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РЕЗЮМЕ. В статье представлены результаты собственного клинического наблюдения случая синдро-
ма Вискотта–Олдрича — комбинированного первичного иммунодефицита, который характеризуется 
Х-сцепленным рецессивным типом наследования, и у трети больных проявляется триадой: рецидивиру-
ющими микробно-воспалительными заболеваниями, экземой (атопическим дерматитом) и кровотечени-
ями, обусловленными тромбоцитопенией и дисфункцией тромбоцитов. Заболевание встречается только 
у лиц мужского пола и составляет приблизительно 3% всех первичных иммунодефицитов. В приведенном 
клиническом примере диагноз пациенту установлен на основании типичной клинической картины (экзе-
ма, тромбоцитопения, иммунодефицит) и подтвержден методом молекулярно-генетической диагностики. 
В представленном клиническом примере актуальным является описание этапности проведения терапии 
пациенту, которая, несмотря на высокий риск развития жизнеугрожающих осложнений, завершилась про-
ведением неродственной аллогенной трансплантации гемопоэтических стволовых клеток от полностью 
совместимого неродственного донора. В ходе последующего наблюдения за ребенком было установлено, 
что, несмотря на все возможные риски развития осложнений, было достигнуто удовлетворительное функ-
ционирование трансплантата с восстановлением кроветворения по тромбоцитарному ростку. Описаны 
посттрансплантационный период, осложнения, проведенная терапия и рекомендации. Изучение пред-
ставленного клинического примера поможет повысить эффективность ранней диагностики синдрома 
Вискотта–Олдрича и своевременно выстроить правильный план лечения пациента.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ребенок, синдром Вискотта–Олдрича, тромбоцитопения, аллогенная неродственная 
трансплантация костного мозга, осложнения, терапия, рекомендации
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ABSTRACT. The article presents the results of our own clinical observation of a case of Wiskott-Aldrich syndrome, 
a combined primary immunodeficiency characterized by an X-linked recessive type of inheritance and manifested 
in a third of patients by a triad: recurrent microbial-inflammatory diseases, eczema (atopic dermatitis) and bleeding 
due to thrombocytopenia and platelet dysfunction. The disease occurs only in males and accounts for approximately 
3% of all primary immunodeficiencies. In the given clinical example, the patient's diagnosis is based on a typical 
clinical picture (eczema, thrombocytopenia, immunodeficiency) and confirmed by the method of molecular genetic 
diagnostics. In the presented clinical example, it is relevant to describe the stages of therapy for a patient who, 
despite the high risk of life-threatening complications, ended with an unrelated allogeneic hematopoietic stem cell 
transplant from a fully compatible unrelated donor. During the follow-up of the child, it was found that, despite all 
the possible risks of complications, satisfactory functioning of the transplant was achieved with the restoration of 
platelet hematopoiesis. The post-transplant period, complications, therapy, and recommendations are described. 
The study of the presented clinical example will help to increase the effectiveness of early diagnosis of Wiskott-
Aldrich syndrome and timely develop the correct treatment plan for the patient.

KEYWORDS: child, Wiskott–Aldrich syndrome, thrombocytopenia, allogeneic unrelated bone marrow transplantation, 
complications, therapy, recommendations
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Синдром Вискотта–Олдрича (ВОС) — комбини-
рованный первичный иммунодефицит, который 
характеризуется Х-сцепленным рецессивным ти-
пом наследования и у трети больных проявляется 
триадой: рецидивирующими микробно-воспали-
тельными заболеваниями, экземой (атопическим 
дерматитом) и кровотечениями, обусловленными 
тромбоцитопенией и дисфункцией тромбоцитов [1, 
2]. Заболевание встречается только у лиц мужского 
пола. Лица женского пола не страдают данной па-
тологией, но могут передавать дефектный ген сле-
дующим поколениям. Ген, ответственный за раз-
витие болезни (WAS-ген), расположен на коротком 
плече Х-хромосомы Хр.11.22 и состоит из 12"экзо-
нов, кодирующих 502 аминокислоты [3].

По данным литературы, частота рождения маль-
чиков с ВОС составляет 1 на 250"000 родившихся 
живыми без этнического или географического пре-
обладания, что составляет приблизительно 3% всех 
первичных иммунодефицитов [3, 4].

При ВОС снижается синтез или совсем не про-
дуцируется WAS-protein (WASP). Функции данно-
го белка на сегодня до конца не изучены. Однако 
обнаружено, что он играет ключевую роль в поли-
меризации белка актина и формировании цитоске-
лета. WASP экспрессируется только в ядросодер-
жащих клетках гемопоэтической системы, имеет 
исключительное значение для передачи сигнала 
от поверхностных рецепторов клетки к актиновому 
цитоскелету, который динамично им регулируется. 
Дефекты формирования всех клеточных структур, 
образование которых зависит от цитоскелетной ре-
организации актиновых филаментов, наблюдаются 
при снижении синтеза WASP. В результате проис-
ходит нарушение функций клеток, которые в норме 
экспрессируют WASP (лейкоциты и тромбоциты). 
Установлено, что в тромбоцитах пациентов с ВОС 
значительно снижена концентрация миозина, ко-
торый также принимает участие в формировании 
цитоскелета [5].

Полноценная функция актинового цитоскелета 
играет важную роль на стадии продукции тромбо-
цитов мегакариоцитами в костном мозге (КМ), а 
также для реализации их адгезивных, агрегацион-
ных и других функций. Тромбоцитопения и умень-
шение размера тромбоцитов является постоянным 
лабораторным признаком ВОС. Обычно количество 
тромбоцитов изменяется от 30 до 140 Г/л, но пе-
риодически снижается до 10–30 Г/л. В пунктате 
КМ у пациентов определяют отсутствие мегака-
риоцитов. Для клинической картины заболевания 
характерно развитие геморрагического синдрома, 

который усиливается на фоне присоединения ин-
фекционного процесса, хронической постгеморра-
гической анемии и увеличения селезенки [5, 6]. 

У пациентов с ВОС нарушен синтез B- и 
T-лимфоцитов, формирование иммунных синапсов 
Т-лимфоцитов, хемотаксис WASP-дефицитных лей-
коцитов, цитолитическая активность NK-клеток, 
IgG-опосредованный фагоцитоз и, соответственно, 
презентация антигенов. Данные изменения приво-
дят к развитию повторных бактериальных, грибко-
вых и вирусных инфекций [3, 6].

На первом году жизни наличие ВОС у ребенка 
можно предположить по характерной триаде кли-
нических симптомов: кровотечения, экзема и реци-
дивирующие инфекции [1, 7]. Дебютирует заболе-
вание обычно кровянистой диареей, петехиальной 
сыпью на коже, слизистых оболочках полости рта, 
длительным заживлением пупочной ранки, экзе-
мой. Классическая триада развивается обычно 
лишь у трети детей с ВОС, в остальных случаях про-
явления могут быть в виде тромбоцитопении или 
инфекционных заболеваний, или изолированной 
экземы [8]. При ВОС имеет место повышенная ча-
стота развития аутоиммунных заболеваний, таких 
как гемолитическая анемия, васкулиты, гломеру-
лонефрит, воспалительные заболевания кишечни-
ка"[9]. 

Единственный куративный метод лечения 
ВОС"— трансплантация гемопоэтических стволовых 
клеток (ТГСК) от HLA-совместимого родственного 
или неродственного донора. Лучшие результаты 
трансплантации отмечены у пациентов в первые 
два года жизни при отсутствии тяжелых инфекци-
онных и/или аутоиммунных осложнений [1, 2, 6]. 
Введение гемопоэтических стволовых клеток (ГСК) 
донора реципиенту проводится с целью частичного 
или полного замещения кроветворения после про-
ведения курсов цитостатической и/или лучевой те-
рапии [8, 10].

В зависимости от донора ГСК разделяют на 
ауто логичную (ауто-ТГСК) — донором ГСК является 
реципиент, и аллогенную (алло-ТГСК) — ГСК полу-
чены от родственных и неродственных доноров. 
Основными источниками ГСК для трансплантации 
являются клетки КМ (содержание ГСК 1–3%) и пе-
риферические стволовые клетки крови (ПСКК)" — 
содержание ГСК в норме 0,01–0,1%, после моби-
лизации — до 2%. Реже источником ГСК служит 
пуповинная кровь — содержание ГСК на 38-й"неде-
ле беременности около 1%. Качественный состав 
трансплантата зависит от источника его получе-
ния. Каждый источник имеет свои преимущества 
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и недостатки, которые при выборе трансплантата 
рассматриваются в контексте характера заболева-
ния, совместимости по генам HLA-системы, возрас-
та, веса реципиента и донора [10–12]. 

Необходимо отметить, что подбор неродствен-
ного донора с оптимальными характеристиками 
невозможен для 30% пациентов, что обусловлено 
аллельным полиморфизмом HLA-генов. Снижение 
степени HLA-совместимости создает дополни-
тельные риски развития тяжелых осложнений, а 
именно, повышает вероятность развития реакции 
«трансплантат против хозяина» (РТПХ) [10]. При 
принятии решения о проведении ТГСК необходим 
анализ соотношения между риском смерти, разви-
тием тяжелых осложнений, связанных с заболева-
нием, и риском процедуры ТГСК [12–14].

Успех терапии зависит и от таких значимых фак-
торов, как режим кондиционирования, профилакти-
ка РТПХ, сопроводительная терапия, статус основ-
ного заболевания и клинические особенности его 
течения [11, 15, 16]. 

Цель исследования. Изучить клинические про-
явления ВОС и методы его лечения на примере кон-
кретного пациента. 

Приводим клинический случай собственного 
наблюдения пациента с ВОС.

Мальчик К., 5 мес., находился в педиатрическом 
отделении ГБУ «Городская детская клиническая 
больница № 1 г. Донецка» (ГБУ ГДКБ № 1 г. До-
нецка). 

Поступил с жалобами родителей на изменения в 
клиническом анализе крови в виде анемии средней 
степени тяжести и тромбоцитопении. 

Анамнез. Ребенок родился от VIII беременности, 
в сроке гестации 39 недель. Беременность про-
текала на фоне отеков беременных, хронической 
цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ), генетиче-
ской тромбофилии. I беременность закончилась 
родами" — мальчик умер в возрасте 3 месяцев, 
со"слов матери, у ребенка был диагностирован лей-
коз (ребенок от первого брака). II, III, IV беремен-
ности закончились медицинскими абортами. V бе-
ременность завершилась родами — мальчик умер 
в возрасте 7 месяцев (ребенок от второго брака). 
VI" беременность закончилась родами — девочка 
здорова (ребенок от третьего брака). VII беремен-
ность завершилась родами — мальчик умер в воз-
расте 3"месяцев, у"ребенка диагностирована врож-
денная ЦМВИ, пневмоцистная пневмония (ребенок 
от четвертого брака). Данные роды V, срочные, 
нормальные; оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. 
Масса тела ребенка при рождении 4300 г. 

К трем месяцам жизни ребенок дважды пере-
нес кишечную инфекцию, вызванную Klebsiella 
pneumoniae. При обследовании в отделении выяв-
лена тромбоцитопения — 50 Г/л, анемия средней 
степени тяжести. В связи с выявленными измене-
ниями в анализах крови находился на стационар-
ном лечении в отделении онкогематологии ГУ «Ин-
ститут неотложной и восстановительной хирургии 
им. В.К. Гусака» с диагнозом: острая ЦМВИ, актив-
ная фаза, первичный иммунодефицит, анемия тя-
желой степени, тромбоцитопения. 

Выявлены положительный титр IgM и IgG к ци-
томегаловирусу, проведена пункция КМ. В миело-
грамме установлены следующие изменения: пунктат 
КМ малоклеточный, элементов КМ (мегакариоцитар-
ного и эритроцитарного ростка) нет. Возможно пере-
разведение периферической кровью. Для уточнения 
диагноза рекомендовано повторить пункцию КМ. 
В отделении ребенку был введен иммуноглобулин 
нормальный человеческий. Консультирован инфек-
ционистом, установлен диагноз: врожденная ЦМВИ, 
манифестная генерализованная форма (гематоло-
гическая, печеночная) на фоне врожденного имму-
нодефицита. Далее ребенок переведен в отделение 
интенсивной терапии ГБУ ГДКБ № 1 г. Донецка для 
лечения ЦМВИ. В отделении получал иммуноглобу-
лин человека антицитомегаловирусный. 

В связи с тяжестью анемического синдрома, 
тромбоцитопенией, нейтропенией, отсутствием 
положительной динамики от проводимой терапии 
ребенок повторно переведен в онкогематологиче-
ское отделение ГУ «Институт неотложной и восста-
новительной хирургии им. В.К. Гусака». Проведена 
повторная пункция КМ: препараты КМ клеточные, 
эритроидный росток по нормобластному типу. За-
болевания системы крови были исключены. Ребен-
ку произведена трансфузия тромбоконцентрата, 
инфузия иммуноглобулина человека антицитомега-
ловирусного. Для дальнейшего лечения и наблюде-
ния ребенок переведен в педиатрическое отделе-
ние ГБУ ГДКБ № 1 г. Донецка. 

На момент нашего осмотра общее состояние 
ребенка тяжелое. Температура тела 36,7"°С, часто-
та сердечных сокращений — 111 в минуту, частота 
дыханий — 26 в минуту. Вес ребенка 9580 г. Созна-
ние сохранено, активен. Кожные покровы бледные, 
следы внутривенных инъекций на коже висков, 
локтевых сгибах, лучезапястных суставов. На коже 
лица, туловища элементы папулезной сыпи, участ-
ки шелушения, единичные элементы петехиальной 
сыпи на туловище. Видимые слизистые оболочки 
бледно-розовые, обычной влажности. Над легкими 
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перкуторно — ясный легочной звук, аускультатив-
но — пуэрильное дыхание. Тоны сердца приглушен-
ные, ритмичные. Живот в объеме не увеличен, до-
ступен пальпации. Печень выступает на 2 см из-под 
края реберной дуги, селезенка на 2,5 см ниже края 
реберной дуги. Стул 1–2 раза в сутки, кашицеобраз-
ный. Мочеиспускание не нарушено.

Ребенок был обследован. 
В клиническом анализе крови на протяжении 

всего наблюдения регистрировались анемия раз-
личной степени тяжести, нейтропения и тромбоци-
топения (23–95 Г/л). 

Показатели биохимического анализ крови были 
в пределах возрастной нормы.

Проведено определение субпопуляции лимфо-
цитов СD4 — 1628 клеток (42,9%), что соответствует 
возрастной норме.

Ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости — без патологии. 

Нейросонограмма — незначительная вентрику-
лодилатация, лентикулостриарная васкулопатия. 

Эхокардиография (ЭхоКГ) — минимальная три-
куспидальная и пульмональная регургитация, абер-
рантная хорда в полости левого желудочка. 

Рентгенологическое исследование органов 
грудной клетки — без патологии.

Пациент консультирован оториноларингологом, 
окулистом, неврологом, аллергологом, иммуноло-
гом — даны рекомендации по дальнейшему обсле-
дованию и лечению.

Консультация генетика: у ребенка диагностиро-
ван ВОС. По техническим причинам специфическая 
молекулярно-генетическая диагностика данного 
синдрома не могла быть осуществлена. Проведено 
медико-генетическое консультирование семьи.

В ходе телемедицинской консультации с сотруд-
никами Национального медицинского исследова-
тельского центра детской гематологии, онкологии 
и иммунологии им. Дмитрия Рогачева Минздрава 
России (ФГБУ НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева) 
получено заключение: по представленным доку-
ментам, учитывая отягощенный семейный анамнез 
(смерть детей мужского пола в младенчестве), кли-
ническую симптоматику, лабораторные изменения, 
у ребенка вероятен диагноз «первичный иммуноде-
фицитный синдром». Рекомендовано молекуляр-
но-генетическое обследование «Панель иммуноло-
гическая» и определение TREC/KREC. Произведен 
забор крови для данного исследования, образец 
крови отправлен в отделение иммунологии ФГБУ 
НМИЦ ДГОИ им. Дмитрия Рогачева. После полу-
чения результатов генетических исследований по-

вторно проведена телемедицинская консультация 
с сотрудниками данного учреждения. Получено за-
ключение: по данным проведенного генетического 
обследования у пациента подтвержден первичный 
иммунодефицит: ВОС. Единственным куративным 
методом лечения является проведение ТГСК от не-
родственного или гаплоидентичного донора.

Проведена телемедицинская консультация с 
сотрудниками Российской детской клинической 
больницы Федерального государственного бюд-
жетного образовательного учреждения высшего 
образования «Российский национальный иссле-
довательский медицинский университет имени 
Н.И. Пирогова» Минздрава России (РДКБ ФГБОУ 
ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова). Заключительный 
диагноз по результатам консультации: первичный 
иммунодефицит. ВОС. Врожденная ЦМВИ. Анемия 
легкой степени тяжести. Диспластическая кардио-
патия. Рекомендовано продолжить назначенную 
терапию, провести HLA-типирование ребенка, ро-
дителей, начать поиск совместимого донора КМ 
с последующим проведением трансплантации КМ 
(ГСК). Для коррекции тромбоцитопении целесо-
образно назначение ромиплостима или элтромбо-
пага. Трансфузия тромбоцитов показана лишь в 
случае кровотечений. 

В отделении ребенок получал валганцикловир, 
ко-тримоксазол, флуконазол, колекальциферол, 
трансфузии тромбоконцентрата, иммуноглобулин 
нормальный человеческий, препараты железа.

Проведена повторная телемедицинская кон-
сультация РДКБ ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пиро-
гова. Диагноз прежний. Заключение: проведение 
гаплоидентичной трансплантации КМ пациенту с 
данным диагнозом несет очень высокий риск раз-
вития жизнеугрожающих осложнений, что делает 
его целесообразность сомнительной. Рекомендо-
ван поиск неродственного совместимого донора 
КМ, проводимое лечение (ромиплостим, иммуно-
глобулин нормальный человеческий, валганцикло-
вир, ко-тримоксазол) продолжить.

Ребенку была начата терапия ромиплостимом — 
8 введений.

В возрасте 1 год 6 месяцев пациент поступил в 
Клинику «НИИ детской онкологии, гематологии и 
трансплантологии им. Р.М. Горбачевой» (НИИ  ДОГиТ 
им. Р.М. Горбачевой) в удовлетворительном состоя-
нии для обследования и решения вопроса о прове-
дении аллогенной трансплантации КМ. На момент 
поступления в гемограмме наблюдалась анемия 
средней степени тяжести, тромбоцитопения IV"сте-
пени. В связи с выраженной  тромбоцитопенией 
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пациент находился на терапии ромиплостимом, ко-
торая была приостановлена в связи с отсутствием 
препарата. Инфекционные осложнения представ-
лены врожденной ЦМВИ, генерализованная форма. 
Получал терапию ванганцикловиром. Учитывая 
характер и течение заболевания, пациенту было по-
казано проведение алло-ТГСК. Активирован поиск 
донора в российском регистре.

Найден полностью совместимый неродствен-
ный донор. Ребенок был госпитализирован для 
проведения алло-ТГСК. Режим кондиционирования 
немиелоаблативный FluTreoThio перенес относи-
тельно удовлетворительно. Неродственная алло-
ТГСК от полностью совместимого донора была 
выполнена. Источник трансплантата — КМ. Про-
филактику РТПХ, введение препаратов перенес без 
непосредственных осложнений.

Ранний посттрансплантационный период ос-
ложнился течением мукозита желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) II–III степени. С 6-го дня получал 
частичное парентеральное питание. Первая волна 
фебрильной нейтропении — с 9-го дня с ответом на 
эмпирическую антибактериальную терапию, апи-
рексия достигнута была к 11-му дню. 

Инфекционные осложнения — аспергиллез лег-
ких. На фоне этиотропной терапии достигнута поло-
жительная динамика в виде регрессии ранее имею-
щихся очагов по данным компьютерной томографии.

Восстановление донорского кроветворения 
по тромбоцитарному ростку (более 20 тыс./мкл) 
зафиксировано к 14-му дню. Тромбоциты более 
50"тыс./мкл — к 16-му дню, более 100 тыс./мкл — 
к"21-му дню. По лейкоцитарному ростку восстанов-
ление кроветворения зафиксировано на 22-й день, 
по нейтрофилам — на 23-й день.

Трансплантат прижился самостоятельно, без сти-
муляции гранулоцитарным колониестимулирующим 
фактором на 25-й день, химеризм полный донорский.

При терапии острой РТПХ I степени (кожи II сте-
пени) с 25-го дня получен полный ответ на терапию 
системными глюкокортикостероидами.

Трансплантат функционирует удовлетворитель-
но, химеризм полный донорский, гематрансфузионно 
не зависим. Проведена базисная иммуностимулиру-
ющая терапия: такролимус, микофенолат мофетила. 

Пациенту был установлен следующий клиниче-
ский диагноз. 

Основной. Первичный иммунодефицит. ВОС (му-
тация в WAS-гене в гомозиготном состоянии). Алло-
генная неродственная трансплантация КМ.

Осложнение. Двусторонняя полисегментарная 
пневмония смешанной этиологии (ЦМВИ, Actino-

myces spp., Streptococcus salivaris). Вероятный инва-
зивный аспергиллез легких. Постцитостатическая 
панцитопения (анемия тяжелой степени, тромбо-
цитопения IV степени, нейтропения IV степени). 
Мукозит ЖКТ II–III степени. Фебрильная нейтропе-
ния. Острая РТПХ I степени (кожа II степени), пол-
ный ответ. Колонизация ЖКТ Klebsiella pneumoniae, 
Esherichia coli, Candida lusitaniae. Колонизация зева 
Str. viridans group, Str. epidermidis. Инфекция моче-
выводящих путей, бессимптомная бактериурия 
(Str. epidermidis, Enterocccus faecalis). Реактивация 
ЦМВИ, хроническое течение.

Сопутствующий. Наличие других трансплаценти-
рованных органов и тканей.

Проведенная терапия: концентрат тромбоцитов, 
иммуноглобулин нормальный человеческий; химио-
терапия: флударабин, треосульфан, тиотепа; имму-
носупрессивная терапия: такролимус, микофенола-
та мофетил, метилпреднизолон; сопроводительная 
терапия: омепразол, ципрофлоксацин, ацикловир, 
вориконазол, ко-тримоксазол, панкреатин в микро-
гранулах, цефоперазон с сульбактамом, ганцикло-
вир, аллопуринол, флуконазол, парацетомол.

Пациенту даны рекомендации: 
• наблюдение педиатра, гематолога, иммунолога; 
• продолжить прием такролимуса, микофенолата 

мофетила, фолиевой кислоты, валганциклови-
ра, вариконазола, ко-тримоксазола, панкреа-
тина, омепразола; при снижении уровня IgG 
менее 4,0 г/л рекомендовано проведение за-
местительной трансфузии иммуноглобулином 
нормальным человеческим;

• контроль анализов: клинический анализ крови, 
биохимический анализ крови, общий анализ 
мочи, количественная полимеразная цепная ре-
акция к цитомегаловирусу, вирусу Эпштейна–
Барр, вирусу герпеса, определение уровня IgG;

• лечебная физкультура, реабилитация, высоко-
калорийная, высокопротеиновая, гипоаллер-
генная диета;

• иммуномодуляторы и внутримышечные инъек-
ции противопоказаны;

• медицинский отвод от вакцинации;
• повторная госпитализация в НИИ ДОГиТ 

им."Р.М. Горбачевой для контроля проведен-
ной терапии.

Выводы. Таким образом, особенностью данного 
случая является наличие у пациента классической 
триады симптомов, характерной для ВОС (экзема, 
тромбоцитопения, иммунодефицит), с подтвержде-
нием диагноза при помощи молекулярно-генетиче-
ского исследования. Указано, что в ходе лечения 
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ребенка комбинированная терапия инфекционных 
проявлений данного первичного иммунодефицита, 
экземы, заместительная терапия внутривенно им-
муноглобулином, тромбоконцентратом позволили 
добиться лишь временного положительного эффек-
та. В представленном клиническом примере акту-
альным является описание этапности проведения 
терапии пациенту, которая, несмотря на высокий 
риск развития жизнеугрожающих осложнений, за-
вершилась проведением неродственной алло-ТГСК 
от полностью совместимого неродственного доно-
ра. В ходе последующего наблюдения за ребенком 
было установлено, что, несмотря на все возможные 
риски развития осложнений, было достигнуто удов-
летворительное функционирование трансплантанта 
с восстановлением кроветворения по тромбоцитар-
ному ростку. Изучение представленного клиниче-
ского примера поможет повысить эффективность 
ранней диагностики ВОС и своевременно выстро-
ить правильный план лечения пациента.
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