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За последнее время как в отечественной, так и в зарубежной лите- 
ратуре [L 2, 3 и др.] все чаще стала описываться клиническая картина 
системной и очаговой склеродермии, я значительно реже—случаи ге
мисклеродермии. I

Так. Г. Я. Высоцкий [4] описывает десять случаев ограниченной скле
родермии, как синдром поражения нервной системы.

Э. К. Гур [5], касаясь вопроса патогенеза атрофии лица, приводит
три случая, в которых он подчеркивает локализацию патологического 
процесса в диэнцефальной области, развившегося в одном случае на поч
ве инфекции, в другом — интоксикации и в третьем — на почве травмы.
По мнению автора, различные этиологические факторы в патогенезе за
болевания, воздействуя непосредственно или рефлекторно на вегетатив
ную нервную систему, вызывают своеобразную ее дисфункцию в виде ат-

1 ии лица или половины тела.
Системная склеродермия относится к группе коллагеновых болезней

со своеобразными фибриноидными изменениями соединительной ткани, 
с системностью прогрессирующей дезорганизации соединительной ткани, 
а также с вовлечением в процесс болезни стенок сосудов [6].

Однако клиническая картина очаговой склеродермии, ее начало, 
течение и частота поражения внутренних органов, резко отличается от 
системной склеродермии и не имеет черт коллагеновой болезни.

За последние годы наблюдалось 43 больных системной склеродерми
ей [7], причем ни у одного из этих больных не имелось гемисклеродермип.

Приводим редкий случай гемисклеродермии, наблюдавшейся нами 
в нервной клинике. -3

Больная Е. М., 15 лет, поступила в клинику 20/111 1963 г. с жалобами на похудание 
левой половины тела. Заболела в шестилетием возрасте после травмы черепа. Заболева
ние развивалось постепенно: сначала появилась отечность среднего пальца левой руки; 
через некоторое время на левой половине живота появились три уплотненных участка 
величиной в пятикопеечную монету. Постепенно эти участки увеличивались наряду с 
похуданием левой руки. Через 1-1,5 мес. отметилось прогрессирующее похудание ле- 

3 В Дальнеишем-« всей левой половины тела. Кожа больной половины тела 
ная лрциГяТЯШСИ ’ ? плотнен"ой и сРослась с костью. До пос.упления в стационар боль
ная лечилась, но безрезультатно.
ная ома" лТсИвВнхкон Черепномо’говых “рвов отклонений не имеется. Мышеч-

жильные рефлексы տ “ ո“ '"“՚ МЫШечны" слева несколько повышен, сухожильные рефлексы S>b, патологических рефлексов нет Резкая диффу >ная атроФ*» 
левой половины тела и правого плечевого пояс» II диффузная атр ч-
сросшихся с костью; пораженные участки „ Истонче«ие кожи в виде полос, как 

пальцах и других уставах из за °™‘ЧаеТСЯ
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Со стороны внутренних органов отклонения от нормы нет. Кровь и моча без пато
логических изменений. Глазное дно в норме.

Рентгенограмма: на снимках черепа отмечается повышение внутричерепного дав
ления, на сравнительных снимках костей конечностей—отставание роста костей левых 
конечностей Осциллограмма: отмечается асимметрия. Капилляроскопия: расстройство 
капиллярного кровообращения по спастическому типу. Кожная температура: правая ру
ка—32°, левая—31,7°, правая нога—32,8°, левая—32,5е. ш

Электровозбудимость:

М. deltoideus sin
М. biceps
М. triceps
М. brachialis
М. dig. sublimins ,
М. opponens

АЗС = КЗС 
АЗС=КЗС 
АЗС = КЗС 
КЗС < АЗС 
КЗС > АЗС 
КЗС > АЗС

Биопсия кожи: эпидермис истончен с увеличением пигмента меланина, коллагено
вые волокна в сосочковом слое гиализированы. Периваскулярно расположены кругло
клеточные рыхлые инфильтраты. ... • .

Результаты исследования говорят о наличии очаговой гемисклеродермии.
Это заболевание встречается в клинической практике очень редко и 

одновременно представляет интерес в том отношении, что травма черепа 
может служить причиной развития нейродистрофического синдрома -ди
энцефалита с последующим развитием гемисклеродермии.

Кафедра нервных болезней 
и пропедевтики внутренних болезней 
Ереванского медицинского института

Поступило 15/111 1964 г.

Դ. I». 1Ո՚ՐՅ.է13ԱՆ, Ֆ. II. ԴՐԱՕՅԱՆ, Հ. Վ. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ
ՀԵՄԻՍԿԼԵՐՈԴԵՐԱԻԱՅԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈԻՐՋԸ

Ամփոփում

Կոլագենային հիվանդություններ ներկայումս գտնվում են թե մեր և թե 
արտասահմանյան գիտնականների ուշադրության կենտրոնում։

Չնայած տվյալ հարցին վերաբերվող հարուստ գրականության և ըազմա֊ 
թիվ լսողությունների պետք ( նշել, Որ մարմնի մի կեսի սկԱցերմիան 
(հեմիսկլերողերմիա) պատկանում է Հա4վագՏոլտ ցեպքերի շա րրին որ ի պ ШШ - 

մառով հաճախ բժիշկների կողմից հնարավոր շի լինում մամ տնակին և ոիշտ 
ախտորոշել և հետևաբար ձեռք առնել ժամանակին համապատասխան միշոցա- 
ռոլմներ. Երկարամյա մեր պրակտիկ աշխատանքների ժամանակաշրշանում 
մենք ունեցել ենք հեմիսկլերո ղերմի ա յի մեկ ղեպք, որբ և նկարացրոլմ ենք

uj ւ11 ա / ա j ftJ ես Մ1 ութ /ան մեջ։ /< / / /
Լնղ .առնելով մանրամասն տվլալ հիվանցսւթյան էթիոպաթոցենեց վրա 

պետք է նշենք, որ ալն ներկայումս ղւխավորապես ցիտվում է որպես ղի Ц ֊

ֆա{ շրջանի ախտանիշներից մեկր։
Հետ,սրոըիր է նշել, որ տվյալ հիվանդի նոտ հ ի վան դո ւթ JnL^JP ղարդացեւ

է 7//ս/ր ս։րավմսւյիրյ ^ևտո։
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Ինչպես հայտնի է դ(խի տրավմատիկ վնասվածքները առաջին հերթին 
փոփոխման են ենթարկում ղիենոեֆայ շրջանի ֆունկցիան, որր շատ ան ֊ 
կայուն է հանդեպ ինֆ ե կցի ան երր, ին տ ո ք и ի կ ա ց ի ան ե ր ր և տրավմաներր։

Նկատի ունենալով, որ մեր հիվանդր ունեցե1 է Գ{խի տրավմա, որից հետո 
լյարդացել է սկլերոդերմիա, պետք է ենթադրել, որ տրավման խոշոր դեր է

խադացել հիվանդության պ ա թ ո դ են ե զո ւմ ։
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