на то, что все факторы риска этой возрастной кате-
гории населения совершенно не исследованы. Ведь люди старшего возраста редко включаются 
в демографические медико-санитарные обследования. За последние пять лет лишь в 13 из 30 
масштабных обследований были включены мужчины старшего возраста и ни в одно из них не были 
включены женщины старше 50 лет. При проведении национального обследования состояния здо-
ровья и питания в Соединенных Штатах Америки не собираются данные о людях старше 49 лет. 

А тем временем в тех же Соединенных Штатах в 2003-2006 годах доля ВИЧ-позитивных людей 
старшего возраста возросла с 20% до 25%. В этой стране 11% всех случаев заболевания СПИДом в 
2006 году приходится на лиц старше 50 лет. В Европейском регионе ВОЗ на эту возрастную кате-
горию приходится 8% всех случаев заболеваний в 2005 году. 

ВОЗ обращает внимание на то, что у людей, инфицированных вирусом иммунодефицита в воз-
расте 5-14 лет, ожидаемая продолжительность жизни превышает 13 лет. У людей, заразившихся 
в возрасте 65 лет и старше, этот показатель снижается до 4 лет. Причиной тому является ослабе-
вающий иммунитет.


