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В журналі обговорюються такі напрями педіатрії, як кардіологія, ревмато�
логія, алергологія дитячого віку, екологічна педіатрія, інтенсивна педіатрія
та неонатологія, раціональна фармакотерапія у дітей. Зазначені питання
висвітлюються з позицій новітніх досягнень науки, з урахуванням сучас�
них вимог доказової медицини, вітчизняного та зарубіжного досвіду.
Розглянуто також питання виходжування здорової дитини, зокрема, її
раціонального харчування та гармонійного розвитку.
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Від імені Міністерства охорони здоров’я України і від себе
особисто щиро вітаю Вас з початком роботи Х ювілейної Все�
української науково�практичної конференції «Актуальні питан�
ня педіатрії», присвяченої пам’яті видатного українського вче�
ного�педіатра, члена�кореспондента НАН, АМН України, РАМН,
професора В.М. Сідельникова, яка традиційно має назву «Сідель�
никовські читання». Щорічно в листопаді кожного року дитячі
лікарі, науковці та освітяни України та країн СНД збираються
на цьому форумі, щоб вшанувати пам’ять Віктора Михайловича
та обмінятися думками з найбільш актуальних питань сучасної
педіатрії.

Велика увага на цих читаннях приділяється обговоренню са�
ме тих напрямків педіатричної науки та практики, що започат�

 В.В. Лазоришинець

З повагою,

Заступник Міністра охорони
     здоров’я України, професор

Шановні учасники конференції!
Шановні колеги!

кував і розвивав Віктор Михайлович, – кардіологія, ревматологія, алергологія дитячого віку,
екологічна педіатрія, інтенсивна педіатрія та неонатологія, раціональна фармакотерапія у
дітей тощо. Висвітлюються зазначені питання з позицій новітніх досягнень науки, з ураху�
ванням сучасних вимог доказової медицини, вітчизняного та зарубіжного досвіду. Це є під�
ґрунтям для оновлення існуючих стандартів, надання як первинної, так і високоспеціалізова�
ної медичної допомоги дітям. В програму заходу обов’язково включаються й питання виход�
жування здорової дитини, зокрема, її раціонального харчування та гармонійного розвитку.

Протягом трьох днів учасники цього славетного форуму – професори�педіатри практич�
но всіх вищих навчальних медичних закладів IV рівня акредитації МОЗ України та країн
СНД – будуть виступати з чисельними доповідями і стендовими повідомленнями, брати
активну участь у дискусіях і дебатах, що, безумовно, надасть могутній імпульс до подаль�
шого прогресу сучасної педіатрії в цілому.

Під час конференції окремо буде працювати наукова секція для молодих вчених, яка стане
апробацією дисертаційних досліджень зі спеціальності «педіатрія» з чисельними питання�
ми�відповідями, науковою дискусією. Вважаємо, що форум має велике виховне значення для
молоді – це гарний приклад, як треба берегти пам’ять про Вчителя та творчо розвивати
його науково�практичну спадщину.

В межах роботи Сідельниковських читань відбудеться щорічна Всеукраїнська науково�
методична конференція «Актуальні питання викладання педіатрії у вищих медичних нав�
чальних закладах ІІІ–IV рівнів акредитації МОЗ України». Вона є важливим заходом для
всіх викладачів педіатричних кафедр щодо розробки конкретних шляхів євроінтеграції
вітчизняної педіатричної освіти, впровадження засад Болонської декларації, подальшого
розвитку гуманістичних принципів педагогічної науки і практики України щодо підготовки
кваліфікованих медичних кадрів відповідно до міжнародних вимог.

Впевнений, що сьогоднішнє високе професіональне зібрання буде вкрай плідним, що на ньо�
му будуть обговорені наукові досягнення вітчизняних і зарубіжних вчених та запропоновані
сучасні підходи до діагностики і лікування захворювань дитячого віку.

Вірю, що самовіддана, наполеглива праця та громадянська відповідальність педіатрів і
лікарів загальної практики – сімейної медицини і надалі будуть запорукою прогресивного
розвитку вітчизняної охорони здоров’я.

Бажаю учасникам ювілейних Сідельниковських читань невичерпної енергії, здоров’я, доб�
робуту і нових вагомих здобутків в ім’я збереження здоров’я кожного маленького українця!
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Від імені Асоціації педіатрів України, ДУ
«Інститут педіатрії, акушерства та гінекології
АМН України» вітаємо Вас з початком роботи
нашого традиційного форуму – щорічних Сідель�
никовських читань.

Педіатри вшановують пам’ять видатного
вченого, клініциста і педагога – члена�кореспон�
дента РАМН, НАН, АМН України, доктора ме�
дичних наук, професора В.М. Сідельникова. Його
любили і колеги, і пацієнти, його називали «на�
родним професором».

З повагою,

Почесний президент Асоціації педіатрів України,
Почесний директор ДУ «Інститут педіатрії, акушер�
ства та гінекології АМН України», академік НАН,
АМН України та Російської АМН, професор  О.М. Лук’янова

Президент Асоціації педіатрів України, Директор
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології
АМН України», академік АМН України, професор Ю.Г. Антипкін

Шановні колеги!

Минуле і сьогодення завжди перекликаються – справу Віктора Михайловича продовжу�
ють його учні. Плідно працює опорна в країні кафедра педіатрії Національного медичного
університету ім. О.О. Богомольця, якою він керував майже чверть сторіччя, функціонують
створені ним потужна педіатрична клініка на 505 ліжок в Києві на Лівому березі Дніпра,
міські дитячі центри з кардіоревматології, алергології. В багатьох куточках нашої держа�
ви працюють його учні...

Завдяки натхненній праці вчених і практичних лікарів наша медицина дитинства все
більш активно долучається до світового досвіду, освоює сучасні діагностичні та лікувальні
технології. В країні зменшується смертність немовлят, поліпшується робота медичних
закладів.

Проблеми розвитку педіатричної науки і практики та організації якісної і доступної
медичної допомоги дітям, які будуть обговорюватись учасниками Х Всеукраїнської науко�
во�практичної конференції «Актуальні питання педіатрії», є нагальними і для вітчизняної
охорони здоров’я і для суспільства в цілому.

Вважаємо, що особливу увагу учасникам Х Сідельниковських читань слід приділити
організації надання медичної допомоги дітям в сучасних умовах, таким важливим аспек�
там, як раціональна терапія, раціональне харчування дітей різного віку, рання діагностика
та ефективна профілактика поширених хвороб дитячого віку, в тому числі інфекційних,
екозалежна патологія дітей та підлітків.

Подальше поліпшення надання ефективної медичної допомоги дітям та підліткам є
неможливим без широкого впровадження сучасних методів діагностики, лікування та профі�
лактики, що ґрунтуються на принципах доказової медицини. Особливо важливим є подаль�
ший розвиток профілактичного напрямку в сучасній педіатрії України.

Бажаємо учасникам форуму плідної роботи в Харкові та нових творчих здобутків! Спо�
діваємося, що ці професійні читання під егідою МОЗ України, АМН України, Асоціації
педіатрів України і в подальшому збиратимуть велику кількість однодумців – педіатрів і
сімейних лікарів, науковців, педагогів і практичних лікарів.

Здоров’я та успіхів Вам!
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Дозвольте привітати Вас з початком роботи Х щорічної
Всеукраїнської науково�практичної конференції педіатрів,
присвяченої пам’яті Віктора Михайловича Сідельникова!

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця
пишається тим, що в його стінах працював корифей вітчизняної
педіатрії, людина, ім’я якої золотими літерами вписано в істо�
рію медицини – професор Віктор Михайлович Сідельников. З на�
шим вузом пов’язано майже 50 років життя цього видатного
вченого та педагога: тут він пройшов шлях від студента педіа�
тричного факультету, аспіранта до професора, завідувача про�
відної кафедри педіатрії в країні, декана, проректора; він був чле�
ном�кореспондентом СРСР, РАМН, НАН, АМН України, голов�
ним спеціалістом МОЗ України, йому було присуджено почесне
звання «Заслужений діяч науки та техніки України».

Шановні учасники ювілейних
Сідельниковських читань!

Віктор Михайлович створив власну наукову школу дитячих кардіоревматологів і алер�
гологів, під його керівництвом захищено 8 докторських та 23 кандидатських дисертацій.
Його учні стали відомими науковцями�педіатрами, це професори О.І. Ласиця, С.С. Казак,
О.П. Волосовець, М.М. Пєший, А.Я. Кузьменко, С.П. Кривопустов, доктори мед. наук М.О. Мака�
ренко, О.М. Руднєв та інші.

Підручники та посібники В.М. Сідельникова були настільними книгами для багатьох
поколінь дитячих лікарів, і зараз вони не втратили своєї актуальності, дотепер за його
фундаментальним підручником «Дитячі хвороби» навчаються студенти.

Співробітники університету пам’ятають Віктора Михайловича як блискучого клі�
ніциста та лектора. Він розумів працю педагога не тільки як навчання, але й як виховання,
він давав студентам не лише професійні знання та вміння, а навчав основам етики, деонто�
логії, активно залучав їх до наукових досліджень.

В нашому університеті започаткована традиція щорічних наукових читань: ім. О.О. Бого�
мольця, які відбуваються починаючи з 1974 року, пам’яті Є.Г. Гончарука – з 2005 року, пам’яті
В.М. Сідельникова – з 1999 року, а в червні 2008 року відбулися І міжнародні читання пам’яті
Ю.В. Шаніна. Ці читання є великою справою, вони виховують не лише студенів, але й молодих
викладачів,

Важко переоцінити вагомість і актуальність питань, що будуть розглядатися на даному
професійному форумі. Особливо приємно, що в дні Сідельниковських читань не лише обговорю�
ються наукові питання сучасної педіатрії, але й приділяється велика увага вихованню наукової
молоді та здійснюється нарада завідувачів педіатричних кафедр нашої країни, організаторами
якої є опорні кафедри Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця.

Впевнений, що і в цьому році робота форуму буде плідною та вкрай корисною для лікарів,
науковців і освітян.

Бажаю Вам успіхів у вашій нелегкій праці задля зміцнення здоров’я громадян нашої дер�
жави!

З повагою,

Ректор Національного медичного університету
ім. О.О. Богомольця, член�кореспондент
АМН України, професор В.Ф. Москаленко
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Харківський національний медичний університет дуже радий
вітати Вас з початком Х ювілейних Сідельниковських педіат�
ричних читань!

Вважаю вкрай символічним, що саме у стінах нашого закладу
зібралися кращі представники педіатричної науки та практики
України вшанувати пам’ять нашого славетного земляка –
видатного педіатра члена�кореспондента НАН, АМН України,
РАМН, професора В.М. Сідельникова. Віктор Михайлович
народився і провів дитинство в Харкові. І хоча він навчався і працю�
вав у Києві, він ніколи не забував своє рідне місто, приїздив сюди.

Харків – великий науковий і культурний центр України, у міс�
ті налічується понад 60 науково�дослідних інститутів, 150 учбо�
во�виховних центрів і спеціалізованих середніх учбових закладів,
кількість вищих навчальних закладів різних форм власності в

Шановні педіатри!

даний час досягла 80, які щороку випускають близько 20 000 молодих фахівців. Харків –
місто славних традицій, з ним пов’язані долі багатьох великих людей – письменників,
художників і артистів, мислителів Г.С. Сковороди, В.І. Вернадського, вчених І.І. Мечнікова,
В.Я. Данилевського, Л.Л. Гіршмана, Н.С. Бокаріуса, Д.О. Альперна, Л.Т. Малої та ін.

Приємно, що Сідельниковські читання стали щорічними, традиційними і дуже відомими
як в Україні, так і за її межами, взірцем проведення науково�практичного форуму, де фахівці
з різних педіатричних галузей можуть обмінятися думками, визначити найбільш актуальні
напрями подальшої роботи.

На цих читаннях з доповідями будуть виступати як видатні вчені�педіатри, так і молоді
вчені, які вчаться не лише високому мистецтву діагностики та лікування, але й ставленню
до своїх вчителів, про що писав ще Гіппократ. Людські якості, чуйність дитячих лікарів,
самовіддана праця в поєднанні з високим професіоналізмом завжди були запорукою успіху в
боротьбі за здоров’я та життя майбутнього України – дітей.

Відомо, що ефективність роботи педіатричної служби країни залежить, насамперед, від
впровадження в практику сучасних методів діагностики та лікування. Впевнений, що цей
форум сприятиме подальшому удосконаленню надання педіатричної допомоги в нашій
державі!

Бажаю Вам, шановні колеги, успіхів у Вашій роботі!

З повагою,

Ректор Харківського національного
медичного університету професор В.М. Лісовий
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ВІКТОР МИХАЙЛОВИЧ СІДЕЛЬНИКОВ:
ЖИТТЄВИЙ ШЛЯХ ЛІКАРЯ, ВЧЕНОГО, ПЕДАГОГА, ГРОМАДЯНИНА

О.П. Волосовець, С.П. Кривопустов, Л.В. Терещенко,
Г.В. Шафаренко, О.Ф. Черній

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Він казав: «Зараз я так люблю свою про9
фесію, що, гадаю, інший вибір, мабуть, не
зробив би мене щасливим». У виборі профе9
сії, можливо, зіграла роль мати Віктора Ми9
хайловича – Катерина Микитівна, котра по9
радила: «Йди, синку, в медичний. Станеш
гарним лікарем – завжди матимеш любов і
шану від людей».

Наприкінці 40–509х років минулого сто9
ліття у Київському медичному інституті зіб9
рався зоряний колектив професорів. Кафед9
ри та клініки очолювали великі вчені, кож9
ний з яких був найбільшим фахівцем у своїй
галузі знань. Багато з них вписали блискучі
сторінки в історію вітчизняної медицини.
Лекції з фундаментальних дисциплін чита9
ли: з анатомії – видатний вчений професор
М.С. Спіров, з нормальної фізіології – ака9
демік АН УРСР Г.В. Фольборт, з фармако9
логії – академік АМН СРСР О.Й. Черкес.
Клінічні дисципліни викладали такі пре9
красні лікарі, вчені та педагоги, як академік
АМН СРСР О.П. Кримов – завідувач кафедри
факультетської хірургії, професор Ф.Я. При9
мак – завідувач кафедри факультетської
терапії, член9кореспондент АМН СРСР
О.М. Хохол – завідувач кафедри пропедевти9
ки дитячих хвороб та інші. Саме вони мали
найбільший вплив на формування В.М. Сі9
дельникова як лікаря та вченого.

Віктор Михайлович Сідельников наро9
дився 15 жовтня 1928 року в сім’ї робітників
у місті Харкові. Його дитинство пройшло у
неспокійні передвоєнні роки. З початку
Великої Вітчизняної війни, коли німецькі
війська наблизилися до Харкова, Віктор
Михайлович з родиною евакуювався до Уфи.
Він часто згадував про надзвичайно важкі
умови життя і праці, які перенесла його ро9
дина в евакуації. В пам’яті послідовників та
учнів Віктор Михайлович залишився вели9
ким патріотом своєї країни, людиною крис9
тальної чесності та порядності. Безумовно,
ці якості гартувались у нього в ті важкі роки
випробувань. Він дуже хотів попасти на
фронт, але ж тоді йому було лише п’ятнад9
цять.

Свою мрію Віктор Михайлович здійснив
одразу після повернення з евакуації до
звільненого Києва, коли вступив до танко9
вого училища. Багато лиха і труднощів, що
випали на його долю у дитинстві та юності,
зробили його міцною, працелюбною та
цілеспрямованою людиною. Після закінчен9
ня війни та демобілізації з лав Радянської
Армії він за два роки закінчив останні три
класи середньої школи і в 1949 році вступив
на педіатричний факультет Київського ме9
дичного інституту, з яким було пов’язане йо9
го життя протягом 50 років.
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В інституті Віктор Михайлович був дуже
старанним і надзвичайно сумлінним студен9
том. Його називали «академіком», і не тіль9
ки тому, що він ніколи не розлучався з кни9
гами, а й за відмінні знання, прагнення як9
найглибше засвоїти ази науки, котрій він
вирішив присвятити життя. Його вабили
анатомія, фізіологія, біохімія. Їх теоретичні
основи допомагали проникати в механізми
захворювання, вчили відділяти головне від
другорядного, вчили, як любив висловлюва9
тися Віктор Михайлович, дивитися і бачи9
ти. На все життя зберіг Віктор Михайлович
любов до патологічної фізіології, вважаючи
знання механізмів розвитку хвороби основою
лікарської практики та фармакотерапії.

Навчання в інституті Віктор Михайло9
вич поєднував з роботою фельдшера швидкої
медичної допомоги. Пізніше, коли він вчив9
ся на шостому курсі, йому довіряли самостій9
но працювати лікарем швидкої медичної до9
помоги.

Закінчивши з відзнакою педіатричний фа9
культет Київського медичного інституту в
1955 р., Віктор Михайлович вступив до аспі9
рантури на кафедру педіатрії стоматологіч9
ного та санітарно9гігієнічного факультету,
якою керувала того часу професор Е.Г. Горо9
децька. Його перші наукові пошуки присвя9
чені дослідженню білкового спектра плазми
крові та мукополісахаридів у здорових, хво9
рих на ревматизм і хронічний тонзиліт дітей,
визначенню активності ревматичного проце9
су та функції наднирників у дітей даних груп,
а також розробці методики лікування глюко9
кортикоїдами хворих на ревматизм. Любов до
дитячої кардіоревматології Віктор Михайло9
вич зберіг на все життя.

У 1958 р. він захистив кандидатську ди9
сертацію «Белковый спектр плазмы крови в
клинике ревматизма у детей» і був обраний
асистентом кафедри педіатрії стоматологіч9
ного та санітарно9гігієнічного факультету
Київського медичного інституту. У 1959 році
почав працювати асистентом кафедри фа9
культетської педіатрії Київського медично9
го інституту і подальші десять років його
науково9педагогічної і лікувально9консуль9
тативної роботи були пов’язані з цією кафед9
рою. Вже через чотири роки В.М. Сідельни9
ков був затверджений ВАК у вченому званні
доцента.

Впродовж десяти років Віктор Михайло9
вич працює над докторською дисертацією,
яка була присвячена клініко9гемодина9
мічним особливостям природжених вад сер9
ця у дітей. Саме йому належить першість у
розгляді цієї надзвичайно важливої пробле9
ми дитячої кардіології в Україні. Він вперше
надав державної ваги цій проблемі. Віктор

Михайлович розробляє нові методи діагнос9
тики та лікування природжених вад серця.
Він був новатором у запровадженні полікар9
діографії, методу розведення барвника та
інших методів ранньої діагностики та дифе9
ренційної діагностики різновидів природже9
них вад серця. У 1969 р. під редакцією проф.
І.М. Руднєва, проф. П.С. Мощича і Віктора
Михайловича в Україні вийшла перша кни9
га з дитячої кардіології «Практична кардіо9
логія дитячого віку».

В.М. Сідельниковим вперше в країні був
описаний новий різновид дефекту між9
шлуночкової перегородки у дітей – мінімаль9
ний дефект міжшлуночкової перегородки – і
запропоновані критерії його діагностики. Він
приділив значну увагу диференційній діаг9
ностиці функціонального та органічного си9
столічних шумів у дітей, що має велике зна9
чення в педіатричній практиці.

Віктором Михайловичем також була роз9
роблена нова концепція призначення серце9
вих глікозидів дітям з природженими вадами
серця, перебіг яких ускладнився розвитком
серцево9судинної недостатності. Призначен9
ня серцевих глікозидів дітям з раннього віку,
що вперше в країні почав робити Віктор Ми9
хайлович, дозволяло хворим уникнути де9
компенсації серцевої діяльності й дожити до
віку, коли було можливо оперативним шля9
хом усунути природжену ваду серця.

Докторська дисертація «Диагностика не9
которых врожденных пороков сердца у де9
тей и оценка нарушений гемодинамики по
косвенным показателям» була успішно за9
хищена, і 12 вересня 1969 р. В.М. Сідельни9
кову присвоєний науковий ступінь доктора
медичних наук. У липні 1971 р. він одержав
вчене звання професора по кафедрі госпі9
тальної педіатрії, яку він очолив у січні того
ж року.

Наступні 26 років до останнього дня жит9
тя лікувальна, наукова та педагогічна діяль9
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ність Віктора Михайловича була пов’язана
з кафедрою госпітальної педіатрії Київського
медичного інституту (зараз – кафедра педіат9
рії № 2 та медичної генетики Національного
медичного університету ім. О.О. Богомоль9
ця). Це була одна з основних педіатричних
кафедр інституту і країни, яку у свій час очо9
лювали такі видатні українські педіатри, як
Л.Й. Фінкельштейн, О.М. Хохол, В.Я. Зель9
дич, І.М. Руднєв. Віктор Михайлович зберіг
традиції колективу і заклав нові наукові на9
прями роботи кафедри: дитяча кардіоревма9
тологія, алергологія, екологічна педіатрія,
неонатологія, гастроентерологія та інтен9
сивна терапія в педіатрії.

Важко навіть оцінити те, що зробив Вік9
тор Михайлович для практичної охорони
здоров’я. У 1975 р. його стараннями відкри9
вається велика багатопрофільна дитяча клі9
ніка на Лівому березі Києва, ідею створення
якої давно виношував Віктор Михайлович.
І саме йому, тоді провідному фахівцю у га9
лузі педіатрії, головному дитячому кардіо9
ревматологу МОЗ УРСР, доручили очолити
цей великий лікувальний комплекс. У дитя9
чій клінічній лікарні № 2 м. Києва, яку мож9
на назвати дитиною Віктора Михайловича,
ним вперше у Києві були відкриті спеціалі9
зовані відділення інтенсивної терапії, дитя9
чої алергології та кардіології. Нині Київська
міська дитяча клінічна лікарня № 2, якою
керує учениця В.М. Сідельникова – заслу9
жений лікар України, канд. мед. наук, до9
цент О.Л. Дзюба, залишається одним з пере9
дових і кращих лікувально9профілактичних
закладів вітчизняної охорони здоров’я. У
свій час у лікарні вперше в країні була засно9
вана школа для хворих дітей з метою про9
довження навчання та їх виховання в умо9
вах стаціонара.

Справу свого Учителя гідно продовжують
його учні, які очолюють кафедру універси9
тету, лікарню і провідні відділення клініки.

З метою раннього виявлення дітей з
кардіальною патологією та постійного їх
спостереження головний дитячий кардіорев9
матолог МОЗ УРСР В.М. Сідельников від9
криває перший в Києві міський кардіоревма9
тологічний центр (керівник – Т.М. Давидо9
ва). І в кардіологічному відділенні клініки, і
в центрі лікувались та спостерігалися тисячі
хворих дітей не тільки з Києва, а й з усієї
України, проводилися новітні наукові до9
слідження. Тоді були вперше розроблені ал9
горитми діагностики та лікування міокарди9
тів, міокардіодистрофії, серцевої недостат9
ності та аритмій у новонароджених, дітей
грудного та старшого віку. Цій проблемі під
керівництвом В.М. Сідельникова присвяти9
ли свої праці Л.В. Терещенко, С.С. Казак,

А.Я. Кузьменко, О.П. Волосовець, А.О. Ча9
щева, Н.В. Баликіна, С.П. Кривопустов,
Л.А. Самотейкіна, Л.І. Голопихо, А.А. По9
миткін, А.Ю. Лагутін.

Під керівництвом В.М. Сідельникова
проводились активні дослідження стану міо9
карда та центральної гемодинаміки при
ревматизмі (Л.В. Терещенко, Г.В. Шафарен9
ко). Була проведена клініко9експеримен9
тальна оцінка дії бета9блокатора тразикору
на обмін багатих енергією фосфорних сполук
у м’язі серця на ранніх етапах постнатально9
го онтогенезу, що дозволило застосувати да9
ний препарат при порушеннях серцевого
ритму у дітей самого раннього віку та розро9
бити методику визначення дозування трази9
кору в педіатрії (С.С. Казак).

В.М. Сідельниковим спільно з його уч9
нями А.Я. Кузьменко, С.П. Кривопустовим,
О.П. Волосовцем розроблено новий метод ди9
ференційної діагностики органічних і функ9
ціональних порушень серцевого ритму у ді9
тей за допомогою ультразвукової допплер9
кардіографії безперервного випромінювання.
Розроблені патогенетично направлені схеми
медикаментозного та немедикаментозного
лікування порушень серцевого ритму. Ви9
значені відносні і абсолютні показання для
призначення протиаритмічних препаратів.
Апробовані та впроваджені в практику ди9
тячої кардіоревматології схеми лікування
протиаритмічними препаратами складних
порушень серцевого ритму та екстрасистолії
(А.Я. Кузьменко, А.О. Чащева). В клінічну
практику була впроваджена нова методика
лікування аритмій серця у дітей за допомо9
гою мінімальних доз серцевих глікозидів у
поєднанні з антиаритмічними засобами
(С.П. Кривопустов).

Протягом усієї наукової діяльності
В.М. Сідельников значну увагу приділяв пи9
танням діагностики та лікування серцево9су9
динної недостатності. Ним розроблено нові
терапевтичні підходи до гострої та хронічної
серцевої недостатності у дитячому віці, кри9
терії діагностики діастолічної серцевої
недостатності за допомогою ультразвукових
методів, яка випереджає систолічну недос9
татність. Запропоновані нові методичні під9
ходи до лікування діастолічної серцевої не9
достатності за допомогою антагоністів каль9
цію (О.П. Волосовець).

Були розроблені нові інформативні мето9
ди діагностування та терапевтичної корекції
набутих захворювань серцевого м’яза – рев9
матичних та неревматичних кардитів, кар9
діодистрофій та кардіопатій у дітей з вико9
ристанням комплексу інструментальних
досліджень та ензимної «біопсії» міокарда
(С.С. Казак, А.Я. Кузьменко, Л.І. Голопи9
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хо, Н.М. Манько). Метод визначення швид9
ких і повільних ацетиляторів у хворих на
ревматизм і ревматоїдний артрит дозволив
індивідуалізувати патогенетичну терапію
цих станів у дітей. Результати цих дослід9
жень знайшли широке відображення у пуб9
лікаціях за кордоном.

В.М. Сідельниковим розроблені нові те9
рапевтичні комплекси із застосуванням сер9
цевих глікозидів і кардіопротекторів для
лікування різних варіантів набутих захво9
рювань серцевого м’яза у дітей, що дозволи9
ло скоротити час перебування хворих дітей
у стаціонарі і зменшити імовірність хроніза9
ції цих захворювань з виходом до кардіодис9
трофії та кардіосклерозу (Є.М. Афанасьєв,
В.Ф. Люткевич).

Розроблена методика використання кар9
діометаболітів (сольової суміші, фосфадену,
рибоксину, мілдронату) при лікуванні набу9
тих уражень міокарда у дітей (С.С. Казак,
О.П. Волосовець, С.П. Кривопустов). Засто9
сування в комплексі терапії набутих захво9
рювань серцевого м’яза вітаміну Е значно по9
кращувало відновлювання функціональної
активності міокарда у дітей, хворих на рев9
матизм і неревматичний міокардит (Н.В. Ба9
ликіна).

В.М. Сідельников є співавтором нового
протизапального препарату піримідант,
який знайшов широке застосування в клініч9
ній практиці і був запатентований у таких
країнах, як США, Канада, Швеція, Фран9
ція, Швейцарія та Великобританія. Було та9
кож обґрунтовано застосування в лікуванні
дітей, хворих на ревматизм та неревматич9
ний кардит, препарату пармідин, який
нормалізує стан мікроциркуляції та гемокоа9
гуляції (А.Я. Кузьменко).

Вперше були розроблені діагностичні схе9
ми та терапевтичні комплекси із застосуван9
ням ударних доз глюкокортикоїдів для лі9
кування алергічного субсепсису Вісслера–
Фанконі. Під керівництвом В.М. Сідельнико9
ва вивчений стан системи зсідання крові та
протизсідної системи крові при набутих за9
хворюваннях серця у дітей. Науково обґрун9
тована необхідність використання «малих»
гіпокоагулянтів у терапії міокардитів у дітей.

Результати багаторічних досліджень в
кардіології відображені у трьох виданнях
підручника «Дитячі хвороби» (Київ, Вища
школа, 1973, 1975, 1984 рр.), у численних
монографіях: «Практична кардіологія дитя9
чого віку» (Київ, Здоров’я, 1969 р.), «Невід9
кладна допомога в педіатрії» (Київ, Здоров’я,
1975 р.), «Патологічні синдроми в педіатрії»
(Київ, Здоров’я, 1977 р.), «Фармакотерапія
у педіатрії» (Київ, Здоров’я, 1980 р.), «Не9
відкладні стани в педіатрії» (Київ, Здоров’я,

1983 р.), «Кардіологія дитячого віку» (Київ,
Здоров’я, 1986 р.), «Енциклопедія матері та
дитини» (Київ, Здоров’я, 1992 р.) тощо.

У 70–809х рр. пріоритетом наукового і
практичного напрямку досліджень В.М. Сі9
дельникова стає невідкладна допомога ді9
тям. За його ініціативою у дитячій клінічній
лікарні № 2 відкривається відділення анесте9
зіології, реанімації та інтенсивної терапії,
яке на той час було другим у місті Києві. У
цій роботі Віктору Михайловичу багато до9
помагали А.Є. Депутат та Ю.Д. Дрикер. У
роботах, що присвячені організації та надан9
ню невідкладної допомоги в умовах дитячо9
го стаціонара, В.М. Сідельников розробив
нові принципи посиндромного лікування
критичних станів у дитячому віці з деталь9
ним обґрунтуванням патофізіологічних ме9
ханізмів невідкладних станів у дітей. Знач9
ний досвід клініциста був викладений ним у
монографії «Невідкладна допомога дітям»
(Київ, Здоров’я, 1974 р.), котра витримала
ще два перевидання та стала настільною для
педіатрів на теренах СРСР.

Багато наукових праць В.М. Сідельнико9
ва присвячено питанням дитячої пульмоно9
логії та алергології. Цей напрямок активно
розроблявся фахівцями кафедри: О.І. Ласи9
цею, Т.В. Пашун, Л.О. Безруковим, В.Г. Мі9
галем, В.Г. Боряковським, Л.Р. Помиткіною,
М.М. Срєбним, О.Л. Дзюбою, Н.М. Царьовою,
М.П. Прохоровою, О.М. Руднєвим, В.М. Пар9
хоменко, В.Є. Хоменко, О.В. Рибаковою. У
дослідженнях з гострої пневмонії велика ува9
га приділялась розробці лікування основних
патологічних синдромів, що супроводжують
пневмонії. Було дано широке клініко9біохі9
мічне обґрунтування показань і протипока9
зань глюкокортикоїдної терапії і застосуван9
ня серцевих глікозидів при токсичній пневмо9
нії та деяких токсико9алергічних захворюван9
нях у дітей.

Професором В.М. Сідельниковим розроб9
лено та застосовано у клінічну практику но9
вий протизапальний препарат мефенамінату
натрієва сіль і піримідант (М.А. Мохорт,
М.М. Срєбний). Застосування цих препара9
тів у комплексі лікувальних заходів дозво9
лило значно скоротити курс лікування анти9
біотиками. Роботи з етапного лікування і ре9
абілітації хворих на гострі та хронічні брон9
холегеневі захворювання у період загострен9
ня та ремісії характеризувалися сучасним
підходом до диференційної діагностики та ви9
бору лікування (О.Л. Дзюба, В.І. Пасечник,
Л.А. Победимська).

В.М. Сідельников був новатором у розвит9
ку алергологічної служби в Україні. Під його
керівництвом вперше в Києві було створено
міське алергологічне відділення, міський
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алергологічний центр. Віктор Михайлович
першим в країні приділив значну увагу діаг9
ностиці та розробці системних алгоритмів лі9
кування і профілактики астматичного брон9
хіту та бронхіальної астми у дітей (О.І. Ласи9
ця, Л.О. Безруков, В.Г. Мігаль, Т.В. Пашун,
Л.Р. Помиткіна, М.Т. Макуха). До того ж
вперше в Україні було зроблено акцент на
немедикаментозних методах лікування, у
зв’язку з чим була значно збільшена кіль9
кість підрозділів фізіотерапевтичного відді9
лення, яке стало одним з найкращих у місті
(М.Л. Лінкова).

З ініціативи В.М. Сідельникова в клініці
було створено камеру мікроклімату соляних
шахт (КМСШ) з аерозолем хлориду натрію і
негативними аероіонами. За допомогою
КМСШ був розроблений і впроваджений в ши9
року клінічну практику метод визначення
швидких і повільних ацетиляторів при брон9
хіальній астмі у дітей, який дозволив індиві9
дуалізувати лікування цього захворювання.
Доведено позитивний вплив цього методу на
вільнорадикальні процеси та гіперчутливість
бронхів, на стан сурфактантної системи та по9
рушення обміну фосфоліпідів у дітей з реци9
дивуючими бронхітами та бронхіальною аст9
мою. Ці дослідження стали предметом двох
винаходів (М.П. Прохорова, В.Є. Хоменко,
О.В. Рибакова).

Новий метод впливу на стан гіперре9
активності бронхіального дерева високодис9
персним аерозолем натрію хлориду дозволив
значно зменшити кількість рецидивів брон9
хіальної астми у дітей, поліпшив результа9
ти традиційної хіміотерапії. Даний метод
знаходить широке застосування в комплекс9
ному лікуванні інших алергічних захворю9
вань, таких як нейродерміт та дитяча екзема
(М.П. Прохорова, Л.П. Арабська, Я.В. Со9
колова).

Широко висвітлені також питання засто9
сування лікарських засобів при бронхіальній
астмі у дітей. В.М. Сідельников вперше за9
пропонував включити до терапії алергічних
уражень бронхіального дерева імуномодуля9
тор – левамізол, що дозволило зменшити
тривалість перебування хворих на стаціо9
нарному етапі лікування та поглибило сту9
пінь ремісії. Вивчено також вплив на брон9
хіальне дерево бекломету, інталу та предні9
золону (О.М. Руднєв), вперше був викори9
станний імуномодулятор (декарис) при
лікуванні бронхіальної астми (О.І. Ласиця,
Є.М. Афанасьєв, Л.Р. Помиткіна), застосо9
вано використання порошкового інталу для
дітей віком до одного року в ультразвукових
інгаляціях, тому що інших методів достав9
ки кромонів у бронхи не було. В.М. Сідель9
ников розробив і впровадив новий метод

лікування дитячої екземи і нейродерміту у
дітей, який був захищений патентом («Мазь
Сідельникова»).

Було вивчено стан гемостазу та мікроцир9
куляції у дітей з бронхіальною астмою та ви9
користання гепарину в інгаляціях у період
приступу бронхіальної астми (Н.М. Царьо9
ва). Вперше були визначені критерії неімун9
ної форми бронхіальної астми – астми напру9
ги, вивчена фізична працездатність дітей з
бронхіальною астмою та розроблені рухові
режими ЛФК і критерії переходу з одного ре9
жиму на інший. Розроблені також критерії
реабілітації дітей першого року життя з об9
структивним бронхітом, пневмонією з об9
структивним синдромом (М.П. Прохорова).

В.М. Сідельников є новатором розробки
нових методів надання невідкладної допомо9
ги дітям з астматичним статусом. Розроблені
ним терапевтичні підходи до лікування цьо9
го загрозливого для здоров’я та життя дити9
ни прояву бронхіальної астми знайшло відо9
браження в монографіях «Неотложная по9
мощь в педиатрии» (Київ, Здоров’я, 1974 р.),
«Патологічні синдроми у педіатрії» (Київ,
Здоров’я, 1980 р.), «Фармакотерапія у пе9
діатрії» (Київ, Здоров’я, 1980 р.), «Невідк9
ладні стани у педіатрії» (Київ, Здоров’я,
1983 р.), «Практична алергологія дитячого
віку» (Київ, Здоров’я, 1985 р.).

Узагальнений досвід лікування екземи,
нейродермітів і алергічних станів у дітей вик9
ладено в монографії «Діатези у дітей» (Київ,
Здоров’я, 1990 р.). Віктором Михайловичем
написані розділи, присвячені лікуванню та ді9
агностиці алергічних захворювань у дітей у
трьох виданнях підручника «Дитячі хвороби»
(Київ, Вища школа, 1973, 1975 і 1984 рр.),
7 методичних рекомендаціях і 9 інформацій9
них листах. Результати досліджень в галузі
алергології були представлені в доповідях на
всесвітніх конгресах у Польщі, Німеччині та
Чехословаччині.

Одною з головних проблем педіатрії була
висока смертність новонароджених, особли9
во в ранньому неонатальному періоді. Віктор
Михайлович завжди думав про шляхи зни9
ження неонатальної смертності, саме тому в
дитячій клінічній лікарні № 2 вперше в Києві
відкрилося спеціалізоване відділення пато9
логії новонароджених, куди госпіталізували
дітей, які захворіли вдома після виписки з
пологового будинку.

Співробітники кафедри консультували
тяжких хворих і проводили науковий аналіз
захворювань новонароджених (М.О. Макарен9
ко, В.І. Дашковська, В.Г. Мигаль, Г.В. Гро9
мадська). Головною причиною смерті недоно9
шених новонароджених в ранньому неона9
тальному періоді були пневмопатії, пов’яза9
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ні з дефіцитом сурфактанта. На початку 809х
років вперше в Україні співробітником ка9
федри В.Г. Мигалем на базі пологового бу9
динку № 3 Києва з метою стимуляції сурфак9
тантної системи був застосований при ліку9
ванні пневмопатій глюкокортикоїд бекломе9
тазону дипропіонат.

У середині 809х рр. групою українських
учених, фізіологів і біохіміків на основі фос9
фатидилхоліну жовтка курячого яйця був
створений новий препарат Ліпін, який при
інгаляційному введенні не тільки міг бути за9
мінником сурфактанта, а й забезпечував сис9
темну антигіпоксичну дію шляхом захисту
клітинних мембран. Під керівництвом Вік9
тора Михайловича були проведені дослід9
ження з впровадження ліпіну в неонатоло9
гічну практику. Це дозволило поліпшити по9
казники клінічної адаптації новонародже9
них дітей з проявами гіпоксії, зменшити про9
яви дихальної недостатності при синдромі
дихальних порушень (О.Ф. Черній).

Понад 10 років В.М. Сідельниковим ак9
тивно розроблялись актуальні питання ди9
тячої гастроентерології. Під керівництвом
Віктора Михайловича ці дослідження про9
водили О.С. Костін, О.М. Руднєв, Ж.О. Афа9
насьєва, Ю.В. Каруліна.

В 1986 р. на базі дитячої клінічної лікарні
№ 2 був відкритий ендоскопічний кабінет,
який був на той час другим у місті. Проводи9
лася гастроскопія дітям у віці понад трьох
років. У 1991 р. ендоскопічний кабінет от9
римав від Баварського Червоного Хреста ди9
тячий гастроскоп фірми «Вольф». З’явилася
можливість робити ендоскопічне обстежен9
ня дітей без вікового обмеження. У 1993 р.
були впроваджені методики обстеження ді9
тей на хелікобактеріоз, а пізніше – методика
гістологічного обстеження біоптатів слизо9
вої оболонки шлунка та дванадцятипалої
кишки, мікроскопія біоптатів шлунково9
кишкового тракту та методика бактеріоло9
гічного обстеження верхнього відділу шлун9
ково9кишкового тракту у дітей (О.М. Руд9
нєв, Ю.В. Каруліна).

Треба сказати, що В.М. Сідельников був
першим майже у всьому. Ще у 809х рр.
ХХ ст., коли з’явилася можливість почати
впровадження ультразвукових методів у
практику педіатрії, він став активно сприяти
цьому (О.П. Волосовець, С.П. Кривопустов).
Робота розпочиналася на самих простих при9
ладах з використанням М9режиму ехокардіо9
графії (Узкар), потім В9режиму (ЕКС902),
допплерехокардіографії за методикою Шати9
хіна, а потім були вже сучасні апарати фірм
Shimadzu, Hitachi, Aloka, Hewllet Packard.

Віктор Михайлович добре розумів, яку
цінну інформацію несуть ці, тоді новітні і ма9

ло знайомі практичним лікарям, методи не9
інвазивної діагностики. Головне, на чому ак9
центував увагу Віктор Михайлович як бли9
скучий клініцист, що цінував ці сучасні ме9
тоди інструментальної діагностики, – це не9
обхідність постійної клініко9ехографічної
паралелі, пріоритет клініки над інструмен9
тальною діагностикою, принцип «лікар–
хворий», а не «лікар–машина». Це мало ве9
лике виховне значення у формуванні клініч9
ного мислення у всіх тих, кому пощастило
бути на його обходах, консультаціях.

У полі зору В.М. Сідельникова були про9
блеми дитячої ендокринології. На кафедрі
виконувався цикл робіт, присвячених до9
слідженню імунітету у дітей з ендокринною
патологією і розробці шляхів їх лікування
(І.М. Криворук, Г.В. Шафаренко)

У 809х рр. минулого сторіччя захищають9
ся перші докторанти Віктора Михайловича –
М.О. Макаренко, О.І. Ласиця, С.С. Казак,
М.М. Пеший. 19869й був доленосним роком
для Віктора Михайловича. Його обрано чле9
ном9кореспондентом АМН СРСР, йому при9
своєно почесне звання «Заслужений діяч нау9
ки та техніки України». Тоді ж виходить фун9
даментальне керівництво з дитячої кардіо9
логії, редакторами якого були Петро Степа9
нович Мощич, Віктор Михайлович Сідельни9
ков та Данило Юліанович Кривченя. То був
рік слави Віктора Михайловича, але це та9
кож був гіркий рік Чорнобильської трагедії.

Коли спалахнуло лиховісне полум’я Чор9
нобиля, Віктор Михайлович Сідельников був
одним з перших вчених медиків, які виїхали
на допомогу дітям, що потерпіли від аварії.
Він не рахував отриманих рентгенів і часу,
віддаваючи всього себе для захисту дітей. І
як знати, чи не оті дози радіації, що тоді ніхто
не рахував, забрали потім стільки його здо9
ров’я.

Очевидець тих трагічних подій, безпосе9
редній учасник евакуації дитячого населен9
ня із забруднених територій Київської облас9
ті, професор В.М. Сідельников з 1987 р. по9
чав наукове дослідження стану здоров’я ді9
тей, які постраждали від аварії і відкрив но9
вий напрям роботи в клініці – розробку про9
блем екологічної педіатрії.

Завдяки ініціативі керівництва Верхов9
ної Ради України та стараннями В.М. Сі9
дельникова і професорів В.Д. Чеботарьової,
В.Г. Майданника, А.О. Андрущук та О.В.
Тяжкої в Україну надійшла велика гумані9
тарна допомога від Баварського Червоного
Хреста, яка дозволила оснастити київські
дитячі клініки найсучаснішим діагностич9
ним і лікувальним обладнанням для обсте9
ження дітей, які постраждали внаслідок ава9
рії на Чорнобильській АЕС.
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При обстеженні постраждалих дітей ви9
користовувались сучасні методики. У 1998 р.
О.П. Волосовцем була захищена докторська
дисертація «Стан серцево9судинної системи
у дітей із зон екологічного неблагополуччя»
(клініко9експериментальне дослідження), у
якій він обґрунтував і довів багатофактор9
ний вплив екотоксичних факторів і радіо9
нуклідів на стан міокарда у дітей, які постра9
ждали внаслідок аварії на ЧАЕС. Зокрема,
було встановлено, що рівень накопичення
цезію9137 та свинцю у сукупності із загаль9
ним опроміненням дитячого організму та
щитоподібної залози займають провідні міс9
ця у переліку чинників виникнення вторин9
них кардіоміопатій у постраждалих дітей.

Слід зазначити, що коло інтересів Вікто9
ра Михайловича було надзвичайно широ9
ким. Він завжди активно включався в гро9
мадське життя. Ще студентом був обраний
секретарем комсомольської організації інсти9
туту, активно і відповідально виконував свої
обов’язки. Будучи доцентом, обирався сек9
ретарем парторганізації інституту, протягом
двох років працював секретарем приймальної
комісії.

журнал «Педіатрія, акушерство та гінеколо9
гія», головним редактором котрого він був
більше десяти років. Саме завдяки автори9
тету В.М. Сідельникова журнал був збере9
жений для держави, незважаючи на найваж9
чі часи економічної скрути перших років не9
залежності країни.

Віктора Михайловича активно залучали
до роботи у Міністерстві охорони здоров’я,
де він працював на посадах головного педіа9
тра (1972–1974 рр.), потім головного дитя9
чого кардіоревматолога (1975–1997 рр.).
Протягом двох десятиріч був заступником
голови Товариства дитячих лікарів України,
приймав активну участь у з’їздах педіатрів
України та СРСР, а також у міжнародних
форумах.

У 1962 р. В.М. Сідельников відвідав Че9
хословаччину для обміну досвідом з лікуван9
ня та профілактики ревматизму у дітей. У
1976 р. був делегатом Всесвітнього конгресу
дитячих лікарів, що проходив у Індії, де вис9
тупав з доповіддю з питань дитячої кардіо9
ревматології. У 1979 р. виступав на симпо9
зіумі в НДР, що був присвячений вихован9
ню здорової дитини, у 1982 р. – на симпозіу9

У 709х рр. В.М. Сідельников багато і плід9
но працював в інституті на посадах декана
педіатричного факультету, проректора з нау9
кової роботи (1972–1978 рр.). Він був за9
ступником голови Республіканського науко9
вого товариства дитячих лікарів УРСР, чле9
ном редакційної ради журналу «Педіатрія»,
членом учбово9методичної сесії з педіатрії при
УУЗ МЗ УРСР, головою спеціалізованої ра9
ди з педіатрії, алергології та імунології при
Київському медичному інституті, членом
центральної методичної комісії з викладан9
ня педіатрії при Головному управлінні учбо9
вих закладів МЗ УРСР. У 1982 р. Віктор Ми9
хайлович очолив єдиний на той час в Україні

мі, що проводили МОЗ УРСР та МОЗ ФРН,
присвяченому неонатології. У 1984 р. вис9
тупав на симпозіумі у Фінляндії, присвяче9
ному діагностиці, лікуванню та профілактиці
алергічних захворювань у дітей.

У 1990 р. проф. В.М. Сідельников стає
членом Національної Комісії з радіаційного
захисту населення України.

У 1992 р. Віктор Михайлович відкрив
нову сторінку міжнародного співробітництва
дитячих лікарів нашої молодої незалежної
країни. Разом з групою провідних науковців,
під керівництвом заступника Міністра охо9
рони здоров’я Н.Г. Гойди він у складі однієї
з перших українських делегацій медиків від9
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відав США, протягом 10 років у лікарні та
університеті була плідна співпраця з лікаря9
ми і науковцями дитячого госпіталю в Фі9
ладельфії та Пенсильванського університе9
ту. Віктор Михайлович став науковим ке9
рівником українсько9американської програ9
ми з проблем перинатології та неонатології.

Саме тоді проф. В.М. Сідельников почав
активно розробляти абсолютно новий на9
прям у роботі нашої клініки – надання допо9
моги новонародженим дітям. У докторській
дисертації С.П. Кривопустова «Стан серце9
во9судинної системи у дітей, які перенесли
анте9 та інтранатальну гіпоксію, і його па9
тогенетична корекція» були вивчені різно9
манітні ланки єдиної кардіоваскулярної сис9
теми у дітей на тлі перенесення різних форм
гіпоксії, оцінено їх взаємозв’язок, проаналі9
зовано мозковий (артеріальний, венозний),
центральний, коронарний кровоплин тощо,
а також досліджено його на тлі різних ва9
ріантів метаболічної та гемодинамічної фар9
макотерапії, а також у катамнезі. Зокрема,
вдалося розробити схему диференціального
діагнозу між вазогенним і цитотоксичним
набряком головного мозку. Вперше було за9
стосовано мілдронат у дітей першого місяця
життя.

В.М. Сідельников, С.П. Кривопустов,
О.П. Волосовець стали авторами патенту
України щодо способу ультразвукової діаг9
ностики кровоплину у вінцевих артеріях но9
вонароджених за умов норми та патології.
Заслуговують на увагу праці щодо вивчення
транзиторної легеневої гіпертензії у новона9
роджених внаслідок перенесеної гіпоксії.

Віктор Михайлович активно сприяв від9
криттю відділення патології новонародже9
них для дітей з пологових будинків і особи9
сто консультував хворих у ньому. Він дуже
хотів, щоб у лікарні почало функціонувати
неонатальне реанімаційне відділення, пла9
нував його, але життя розпорядилося інак9
ше: реанімаційний комплекс було відкрито
лише після смерті В.М. Сідельникова. Це був
потужний, оснащений сучасним обладнан9
ням, з колективом високопрофесійних ліка9
рів і медичних сестер комплекс.

Віктор Михайлович був чудовим педаго9
гом і методистом і може служити взірцем ви9
кладача вищої школи. Він був прекрасним
лектором. Клінічні лекції Віктора Михайло9
вича, глибокі за змістом, бездоганні у мето9
дичному відношенні, прекрасні за формою,
незмінно залучали численну аудиторію сту9
дентів і лікарів. Усе життя він не переставав
вчитися і свої знання, свою любов до педіат9
рії передавав студентам.

Віктор Михайлович прагнув, щоб студен9
ти на лекціях навчалися логічно мислити,

самостійно розбиратися в основних питан9
нях діагностики та лікування. Тому лекції
він читав не у вигляді простого переказу роз9
ділів підручника, а шляхом клінічного роз9
бору конкретних прикладів. При цьому
Віктор Михайлович володів чудовою здіб9
ністю зосереджувати увагу студентів на ос9
новному, залишаючи осторонь малозначущі
подробиці. До кожної лекції він дуже ретель9
но готувався, складав таблиці, слайди і ко9
жен рік переробляв, удосконалював і допов9
нював лекції новими даними в галузі медич9
ної науки.

Розуміючи необхідність зосередження
уваги педіатрів на перших днях життя ново9
народженого, проф. В.М. Сідельников був іні9
ціатором створення на кафедрі госпітальної
педіатрії у 1989 р. курсу неонатології, який
очолив проф. А.С. Лявинець. У склад курсу
увійшли досвідчені фахівці педіатри та нео9
натологи – асистенти І.О. Логінова, Л.М. Ге9
лескул, О.Ф. Черній, С.М. Гнатюк. На по9
чатку 909х рр. на кафедрі також був створе9
ний курс медичної генетики, на якому сту9
дентам усіх факультетів викладали основи
медичної генетики та її застосування у клі9
нічній практиці. Кафедра, яку очолював
В.М. Сідельников, була визнана МОЗ Украї9
ни як опорна серед педіатричних кафедр ви9
щих навчальних закладів III–IV рівня акре9
дитації.

У 1992 р. В.М. Сідельников був обраний
членом9кореспондентом Національної Ака9
демії наук України, а в 1993 році – членом9
кореспондентом АМН України. У перші ро9
ки незалежної України колективом Націо9
нального медичного університету Віктор Ми9
хайлович був висунутий у депутати Верхов9
ної Ради, але він зняв свою кандидатуру.

У 909х рр. після створення власної нау9
кової школи і напрямку у Віктора Михайло9
вича з’являється думка про створення вели9
кого авторського колективу з написання пер9
шого україномовного фундаментального
підручника «Дитячі хвороби». Він дуже по9
спішав завершити цю працю, наче відчуваю9
чи наближення хвороби, яка знівечила йо9
му останні роки життя. В кінці 1994 р. вели9
кий двотомний підручник був зданий до ви9
давництва, але прийшли часи економічних
негараздів, і лише у 1999 р., доопрацьова9
ний, він, завдяки професору В.В. Бережному
і учням В.М. Сідельникова, з’явився на світ.

Віктором Михайловичем створена велика
українська школа дитячих кардіоревмато9
логів та алергологів, створені перші в Україні
дитячі діагностичні центри і одна з найбіль9
ших дитячих клінік. Його підручники та
книжки були, є і будуть настільними для ба9
гатьох поколінь дитячих лікарів. Він – автор
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понад 300 наукових праць, 15 монографій,
16 винаходів. Віктор Михайлович підготував
яскраву плеяду вчених9педіатрів: 8 докторів
медичних наук та 23 кандидати медичних на9
ук. Його учні очолюють кафедри педіатрії ви9
щих навчальних медичних закладів ІV рівня
акредитації МОЗ України.

Багаторічна натхненна та плодотворна
діяльність Віктора Михайловича була від9
значена Батьківщиною. Він нагороджений
орденом Трудового Червоного Прапора, чо9
тирма медалями, знаком «Відмінник охоро9
ни здоров’я», Почесною грамотою Президії
Верховної Ради УРСР. Щорічно на конфе9
ренції пам’яті В.М. Сідельникова збирають9
ся усі завідувачі педіатричних кафедр, бага9

то лікарів9педіатрів з різних міст України.
Стискається серце і перехоплює дихан9

ня, коли говориш про нашого Вчителя у ми9
нулому часі. Частина його душі у серці кож9
ного з нас. По ньому ми рівняємось у своїх
вчинках і діяннях. Пам’ятаючи його наста9
нови, ми йдемо далі по життєвому шляху,
виховуємо дітей та учнів. Він з нами у науко9
вих пошуках, роботі в клініці, роздумах і від9
чуттях.

Говорять, коли душа людини відходить
від нас, на небі загоряється ще одна зірка.
Десь там у Всесвіті горить і зірка професора
Віктора Михайловича Сідельникова, яка
освітлює шляхи майбутніх лікарів і зігріває
вічним теплом наші душі та серця...
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СТАН І ПЕРСПЕКТИВИ
ДИТЯЧОЇ КАРДІОРЕВМАТОЛОГІЧНОЇ СЛУЖБИ УКРАЇНИ

О.П. Волосовець
Міністерство охорони здоров’я України

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

масою. Це призводить до розвитку у них
супутніх ендокринно9обмінних форм кардіо9
міопатій та підвищення артеріального тис9
ку, створює підґрунтя для формування мета9
болічного синдрому в осіб молодого віку в по9
дальшому та диктує необхідність розробки
ефективних регіональних профілактичних
програм, включаючи своєчасний скринінг у
групах ризику й попередження формування
стійких форм захворювання.

З позицій Доказової медицини епідеміо9
логічними дослідженнями було доведено, що
одним із найбільш істотних факторів, що ви9
значають смертність населення працездатно9
го віку, є саме підвищення артеріального тис9
ку. Судинні дистонії дитячого віку з високою
ймовірністю трансформуються в ішемічну й
гіпертонічну хвороби. Так, есенціальна гі9
пертензія вперше виявлена у 1108 дітей (у
2005 р. у 1052), розповсюдженість складає
3639 хворих (18,9 на 10 тис. відповідного
дитячого населення (у 2005 р. 3171) на всю
Україну.

В організації медичної допомоги дітям із
кардіоревматологічною патологією зберіга9
ються недоліки з надання цілеспрямованої
медичної допомоги в умовах районних, місь9
ких лікарень і поліклінічних закладів, що
пов’язано з недостатньою кількістю та взага9
лі відсутністю в штатних розкладах цих за9
кладів лікарів9кардіоревматологів, у зв’язку
з чим лікування та спостереження кардіоло9
гічних хворих здійснюють лікарі9педіатри та
сімейні лікарі, які не мають достатньої квалі9
фікації.

Крім того, МОЗ України продовжує кон9
статувати, що в лікуванні серцево9судинних
захворювань недостатньо впроваджені про9
токоли діагностики та лікування серцево9су9
динних захворювань у дітей, неефективно
виконується етапність диспансерного нагля9

Дитяча кардіоревматологія залишається
однією з актуальних проблем сучасної педі9
атрії, що зумовлено сталим зростанням хво9
роб кровообігу, вроджених вад серця та па9
тології кістково9м’язової системи серед дітей
і підлітків. Це покладає на дитячу кардіо9
ревматологічну службу України відпові9
дальні завдання із своєчасної діагностики,
лікування та профілактики цієї патології.

Ситуація з серцево9судинними захворю9
ваннями в Україні є складною, адже у струк9
турі смертності та інвалідності працездатно9
го населення хвороби серця та судин скла9
дають вже 63 % (В.М. Князевич, В.М. Кова9
ленко, 2007). Прогресує в популяції також за9
хворюваність на хвороби серця, яка у 2006 р.
вже перевищила 50 % серед дорослого насе9
лення країни (51,1 тис. на 100 тис. населен9
ня) та сягає 9,22 на 1 тис. дітей в дитячому
віці. Поширеність серцево9судинних захво9
рювань у дітей досягла 287 014 випадків на
рік, або 33,62 випадки на 1 тис. дитячого
населення (у 2006 р. 295657). Протягом
2007 р. було зареєстровано 78697 нових ви9
падків серцево9судинних захворювань серед
дитячого населення (у 2006 р. 82461).

Найбільша кількість вперше зареєстро9
ваних випадків серцево9судинних хвороб
припала на підлітковий вік – 14,15 на 1 тис.
дітей. Загальновідомим є той факт, що дана
патологія у дітей цієї вікової групи разом з
іншими чинниками (ожиріння, хронічні во9
гнища інфекції, неврологічна патологія) в
дитячому віці є базою для формування кар9
діоваскулярної захворюваності дорослого
населення.

Останнім часом продовжує зростати кіль9
кість дітей та підлітків з надлишковою ма9
сою тіла – нині в Україні нараховується
94 390 дітей з ожирінням, із них 23 тис. – це
вперше зареєстровані хворі з надлишковою
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ду, недостатньо використовуються медика9
ментозні та немедикаментозні засоби медич9
ної реабілітації, досить обмеженим є вико9
ристання сучасних інструментальних і ла9
бораторних методів діагностики та телеме9
дицини.

В цілому в Україні спостерігається зростан9
ня серцево9судинних захворювань (ССЗ) у ді9
тей з 4,4 на 1 тис. у 1994 р. до 9,22 на 1 тис. у
2007 р. Так, у минулому році було вперше
виявлено 78 697 випадків ССЗ (1,79 % від
усіх хвороб), з них 2/3 у міських дітей.

Окрім своєчасної діагностики, важливим
є також динамічне спостереження за дітьми,
що дозволяє зменшити ризик подальшої про9
гресії захворювання. Так, обсяг охоплення
диспансеризацією дітей із зазначеною патоло9
гією по країні становить лише 70,4 %, або
125 397 дітей з ССХ, проти 70,3 % (130 116
з ССХ у 2006 р.). Найгірша ситуація щодо
диспансерного спостереження, як і в минулі
роки, була в Миколаївській, Івано9Фран9
ківській, Волинській, Київській, Кірово9
градській, Луганській, Хмельницькій, Хар9
ківській і Тернопільській областях та в
м. Севастополі.

У 2007 р. нараховувалося 1488 дітей9інва9
лідів з хворобами кровообігу (1,7 на 10 тис.
дітей), що складає 0,9 % від загального числа
інвалідності. У 263 дітей з хворобами крово9
обігу інвалідність була встановлена вперше
у минулому році. Найбільша кількість дітей9
інвалідів (на 1 тис. дитячого населення) вна9
слідок кардіальної патології була зареєстро9
вана у Закарпатській (89), Черкаській (95),
Хмельницькій (71), Рівненській (80), Запо9
різькій (65), Дніпропетровській (137) та До9
нецькій (168) областях.

Смертність від хвороб кровообігу серед ді9
тей у 2007 р. зросла до 0,204 на 10 тис. ді9
тей – усього від хвороб системи кровообігу
померло 175 дітей, з них 56 у віці до одного
року (у 2006 р. від ССЗ померло 178 дітей
(0,183 на 10 тис. населення, з них 48 до ро9
ку). Поза межами стаціонарів померло 85 ді9
тей, з них 17 у віці до одного року (у 2003 р.
58 дітей). П’ятдесят шість (0,11 на 1 тис.
дітей) померло від хвороб серця та судин у
віці до одного року. Найгірша ситуація у Він9
ницькій, Чернівецькій, Миколаївській, Жи9
томирській, Луганській, Закарпатській,
Хмельницькій, Рівненській, Сумській, Дніп9
ропетровській, Івано9Франківській облас9
тях, де показник смертності дітей у віці до
одного року від хвороб кровообігу перевищує
загальнодержавні показники у 1,5–3 рази.

У порівнянні з минулим роком завдяки
увазі керівництва управлінь охорони здо9
ров’я облдержадміністрацій та цілеспрямо9
ваній роботі кардіоревматологічної служби

поліпшилась ситуація щодо смертності дітей
у віці до року від ССЗ у АР Крим, Черкаській,
Чернігівській, Львівській, Волинській, Хер9
сонській та Запорізькій областях.

У м. Києві 4 підлітки померли від інфарк9
ту міокарда. Ще 7 дітей у віці 15–17 років
померли від стенокардії та інших форм іше9
мічної хвороби серця: у Дніпропетровській
(2), Тернопільській (2), Чернівецькій (1),
Київській (1) та Одеській (1) областях.

Звертає на себе увагу те, що смертність
від хвороб системи кровообігу була більшою
у дітей, які проживали у сільській місцевос9
ті, – 0,216 на 10 тис. дитячого населення (у
2006 р. 0,186), проти такого ж показника
серед міського дитячого населення – 0,181
(у 2006 р. 0,182). Найгірші показники що9
до смертності дітей, які проживали у сільсь9
кій місцевості, були у м. Севастополі (6,3 на
10 тис.), Кіровоградській (0,458), Сумській
(0,368), Полтавській (0,352), Донецькій
(0,325), Закарпатській (0,322), Житомир9
ській (0,314), Рівненській (0,301), Вінниць9
кій (0,293), Івано9Франківській (0,275),
Харківській (0,247), Черкаській (0,233),
Дніпропетровській (0,229) областях, що
вказує на слабку організацію медичної допо9
моги кардіологічним хворим дитячого віку,
що проживають у сільській місцевості у цих
областях.

Летальність від хвороб кровообігу у 2007 р.
залишилась на минулорічному рівні – 0,26
на 100 госпіталізованих. У стаціонарних умо9
вах померло 90 дітей (у 2006 р. 87 дітей), з
них 39 до одного року (у 2006 р. 46), що дещо
менше, ніж минулого року. Найбільша кіль9
кість летальних випадків спостерігалась у
Полтавській (9), Вінницькій (7), Закар9
патській (7), Івано9Франківській (6). Найви9
щими (в 1,5–2 рази більше, ніж у середньому
в країні) відносні показники на 100 госпіта9
лізованих є в Івано9франківській (0,99), Він9
ницькій (0,88) Закарпатській (0,75), Пол9
тавській (0,67), Черкаській (0,53) областях.

Летальність у Рівненській, Кіровоградсь9
кій, Житомирській, Хмельницькій та Черні9
вецькій областях також є вищою за загаль9
нодержавний рівень. Поліпшилась ситуація
щодо рівня летальності від хвороб кровообігу
в Одеській, Дніпропетровській, Чернівець9
кій, Кіровоградській, Запорізькій, Донець9
кій, Харківській, Волинській та Луганській
областях.

Враховуючи різницю між показником по9
мерлих від хвороб кровообігу та показником
летальності, можна зробити висновок, що
85 дітей із хворобами кровообігу померли
вдома (у 2006 р. 91). Більшість випадків
смерті дітей припадає на органічні ураження
серця (кардіоміопатії, кардити) і судин, усе
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більшого значення набувають життєнебез9
печні форми порушень серцевого ритму.

У структурі вроджених аномалій у дітей
першого року життя 19,3 % складають ано9
малії системи кровообігу, темп зростання
яких у порівнянні з 2001 р. складає 21,8 %.
Через це рання діагностика і адекватна спе9
ціалізована допомога дітям з вродженими ва9
дами серця (ВВС) залишаються однією з на9
гальних проблем дитячої кардіоревматології.
Захворюваність на дану патологію стало зрос9
тає. Цей процес продовжувався і в 2007 р.,
коли вона становила 0,86 % (у 2006 р. –
0,80 %). За останній рік у дітей до одного року
діагностовано значно більше випадків захво9
рювання на ВВС – 4073, що більше, ніж у
2006 р. (3669 випадків).

Зараз в Україні нараховується 47585 ді9
тей з ВВС – 5,75 на 1 тис. дітей (у 2006 р. –
46492). Щорічно в Україні народжується
більше 5 тис. дітей із вродженими вадами
серця, більшість із яких потребує кардіохі9
рургічної допомоги. Змінюється структура
ВВС у напрямку збільшення питомої ваги
більш важких клінічних і сполучених форм вад
серця (В.В. Лазоришинець, 2007; М.Ф. Зінь9
ковський, 2006).

У той же час число операцій на серці скла9
дає 1360 на рік (у 2006 р. – 930), що є вкрай
недостатнім. Більше всього операцій зроблено
у Києві (1014), Львові (64), Одесі (42), Запо9
ріжжі (57), Дніпропетровську (34), Лугансь9
ку (15). Померло 53 дитини, летальність скла9
ла 3,9 на 100 оперованих (у 2006 р. – 4,08),
практично дорівнюючи показникам провідних
кардіохірургічних центрів Європи та США.

Рішення проблеми можливо тільки у разі
вдосконалення системи педіатричної, кар9
діологічної й кардіохірургічної допомоги,
включаючи ранню антенатальну діагности9
ку, створення і ведення територіальних
регістрів дітей з ВВС. Це дозволить реально
визначити потребу в хірургічній корекції, за9
безпечити своєчасну діагностику та хірургіч9
не, терапевтичне лікування й наступну ре9
абілітацію таких дітей. Свідченням дієвості
вказаних кроків дитячої кардіоревматоло9
гічної служби є суттєве збільшення кількості
виявлення ВВС у дітей саме першого року
життя, що спостерігалось у 2007 р.

Особливої уваги нині потребує рання ді9
агностика ВВС. На сьогодні продовжує спо9
стерігатися низьке виявлення даних захво9
рювань у сільській місцевості (в 1,5 раза мен9
ше, ніж у містах). У той же час звертає на
себе увагу, що у 807 дітей ВВС були виявлені
у віці після 7 років (у 2006 р. – 1003). Особ9
ливо складна ситуація у Київській (82), Хме9
льницькій (56), Черкаській (43), Донецькій
(99), Запорізькій (48), Харківській (63),

Івано9Франківській (39), Кіровоградській
(26) областях, у містах Київ (26) та Севасто9
поль (8). Ще у 468 дітей з ВВС (2006 р. –
479 дітей) були діагностовані лише після 15
років. Найбільше таких випадків спостеріга9
лось у Донецькій (78), Харківській (54),
Запорізькій (33), Київській (32), Луганській
(26), Львівській (32), Хмельницькій (25) об9
ластях, АР Крим (20), Херсонській (19),
Івано9Франківській (16), Кіровоградській
(11) областях та м. Севастополі (7).

МОЗ України не може не непокоїти той
факт, що у Київській, Хмельницькій, До9
нецькій, Черкаській, Запорізькій, Львівсь9
кій, Закарпатській, Івано9Франківській,
Вінницькій, Кіровоградській, Полтавській,
Тернопільській, Закарпатській, Харківській
областях і містах Київ та Севастополь від9
мічається втрата педіатрами та дитячими
кардіологами відповідної настороженості що9
до своєчасного діагностування ВВС у дітей.

Під диспансерним спостереженням знахо9
диться тільки 87,04 % дітей з ВВС (87,24 %
у 2006 р.). Регіони з низьким рівнем діагнос9
тики та диспансеризації характеризувалися
високими показниками смертності та ле9
тальності від ВВС. Низькі показники охоп9
лення диспансерним наглядом дітей з ВВС
спостерігалися в АР Крим, Київській, Івано9
Франківській, Херсонській, Полтавській,
Миколаївській областях та м. Київ.

У 2007 р. від ВВС померло 498 дітей
(0,736 на 10 тис.), із них 243 у віці до одного
року (у 2006 р. – 515 дітей, із них 230 до
одного року). Найвищий рівень смертності
дітей до року від ВВС у 2007 р. був зареєстро9
ваний у Запорізькій області (1,31), м. Сева9
стополь (1,06), Миколаївській (0,97), Жито9
мирській (0,91), Івано9Франківській (0,90),
Закарпатській (0,86), Чернівецькій (0,82),
Рівненській (0,78), Київській (0,76) облас9
тях. У цих же областях спостерігаються ви9
сокі рівні смертності від ВВС дітей старшого
віку. Крім того, звертають на себе увагу ви9
сокі показники смертності від ВВС у Лу9
ганській (1,305), Вінницькій (0,938), Одесь9
кій (1,002) областях.

Позитивом роботи дитячої кардіоревма9
тологічної служби та свідченням поліпшення
ефективної співпраці з кардіохірургами є той
факт, що у віці до одного року протягом двох
останніх років помирає менше дітей, ніж у
минулі роки. Так, у 2007 р. померло 243 не9
мовляти (0,55 на 1 тис. дітей) проти 383 у
2005 р. (0,60 на 1 тис.).

Шляхи зменшення смертності дітей ран9
нього віку від ВВС:

• підвищення ефективності обстеження
та перинатальної допомоги вагітним і ново9
народженим з ВВС;
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• координація зусиль акушерсько9гінеко9
логічної, неонатологічної, кардіологічної та
кардіохірургічної допомоги з метою знижен9
ня перинатальних втрат;

• «зворотний» зв’язок з пологовими бу9
динками, реанімаційними відділеннями та
кардіохірургічними центрами;

• забезпечення неонатологічних відділень
і кардіохірургічних закладів сучасними пери9
натальними технологіями інтенсивного нео9
натального догляду та інтенсивної терапії;

• освоєння та впровадження в практику
нових видів оперативних втручань у дітей з
ВВС, що не виконуються в Україні.

Позитивна у цьому плані робота прово9
диться в Дніпропетровській, Волинській,
Херсонській, Полтавській області та в Києві,
де показники смертності немовлят від ВВС
нижче загальнодержавних.

У 2007 р. продовжив знижуватися рівень
захворюваності на гостру ревматичну гаряч9
ку – 0,04 на 1 тис. проти 0,05 у 2006 р. За9
реєстровано 320 нових випадків даної нозо9
логії у 2007 р. проти 398 у 2006 р., що по9
требує уважного диспансерного спостережен9
ня цієї групи з боку дитячих кардіоревма9
тологів, включаючи ретельне дотримання
схем вторинної профілактики рецидивів.
Всього зареєстровано 793 випадки гостро
ревматичної гарячки (0,09 на 1 тис. дітей).

Висока захворюваність на гостру ревма9
тичну лихоманку в окремих регіонах вказує
на неадекватність проведення первинної
профілактики даного захворювання та низь9
ку ефективність роботи першої ланки педіат9
ричної служби. Так, в Закарпатській, Жито9
мирській, Тернопільській, Черкаській об9
ластях захворюваність на гостру ревматичну
гарячку в 2,5 раза більша, ніж в країні. В
1,5–2 рази вище захворюваність у Чернігів9
ській, Миколаївській, Рівненській, Лугансь9
кій, Запорізькій областях, ніж в країні.

У зв’язку з черговим циклом підвищення
вірулентності стрептококової інфекції та не9
виконанням методів первинної та вторинної
профілактики виникає реальна небезпека
спалаху ревматизму. Про це також свідчить
те, що понад 380 тис. дітей хворіє на гострий
тонзиліт і фарингіт, 413,1 тис. дітей – на хро9
нічний тонзиліт, ще 29,1 тис. – на хронічний
фарингіт.

Втрата лікарями відповідної настороги до
змін у характері перебігу ревматизму, інфек9
ційного ендокардиту, кардіоміопатій часто
призводять до помилкових і несвоєчасних
діагнозів, пізнього початку лікування, що
також визначає його несприятливі наслід9
ки – формування вад серця і розвиток хроніч9
ної серцево9судинної недостатності, частота
яких залишається досить високою.

Залишається актуальним питання вдо9
сконалення існуючої лабораторної бази на
місцях, включаючи впровадження сучасних
технологій вірусологічних, бактеріологічних
і імунологічних методів дослідження, а та9
кож розробка й широке впровадження нових
ефективних методів лікування ревматоїд9
ного артриту, васкулітів, системних захво9
рювань сполучної тканини.

Останніми роками спостерігається зни9
ження захворюваності на ревматоїдний арт9
рит. Кількість випадків вперше діагностова9
ного захворювання в минулому році несут9
тєво більше минулорічних показників: 526
(0,06 на 1 тис. дітей) випадків у 2007 р. порів9
няно з 520 випадками у 2006 р. Всього в краї9
ні нараховується 3383 дітей (0,4 на 1 тис.),
які страждають на це тяжке та інвалідизую9
че захворювання, проти 3634 у 2006 (0,41
на 1 тис.).

Зросла також захворюваність дітей на си9
стемний червоний вовчак. Так, у 2007 р. бу9
ло вперше зареєстровано 27 випадків цього
захворювання, а його поширеність склала
174 (0,02 на 1 тис. дітей) проти 120 у 2003 р.

Кадрове забезпечення дитячої кардіорев9
матологічної служби за 2007 р. майже не змі9
нилося і продовжує залишатись таким, що
бажає кращого. На сьогодні в областях по9
стійно на відповідних посадах працює 294
спеціаліста (0,04 на 1 тис. дітей) на 344 поса9
дах (у 2006 р. – 299 на 338 посадах). З ураху9
ванням сумісництва в Україні працює 322 ди9
тячих кардіоревматологи (0,4 на 10 тис.
дітей), із яких 227 працюють у дитячих по9
ліклініках, 95 – в обласних і міських лікар9
нях. Звичайно, ця кількість є недостатньою
для забезпечення дитячого населення на9
лежною фаховою допомогою у сфері кардіо9
ревматологічних хвороб і потребує збіль9
шення.

Серед дитячих кардіоревматологів у
2007 р. 245 осіб, або 76,1 %, мають кваліфі9
каційну лікарську категорію, що свідчить
про цілеспрямовану роботу в областях по
збільшенню кількості атестованих фахівців,
адже у 2003 р. атестованими були лише
64,4 % дитячих кардіоревматологів, а в
2006 р. – 75. Неатестованими залишаються
77 дитячих кардіоревматологів. Найгірші
показники атестованості дитячих кардіо9
ревматологів спостерігаються в Одеській,
Полтавській, Запорізькій, Івано9Франківсь9
кій, Київській, Сумській, Харківській,
Хмельницькій та Черкаській областях і АР
Крим. Зовсім невипадково, що більшість із
цих областей відзначаються незадовільними
показниками діяльності служби в цілому.

Найбільше дитячих кардіоревматологів
працює в АР Крим, Дніпропетровській, Хар9
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ківській, Миколаївській областях, містах Се9
вастополь та Київ. Найменше спеціалістів
працює в Рівненській (4), Тернопільській (4),
Волинській (4), Кіровоградській (5), Закар9
патській (6), Хмельницькій (7), Черкаській
(7), Сумській (7), Вінницькій (10), Київській
(11) областях. Укомплектованість штатних
посад основними працівниками складає
85,28 %, з урахуванням сумісництва – 92,3 %

В Україні працює 1214 кардіоревматоло9
гічних ліжка (1107 у 2004 р.), або 1,42 на
1 тис. дітей при нормативі 1,5 ліжка на 10 тис.
дітей (на 107 більше, ніж у 2004 р.). Середнє
число днів роботи кардіоревматологічного
ліжка по Україні у 2007 р. зросло до 331 дня
проти 327 у 2006 р. Перевищення обсягів ро9
боти ліжка спостерігаються у м. Севастополі
(410), Вінницькій (370), Київській (356),
Одеській (353), Івано9Франківській (352),
Миколаївській (349), Дніпропетровській
(348), Запорізькій (346), Черкаській (346),
Харківській (346), Сумській (345), Терно9
пільській (344) областях.

Високі рівні захворюваності та пошире9
ності серцево9судинних хвороб у зазначених
областях та суттєве збільшення середнього
показника роботи ліжка у цих регіонах у по9
рівнянні з середнім показником у державі по9
требують збільшення кількості ліжок, мож9
ливо, шляхом перепрофілізації інших про9
фільних ліжок, які недовантажені.

В той же час зменшились середні терміни
перебування на ліжку кардіоревматологічного
хворого до 12,31 днів проти 12,9 у 2006 р. В
цілому у 2007 р. проліковано 31 074 дітей,
хворих на серцево9судинні хвороби. Переви9
щення термінів перебування кардіоревмато9
логічних хворих спостерігається, як і у ми9
нулі роки, у стаціонарах в Луганській
(15,95), Миколаївській (15,5), Вінницькій
(15,48), Чернівецькій (14,78,) Донецькій
(14,59), Запорізькій (13,61), Херсонській
(13,39), Дніпропетровській (13,22) облас9
тях та у Києві (13,36). Найменше дитячих
кардіоревматологічних ліжок працює в
Івано9Франківській (10), Волинській (15),
Рівненській (15), Вінницькій (20), Терно9
пільській (20), Херсонській (25), Закарпат9
ській (23), Хмельницькій (30), Львівській
(35) областях – 0,5–0,9 на 1 тис. дітей.

Аналіз роботи дитячої кардіоревматоло9
гічної служби доповідався на ІV Конгресі пе9

діатрів України «Сучасні проблеми клінічної
педіатрії» (17–19 жовтня 2007 р., м. Київ).
Щорічно у відповідності до Реєстру з’їздів,
конгресів та науково9практичних конферен9
цій МОЗ та АМН України проводиться
Всеукраїнська науково9практична конфе9
ренція «Актуальні питання дитячої кардіо9
ревматології» (квітень, м. Євпаторія) за уча9
стю провідних науковців з вищих навчаль9
них медичних закладів і закладів післядип9
ломної освіти, головних спеціалістів управ9
лінь охорони здоров’я обласних (міських)
державних адміністрацій. У січні 2007 р. бу9
ла проведена науково9практична конфе9
ренція «Суглобовий синдром у дітей» на базі
Донецького національного медичного універ9
ситету.

Видано навчальні посібники «Дитяча
ревматологія» (Є.В. Прохоров, О.П. Воло9
совець), «Вибрані питання дитячої кар9
діоревматології» (під ред. О.П. Волосовця,
В.М. Савво, С.П. Кривопустова), «Діагнос9
тика та лікування невідкладних станів у ді9
тей» (О.П. Волосовець, Н.В. Нагорна, С.С. Ос9
трополець, С.П. Кривопустов, О.В. Бордю9
гова), монографію «Синдром недиференційо9
ваної дисплазії сполучної тканини у дітей та
підлітків (поширеність, особливості діаг9
ностики та лікування)» (О.П. Волосовець,
Г.О. Леженко, Є.В. Прохоров, С.П. Криво9
пустов та ін.).

Збільшення захворюваності та пошире9
ності кардіоревматологічних хвороб у дітей
паралельно із стабілізацією показників
смертності та летальності від серцево9судин9
них захворювань свідчать про системну ро9
боту педіатричної та кардіоревматологічної
служби на місцях щодо поліпшення вияв9
лення та лікування при значному дефіциті
професійно підготовлених кадрів та недос9
татньому матеріально9технічному оснащен9
ні, особливо сучасними діагностичними тех9
нологіями. Ситуація, що склалась, обумов9
лює необхідність суттєвої інтенсифікації ро9
боти керівників охорони здоров’я, науков9
ців, лікарів9педіатрів і дитячих кардіорев9
матологів з ефективної профілактики, ран9
ньої діагностики, адекватного лікування
хвороб серця і судин у дітей і динамічного
впровадження в практику нових лікува9
льно9діагностичних технологій і стандартів
лікування.

Д О П О В І Д І



21

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2008. № 4

ПЕРОРАЛЬНЫЕ ЦЕФАЛОСПОРИНЫ
В ПРАКТИКЕ СТАЦИОНАРНОЙ И АМБУЛАТОРНОЙ ПЕДИАТРИИ

А.П. Волосовец, С.П. Кривопустов
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев

ными микроорганизмами. Для цефалоспори9
нов от 19го до 39го поколения характерна тен9
денция к расширению спектра и повышению
уровня антимикробной активности в отноше9
нии грамотрицательных бактерий при неко9
тором снижении активности в отношении
грамположительных микроорганизмов.

К цефалоспоринам 19го поколения отне9
сены антибиотики, обладающие высокой ак9
тивностью против грамположительных кок9
ков, включая S. aureus, коагулазонегатив9
ные стафилококки, бета9гемолитический
стрептококк, пневмококк и зеленящий
стрептококк. Цефалоспорины 19го поколе9
ния обычно стабильны к действию стафило9
кокковой бета9лактамазы, но они гидроли9
зуются бета9лактамазами грамотрицатель9
ных бактерий. Активность в отношении
H. influenzae и M. catarrhalis клинически не9
значима, поскольку антибиотики чувстви9
тельны к гидролизу их бета9лактамазами.
Из представителей семейства Enterobacteri9
aceae чувствительны E. coli, Shigella spp.,
Salmonella spp. и P. mirabilis, при этом ак9
тивность в отношении сальмонелл и шигелл
не имеет клинического значения.

Основным показанием для пероральных
цефалоспоринов 19го поколения являются
стрептококковые или стафилококковые ин9
фекции. Препараты являются альтернати9
вой природным пенициллинам и аминопени9
циллинам при лечении инфекций верхних
дыхательных путей, ЛОР9органов, а также
основными средствами для лечения неос9
ложненных инфекций кожи и мягких тка9
ней в амбулаторных условиях. Эти препара9
ты эффективны также при лечении острого
гнойного артрита, в этиологии которого до9
минируют стафилококки.

Лексин – полусинтетический цефалоспо9
риновый антибиотик 19го поколения для пе9
рорального применения (цефалексин). Ста9
билен в кислой среде, быстро и почти полно9
стью всасывается в кишечнике. Только
10 % препарата связывается с белками плаз9
мы, в то время как его концентрация в орга9
нах, тканях и тканевых жидкостях дости9
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Значение антимикробных средств для
практики современной медицины, в том чис9
ле педиатрии, переоценить сложно. Среди
антибиотиков, применяемых в клинической
практике, лидирующую позицию занимают
цефалоспорины. Выделяют три поколения
пероральных цефалоспоринов: 19е – цефад9
роксил, цефалексин; 29е – цефаклор, цефу9
роксим; 39е – цефиксим, цефподоксим, цеф9
тибутен.

Сегодня уже не вызывает сомнения тезис,
что в детской практике основным путем вве9
дения препаратов должен стать пероральный
как наименее травматичный, причем с при9
менением специальных детских форм лекар9
ственных средств. Преимущества орального
пути антибиотикотерапии: фармакоэкономи9
ческий эффект (прямой и непрямой, связан9
ный со стоимостью шприцов, систем и т. д.),
в том числе связанный с возможностью тера9
пии на дому (устранение стоимости койко9
дня), профилактика ятрогении, в том числе
инфекционных осложнений, устранение не9
обоснованной психологической травмы.

Важным принципом лечения тяжелых
инфекций является метод ступенчатой тера9
пии, деэскалационной терапии (в англоязыч9
ной литературе: sequential therapy, stream9
line therapy, step9down therapy, switch thera9
py, follow9on therapy, deescalation therapy).
Это двухэтапное применение антиинфекци9
онных препаратов с переходом с паренте9
рального на пероральный путь введения в
возможно более короткие сроки с учетом
клинического состояния пациента. Ступен9
чатая терапия обеспечивает клинические и
экономические преимущества как пациенту,
так и лечебному учреждению. На сегодняш9
ний день проведен ряд контролируемых кли9
нических испытаний, убедительно подтвер9
дивших клиническую эффективность сту9
пенчатой терапии.

Безусловно, область клинического приме9
нения пероральных цефалоспоринов опреде9
ляется спектром их антимикробной активно9
сти. Основная область их применения – не9
тяжелые инфекции, вызванные чувствитель9
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гает таковой, которая обеспечивает терапев9
тическую эффективность. Период терапевти9
ческой активности препарата 4–6 часов; 80–
100 % выделяется с мочой в неизменном со9
стоянии, незначительное количество выво9
дится с желчью.

Важными показаниями к применению
препарата являются инфекции верхних ды9
хательных путей (тонзиллит, фарингит,
отит, синусит), гнойные инфекции кожи,
мягких тканей кожно9мышечной системы
(фурункулез, абсцессы, пиодермия, лимфа9
денит). В частности, актуальным является
применение препарата для терапии тонзил9
лофарингита у детей, причем длительность
лечения тонзиллофарингита, вызываемого
β9гемолитическим стрептококком группы А
(БГСА), должна составлять 10 суток.

При этом пенициллины, которые тради9
ционно используют для лечения ангины, уже
не так эффективны, как более современные
цефалоспорины (по материалам The 45th An9
nual Interscience Conference on Antimicrobial
Agents and Chemotherapy, December 16–19,
2005, Washington, DC). Проведен мета9ана9
лиз рандомизированных контролируемых ис9
следований, позволивший сравнивать эффек9
тивность цефалоспоринов и пенициллина при
лечении тонзиллофарингита, вызываемого
БГСА у детей (Casey J.R. et.al. Pediatrics,
2004). В мета9анализ включено 35 исследо9
ваний (7125 пациентов). Оральные цефало9
спорины по сравнению с пенициллином дава9
ли большую частоту эрадикации БГСА и кли9
нического выздоровления. При сравнении ре9
зультатов исследований 709х, 809х и 909х гг.
выявлена тенденция к снижению процента
эрадикации БГСА пенициллином.

Спектр действия цефалоспоринов 29го
поколения в отношении грамотрицательных
микроорганизмов шире, чем у представите9
лей 19го поколения. Цефуроксим аксетил в
настоящее время рассматривается как ос9
новной пероральный препарат для лечения
внебольничных респираторных инфекций,
причем при внебольничной пневмонии он яв9
ляется препаратом выбора. Он высоко эффек9
тивен при инфекциях, вызванных основны9
ми возбудителями, – St. рneumoniae, Haemo9
philus influenzae, Moraxella catarrhalis.

Цефутил – полусинтетический цефало9
спориновий антибиотик 29го поколения для
перорального применения (цефуроксима ак9
сетил), охватывает широкий спектр микро9
организмов. Устойчив к действию большин9
ства β9лактамаз и является высокоактив9
ным относительно грамположительных
(St. aureus, St. рneumoniae, St. pyogenes и
прочие β9гемолитические стрептококки груп9
пы А, St. аgalactiсae и прочие стрептококки

группы В, Bordetella pertusis, Peptococcus
spp., Peptostreptococcus spp., Clostridium spp.,
Bacteroides spp.), грамотрицательных бакте9
рий (Haemophilus influenzae et parainfluenzae,
Moraxella catarrhalis, E. coli, Salmonella spp.,
Proteus mirabilis et rettgeri, Neisseria gonor9
rhоeae). Спектр действия включает штаммы,
которые являются стойкими к пенициллину,
ампициллину и амоксициллину.

После перорального приема цефутила пи9
ковая концентрация в плазме достигается че9
рез 2–3 часа. Цефуроксима аксетил – неак9
тивное соединение, которое быстро гидроли9
зуется в слизистой оболочке стенки тонкой
кишки с образованием активного цефурокси9
ма, быстро всасывающегося в кровь. На про9
тяжении 24 часов препарат выводится в неиз9
мененном виде с мочой. Период полувыведе9
ния – 1,2 часа. Применяется 2 раза в сутки.

Важные клинические показания к назна9
чению цефутила в педиатрии: инфекции ды9
хательных путей, прежде всего – нетяжелая
пневмония. Также он имеет важное значе9
ние в лечении отита, инфекции мочевой сис9
темы и других инфекций, вызванных чувст9
вительными микроорганизмами.

Очень важный вопрос антибиотикотера9
пии в педиатрии – это рациональное лечение
пневмоний, прежде всего при стартовой эм9
пирической терапии. Эффективность этио9
тропного лечения пневмонии предусматри9
вает не только знание возбудителя заболе9
вания, но и его чувствительность к антибио9
тикам. Поскольку при встрече с острым боль9
ным врач не может откладывать начало лече9
ния до выяснения этих вопросов, его эмпири9
ческие назначения должны проводиться с уче9
том вероятности того или иного возбудителя
и его чувствительности. Работами последних
лет показано, что точность эмпирического
выбора противомикробного препарата может
быть весьма высокой (80–90 %).

При этом следует помнить о снижении
чувствительности основных возбудителей
внебольничных пневмоний к большинству
традиционных препаратов для эмпирической
терапии, о высокой частоте выделения пени9
циллинорезистентных штаммов St. pneumo9
niae, повышении роли Haemophilus influen9
zae и Moraxella catarrhalis. Именно из этих
соображений целесообразно использовать це9
футил как в монотерапии перорально при не9
тяжелых инфекциях, так и в схемах ступен9
чатой терапии при тяжелых пневмониях.

В большинстве случаев нетяжелую пнев9
монию лечат 7–10 дней. Для лечения мико9
плазменных и хламидийных пневмоний ре9
комендуется применять антибактериальные
средства 10–14 дней, а в случаях болезни ле9
гионеров – 21 день.
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Особенностью цефалоспоринов 39го поко9
ления является более высокая активность
in vitro в отношении Enterobacteriaceae, бла9
гоприятные фармакокинетические свойства
и хорошее проникновение в ткани, высокая
активность в отношении различных бета9
лактаз, хорошие фармакокинетические
свойства – высокая биодоступность и дли9
тельный период полуэлиминации, повышен9
ная активность в отношении синегнойной
палочки.

Цефодокс – полусинтетический цефало9
спориновый антибиотик 39го поколения для
перорального применения (цефподоксима
проксетил). Оказывает бактерицидное дейст9
вие на широкий круг грампозитивных и грам9
негативных микроорганизмов: Staphylococ9
cus aureus (включая пенициллиназопродуци9
рующие, но не метицилинрезистентные штам9
мы), Staphylococcus saprophyticus, Streptococ9
cus pneumoniae, Streptococcus pyogenes,
Streptococcus agalactiae, Streptococcus spp.
(группы C, F, G), Escherichia coli, Haemophi9
lus influenzae (включая бета9лактамазопро9
дуцирующие штаммы), Klebsiella pneumo9
niae, Moraxella catarrhalis, Neisseria gonor9
rhoeae (в том числе пенициллиназопродуци9
рующие штаммы), Proteus mirabilis, Citro9
bacter diversus, Haemophilus parainfluenzae,
Klebsiella oxytoca, Proteus vulgaris, Providen9
cia rettgeri, анаэробов (Peptostreptococcus
magnus) и др.

Цефодокс – неактивное соединение (про9
лекарство), которое всасывается из желудоч9
но9кишечного тракта и превращается в ак9
тивный метаболит – цефподоксим. Быстро
всасывается в желудочно9кишечном тракте.
Максимальная концентрация в сыворотке
крови достигается через 2–3 часа. Цефодокс
проникает в ткани, в том числе миндалины,
легкие и жидкости, образуя в них концен9
трацию, превышающую минимальную по9
давляющую концентрацию для большинст9
ва микроорганизмов. Выводится преимуще9
ственно с мочой. Важнейшие показания к
применению у детей – инфекции ЛОР9орга9
нов (синусит, др.), дыхательных путей
(пневмония); мочевой системы и другие, вы9
званные чувствительными патогенами.

А.П. Волосовцом, С.П. Кривопустовым,
О.Л. Дзюбой с соавт. (2007) изучена эффек9
тивность и безопасность препарата Цефо9
докс в качестве антимикробной пероральной
терапии у детей с пневмонией легкой степе9
ни. Показано, что на 39и–49е сутки лечения
имела место выраженная позитивная кли9
ническая динамика, а температура тела име9
ла выраженную положительную динамику
уже на 29е сутки лечения. К 79м–89м суткам
исчезла интоксикация, в конце курса лече9

ния кашель расценивался как единичный у
отдельных пациентов, который не сопрово9
ждался изменениями общего состояния. У
всех детей нормализовались показатели ге9
мограммы: количество лейкоцитов, лейко9
цитарная формула, СОЭ. Контрольная рент9
генография показала, что у всех детей в конце
курса лечения регистрировалось полное ис9
чезновение очага пневмонической инфильт9
рации легких.

Эффективность лечения цефодоксом в
данном исследовании оценена как «хоро9
шая» у 6 (27,3 %), «очень хорошая» у 16
(72,7 %) детей. Побочные действия не вы9
явлены. Дети и их родители отмечали пози9
тивный психоэмоциональный настрой ре9
бенка, которому не назначили «традицион9
ные» инъекции в стационаре – пероральный
прием цефодокса позволил избежать необос9
нованной психологической травмы.

Также А.П. Волосовцом, С.П. Кривопус9
товым, О.Л. Дзюбой с соавт. (2007) изучена
эффективность и безопасность цефодокса в
схеме ступенчатой терапии у детей со сред9
нетяжелой внебольничной пневмонией в ус9
ловиях педиатрического стационара.

Все дети были разделены на две группы
по 15 чел. в каждой. Дети 19й группы полу9
чали цефотаксим внутримышечно в возрас9
тных дозировках на протяжении всего кур9
са терапии, 29й – ступенчатую терапию: с
первого дня парентерально цефотаксим внут9
римышечно в возрастных дозировках, затем
на 49й день при условии достижения пози9
тивной клинической динамики перорально.

У детей 29й группы так же, как и у детей
19й, уже на 49е сутки уменьшились призна9
ки интоксикации, кашель стал влажным,
легче отходила мокрота, исчезла или значи9
тельно уменьшилась одышка, нормализо9
вался сон, улучшился аппетит. Одышки в
конце курса лечения не было ни у одного ре9
бенка, а незначительный кашель – у отдель9
ных пациентов, причем он не сопровождал9
ся изменениями общего состояния ребенка.
Температурная кривая у детей, получавших
ступенчатую терапию, была аналогична та9
ковой детей 19й группы.

Анализ клинико9лабораторных данных
в динамике показал, что применение ступен9
чатой терапии среднетяжелой пневмонии у
детей с использованием препарата Цефодокс
было эффективным. Анализируемая динами9
ка достоверно не отличалась от таковой у де9
тей, получавших парентеральный цефало9
спорин 39го поколения на протяжении всего
курса лечения. У всех детей обеих групп от9
мечалась нормализация гематологических
показателей: количества лейкоцитов, лей9
коцитарной формулы, СОЭ. Достоверной раз9
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ницы в динамике изменения показателей у
детей 19й и 29й групп не было.

Контрольная рентгенография показала
значительную положительную динамику у
всех детей. В конце курса лечения у всех де9
тей, которым по клиническим данным необ9
ходимо было контролировать рентгеногра9
фию (20 %), регистрировалось полное исчез9
новение очага пневмонической инфильтра9
ции легких. Клинически в конце курса лече9
ния состояние всех детей обеих групп расце9
нивалось как удовлетворительное. Микро9
биологическое исследование мокроты прове9
дено у 11 (36,7 %) детей (5 – 19й и 6 – 29й
групп): выделенные микроорганизмы были
чувствительны к цефодоксу.

Препарат Цефодокс хорошо переносился
детьми. Побочные действия не выявлены.
Сделан вывод, что пероральное применение
цефалоспоринов 39го поколения отвечает со9
временным принципам рациональной, в том
числе ступенчатой, антибиотикотерапии в пе9
диатрии и, с учетом показаний к клиническо9
му применению, удобной формы выпуска и ре9
жима дозирования, Цефодокс рекомендуется
к широкому применению в практике совре9
менной педиатрии, в том числе стационарной.

Цефикс – полусинтетический цефалоспо9
риновый антибиотик 39го поколения для пе9
рорального применения (цефиксим). Оказы9
вает бактерицидное действие на широкий круг
грампозитивных и грамнегативных микроор9
ганизмов: St. pneumoniaе, St. pyogenes, St.
agalactiae, Haemophilus influenzae, Haemo9
philus parainfluenzae, Moraxella catarrhalis,
E. coli, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris,
N. gonorrhoeae, Klebsiella pneumoniae, Kleb9
siella oxytoca, Pasteurella multocida, Providen9
cia spp., Salmonella spp., Shigella spp., Citro9
bacter diversus, Serratia marcescens и др.

Цефикс быстро всасывается в желудочно9
кишечном тракте. Максимальная концен9
трация в сыворотке крови достигается через
4 часа. Период полувыведения составляет в
среднем 3–4 часа. Примерно 50 % выводится
в течение 24 часов с мочой в неизменном виде
и с желчью (10 %). Важнейшая клиническая
индикация к применению цефикса – инфек9
ции мочевой системы (ИМС), в том числе пие9
лонефрит. Препарат показан при лечении раз9
нообразных инфекций у детей, вызванных
чувствительными патогенами, в том числе
при острых кишечных инфекциях.

Общеизвестно, что в течение многих де9
сятилетий в этиологии ИМС у детей и взрос9
лых преобладает E. соli, которая, обладая
большим набором факторов патогенности,
является бесспорным лидером в этиологии
пиелонефрита и инфекции мочевыводящих
путей. Согласно сводным данным литерату9

ры, значение E.coli обнаруживается в 53,0 %
случаев (с колебаниями от 41,3 до 83,3 % в
различных клинических центрах). Значение
протея и клебсиеллы у больных ИМС, по
данным различных клиник, колеблется от 2
до 20 % (Begue et al., 1991; M. Thanassi,
1997; В.Г.Майданник, 2002).

У большинства больных с ИМС до выде9
ления возбудителя «стартовая» антибакте9
риальная терапия назначается эмпириче9
ски, то есть основывается на знаниях вра9
чом этиологической характеристики наибо9
лее вероятных возбудителей и их потенци9
альной чувствительности к данному препа9
рату. Однако в связи с ростом бактериаль9
ной резистентности дальнейшая антимик9
робная терапия не должна проводиться
«вслепую», необходим обязательный бакте9
риологический контроль лечения.

В 2006 г. были опубликованы «Рекомен9
дации по ведению больных с инфекциями мо9
чевого тракта и мужскими половыми инфек9
циями» (Guidelines on the Management of
Urinary and Male Genital Tract Infections –
2006), разработанные European Association
of Urology (EAU). Предпочтения отдаются
пероральным цефалоспоринам 39го поколе9
ния. Имеющиеся литературные данные сви9
детельствуют о высокой эффективности це9
фиксима (P. Bloomfield, E. Hodson, J. Craig,
2005). При пиелонефритах у детей эффектив9
ность цефиксима составляет не менее 92 %
(F. Gok, A. Duzova, E. Baskin et al., 2001).

Острые кишечные инфекции (ОКИ) –
группа инфекционных заболеваний различ9
ной этиологии, которые характеризуются
фекально9оральным путем передачи и пре9
имущественным поражением пищеваритель9
ного тракта, – остаются до сих пор одной из
актуальных проблем здравоохранения во
всем мире.

Цефиксим эффективен и нашел широкое
применение при лечении ОКИ в случаях ус9
тойчивости их возбудителей (Salmonella spp.,
Shigella spp., эшерихии, особенно энтероин9
вазивные и энтеропатогенные штаммы) к
традиционно назначаемым антибиотикам
(ампициллин, хлорамфеникол, др.). Запрет
на применение тетрациклинов у детей млад9
ших возрастных групп и фторхинолонов –
единственной группы препаратов, сохраняю9
щих высокую активность в отношении мно9
жественноустойчивых энтеробактерий, –
особенно повысил значимость цефиксима в
лечении ОКИ.

В частности, широкие открытые клини9
ческие испытания цефиксима при брюшном
тифе у детей по схеме 20 мг/кг в два введения
в течение 12 дней показали его высокую эф9
фективность с быстрой положительной кли9
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нической динамикой при хорошей переноси9
мости (N.J. Girgis, M.E. Kilpatrick, Z. Farid
et al., 1993).

Таким образом, пероральные цефалоспо9
рины, благодаря своей высокой эффективно9

сти и хорошей переносимости, занимают од9
но из лидирующих мест среди всех классов
антимикробных средств в практике совре9
менной амбулаторной и стационарной педи9
атрии.
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ЗНАЧЕНИЕ МОДИФИКАЦИИ АКТИВНОСТИ
И РЕЦЕПЦИИ ЦИТОКИНОВ В МЕДИКАМЕНТОЗНОМ КОНТРОЛЕ

ТЕЧЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ
А.Е. Абатуров

Днепропетровская государственная медицинская академия

разработанный для лечения нетяжелых форм
БА [6].

Селективная модификация активности
цитокинов

Лекарственные средства, модифицирую�
щие рецепцию и активность интерлейки�
нов и факторов роста

Учитывая, что в развитии воспалитель9
ного процесса при БА основную роль играют
IL94, IL95, IL96, IL99, IL913, IL918, предпо9
ложили, что блокада их действия может ин9
гибировать развитие БА. Для модуляции ак9
тивности интерлейкинов разработаны неак9
тивные молекулярные формы интерлейки9
нов, рекомбинантные человеческие солютаб9
ные рецепторы, гуманизированные монокло9
нальные антитела (hMoAbs), моноклональ9
ные антитела к рецептору, антисмысловые
олигонуклеозиды, блокирующие синтез ин9
терлейкинов и их рецепторов, вакцины.

Лекарственные средства, модифицирую9
щие рецепцию и активность интерлейкинов
и факторов роста, представлены в табл. 1.

Лекарственные средства, модифицирую�
щие рецепцию и активность хемокинов

Хемокины организуют большое молеку9
лярное семейство 8915kDa  хемотаксических
протеинов, играющих важнейшую роль в
развитии воспаления слизистой оболочки
бронхов при БА. В настоящее время иденти9
фицировано около 50 хемокинов, которые
разделены на 4 субсемейства (C, CC, CXC
CX3C). Хемокины реализуют свое действие
через взаимодействие с соответствующими
20 родопсиноподобными G9протеинсвязан9
ными рецепторами – GPCR (G9protein9cou9
pled receptors), устаревшее название 79транс9
мембранные G9протеинсвязанные рецепторы
(seven9transmembrane G protein9linked recep9
tors97TM GPCR). Большинство хемокинов
могут связываться с несколькими рецепто9
рами, например, CCL5 может взаимодейст9
вовать с CCR1, CCR3 и CCR5, и большинст9
во хемокиновых рецепторов могут связывать
не один хемокин, например CCR3 может
взаимодействовать с CCL5, CCL7, CCL8,

В настоящее время общепринятым пред9
ставлением о патогенезе бронхиальной аст9
мы (БА) является теория хронического эо9
зинофильного воспаления респираторного
тракта, доминирующую роль в развитии ко9
торого играют провоспалительные цитоки9
ны. Самые мощные противовоспалительные
лекарственные средства – глюкокортикосте9
роидные препараты – не ингибируют все про9
воспалительные медиаторы, участвующие в
развитии бронхиальной астмы, и могут в оп9
ределенных условиях индуцировать синтез
факторов роста. В связи с этим проводятся
многочисленные научные исследования воз9
можности модулировать активность опреде9
ленных провоспалительных цитокинов. Ос9
новными группами лекарственных средств,
позволяющих регулировать содержание про9
воспалительных цитокинов, являются син9
тетические неактивные молекулярные фор9
мы цитокинов, моноклональные антитела к
цитокинам и рецепторам, ингаляционные
солютабные цитокиновые рецепторы, анти9
смысловые нуклеотиды, рибозимы, дезокси9
рибозимы, вакцины [1]. Антисмысловые
нуклеотиды, создание которых привело к ре9
волюционным изменениям в фармакологии,
являются короткими, обычно состоящими
из 18–25 нуклеотидов, одноцепочечными по9
лимерами, способными высоко специфично
взаимодействовать с целевой мРНК, инги9
бируя процесс трансляции [2, 3]. Лекарст9
венные средства, регулирующие активность
и рецепцию цитокинов, представлены пре9
паратами общего и селективного действия.

Неселективная модификация активно�
сти цитокинов

Гепаринподобные молекулы
Гепарин in vitro и на моделях астмы у жи9

вотных оказывает противовоспалительное
действие, вероятно, обусловленное способно9
стью связываться практически с любыми ци9
токинами [4]. Ингаляции гепарином предот9
вращают развитие бронхоспазма [5]. В на9
стоящее время прошел вторую фазу испыта9
ний новый гепариновый дериват IVX 0142,
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CCL13, CCL11, CCL24 и CCL26. Разнообраз9
ные клетки легких экспрессируют многочис9
ленные хемокиновые рецепторы (табл. 2) [7].

В развитии аллергического воспаления
респираторного тракта центральную роль иг9
рают Т9лимфоциты, эозинофилы и тучные
клетки. Наивные Т9лимфоциты экспресси9
руют CCR7, который необходим для их про9
хождения в ткань лимфатических узлов. От9
личительной особенностью Т9лимфоцитов
легочной ткани является высокая экспрес9
сия CXCR3 и CCR5, а Т9лимфоцитов брон9
хоальвеолярной жидкости – CXCR6. В про9
цессе развития воспаления под действием
IL912 или IL94 происходит поляризация Th

0

в Th
1
9 и Th

2
9клетки соответственно. Th

1
9

клетки начинают экспрессировать CCR5 и
CXCR3, а Th

2
9клетки – CCR3, CCR4 и CCR8

[8]. У больных БА наблюдается увеличение
представительства Т9лимфоцитов, продуци9
рующих IL94 и экспрессирующих CCR4. А
эпителиоциты после контакта с аллергеном
продуцируют лиганды CCR4 – CCL22 и

CCL17, которые способствует привлечению
Th

2
9клеток [7].
На эозинофилах очень высоко экспресси9

рованы CCR3, а на тучных клетках – CCR3,
CXCR1, CXCR3 и CXCR4, активация кото9
рых способствует их хемотаксису [9]. Акти9
вация хемокинами CCL11/эотаксином,
CCL5/RANTES рецептора CCR3 индуциру9
ет миграцию тучных клеток и рекрутирует
эозинофилы, способствуя перемещению по9
следних к эпителию респираторного тракта.
По окончании миграции эозинофилы проду9
цируют главный базисный протеин (MBP),
эозинофильную пероксидазу (EPO), эозино9
фильный дериватный нейротоксин, эозино9
фильный катионный протеин, которые уча9
ствуют в развитии воспаления, бронхокон9
стрикции и гиперчувствительности бронхи9
ального дерева. У больных БА в бронхоаль9
веолярной жидкости обнаруживается высо9
кий уровень концентрации mRNA CCL11,
CCL5 и CCR3 [10]. Также получены данные,
что CCL11 является предиктором, который

Таблица 1. Лекарственные средства, модифицирующие рецепцию
и активность интерлейкинов и факторов роста
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Примечание. B – B9клетки; NK – натуральные киллеры; T – T9клетки; Баз – базофилы; ДК –
дендритные клетки; Л – лимфоцит; Мон – моноциты, макрофаги; Нейтр – нейтрофилы; ТК – тучные
клетки; Фибр – фибробласт; Энд – эндотелиоциты; Эоз – эозинофилы; Эпит – эпителиоциты.

Таблица 2. Хемокины и их рецепторы
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определяет высокую продукцию IgE у боль9
ных бронхиальной астмой [11]. Проходят
клинические испытания селективные анта9
гонисты CCR3, применение которых значи9
тельно снижает эозинофильную инфильтра9
цию слизистой оболочки бронхов [12, 13], ин9
галяционный антисмысловой олигонуклео9
тид TPIASM8, целью которого является
мРНК рецептора CCR3 [6]. Активно исследу9
ются ингибиторы CCR4 [14], CCR8 [15]
CRTH

2
 (TM30089), CCR5 (аминооксипентан

(AOP)9RANTES/CCL5) [6].
Лекарственные средства, модифицирую�

щие активность интегринов
Интегрины играют важнейшую роль в

развитии воспаления при БА. Уже на протя9
жении некоторого времени при лечении псо9
риаза применяют антагонист интегрина α

l
β

2

(эфализумаб), при лечении рассеянного скле9
роза, болезни Крона – антагонист интегри9
на α

4
β

1
 (натализумаб), при лечении язвенно9

го колита – антагонист интегрина α
l
β

7

(MLN02) [16].
Исследование первых интегриновых ан9

тагонистов к интегрину α
4
β

1
 (BIO1211) и ин9

тегрину α
4
β

2
 (эфализумаба) при лечении боль9

ных БА, к сожалению, показали отсутствие
у них клинической эффективности [16]. Для
применения при БА был разработан препа9
рат R411 (валатеграст), который является
двойным антагонистом – антагонистом ин9
тегрина α

4
β

1
 и интегрина α

4
β

7
. Препарат R411

обладает высоким профилем терапевтической
эффективности и безопасности при лечении
больных со среднетяжелой БА [17, 18].

Ингибитор селектинзависимой меж�
клеточной адгезии

Селектиновое семейство молекул клеточ9
ной адгезии состоит из трех кальцийзависи9
мых протеинов: E9, P9 и L9селектина, кото9
рые инициализируют начальное вращение
лейкоцитов на эндотелии сосудов. Процесс

роллинга лейкоцитов является одним из важ9
нейших компонентов первых этапов воспа9
ления, в связи с чем подавление активности
селектинов позволяет эффективно ингибиро9
вать развитие данного патологического про9
цесса. Показана клиническая эффективность
ингибитора селектинзависимой межклеточ9
ной адгезии бимосиамоза (TBC91269, 1,6 бис
[39(39карбоксиметилфенил)949(29α9D9манно9
пирано9силокси)9фенил] гексан). Молекулы
препарата TBC91269 характеризуются струк9
турной мимикрией P9, E9 и L9селектинов и
способны ингибировать роллинг и адгезию
нейтрофилов и эозинофилов. Препарат эф9
фективен у лиц с нетяжелой формой атопиче9
ской БА [19–21]. При ингаляционном при9
менении бимосиамоз отличается очень низ9
кой биодоступностью. Ингаляционно дан9
ный препарат применяют в дозе 70 мг одно9
кратно или по 35 мг 2 раза в сутки. Бимосиа9
моза назначается и внутривенно. Наиболее
высокий уровень максимальной концентра9
ция бимосиамоза в плазме достигается при его
введении внутривенно в дозе 1 мг/кг [22].

Таким образом, несмотря на то, что в раз9
витии хронического воспаления слизистой
оболочки бронхиального дерева у больных с
бронхиальной астмой участвует более
100 различных цитокинов, в связи с чем бло9
када одного из них не может определить те9
чение этого сложного процесса, а эффектив9
ность селективных цитокиновых антагони9
стов уступает эффективности лекарственных
средств системного действия [23, Error! Not
a valid filename.24], новое разрабатываемое
направление медикаментозного контроля
бронхиальной астмы, целью которого явля9
ется модификация активности и рецепции
цитокинов, позволит индивидуализировать
противовоспалительную терапию, особенно
при резистентном течении заболевания к
кортикостероидной терапии.
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ФАКТОРИ РИЗИКУ ПЕРИНАТАЛЬНОЇ ТРАНСМІСІЇ ВІЛ
І ПРОГРЕСУВАННЯ ВІЛ!ІНФЕКЦІЇ У ДІТЕЙ

М.Л. Аряєв, Н.В. Котова, О.О. Старець
Одеський державний медичний університет

ВІЛ9інфекції у матері під час вагітності, на9
явність у неї інших захворювань, що пере9
даються з кров’ю, перебіг вагітності та по9
логів, використання методів профілактики
передачі ВІЛ від матері до дитини, наявність
у матері шкідливих звичок, у тому числі вжи9
вання ін’єкційних наркотиків і тютюнопа9
ління, соціально9економічний статус роди9
ни тощо. Окрім того, до факторів, які можуть
впливати на імовірність трансмісії ВІЛ або
швидкість прогресування ВІЛ9інфекції, бу9
ли зараховані стать дитини з ВІЛ9інфекцією,
гестаційний вік і відповідність антропомет9
ричних показників гестаційному віку. Ста9
тистичне групування ознак, які вивчалися
за допомогою монофакторного аналізу, про9
водилося методом кластерного аналізу, у ре9
зультаті чого були визначені згруповані фак9
тори. Серед факторів ризику передачі ВІЛ від
матері до дитини було виділено два комплек9
си: 1) соціально9біологічний – шкідливі звич9
ки матері, недоношеність або ЗВУР у ново9
народжених (кластери з показниками дис9
персії 0,61–0,69) – збільшує ризик передачі
ВІЛ дитині у 4,56 раза (ВШ 4,56; 95 % ДІ
2,82–7,36); 2) медичний – відсутність АРВ9
профілактики і пологи через природні поло9
гові шляхи (кластери з показниками диспер9
сії 0,74–0,75) – збільшує ризик передачі ВІЛ
дитині утричі (ВШ 3,04; 95 % ДІ 1,9–4,87).
Поєднання у дитини двох комплексів факто9
рів збільшує ризик перинатальної трансмісії
ВІЛ у 6 разів (ВШ 6,04; 95 % ДІ 3,14–
11,76) – біологічний, соціальний і мате9
ринський (рис. 1).

Швидке прогресування ВІЛ9інфекції у
дітей, інфікованих ВІЛ перинатальним шля9
хом, пов’язане з біологічними, соціальними
і материнськими факторами. До групи біоло9
гічних факторів входять ЗВУР (ВШ 8,17;
95 % ДІ 4,19–15,89) і недоношеність (ВШ
2,08; 95 % ДІ 0,93–4,64). Група соціальних
факторів включає низький соціально9еконо9
мічний рівень сім’ї (ВШ 4,85; 95 % ДІ 2,57–
9,13), паління (ВШ 6,26; 95 % ДІ 3,21–
12,19) і вживання ін’єкційних наркотиків
під час вагітності (ВШ 4,18; 95 % ДІ 2,21–
7,91). Наявність розвинутої стадії ВІЛ9
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За даними UNAIDS/WHO (2008), оціноч9
ний показник поширеності ВІЛ серед дорос9
лого населення в Україні становить 1,63 %
(95 % ДІ 1,2–2,0 %), що свідчить про вихід
епідемічного процесу за межі груп ризику;
41 % ВІЛ9інфікованих – жінки репродуктив9
ного віку. В Одеському, Київському та Мико9
лаївському регіонах більш ніж 1 % вагітних
інфіковано ВІЛ. Тенденції розвитку епідемії
ВІЛ9інфекції серед новонароджених в країні
потребують вивчення. За даними Міжнарод9
ного альянсу з ВІЛ/СНІДу, в Україні кіль9
кість дітей, народжених ВІЛ9інфікованими
матерями, у 2008 р. досягла сумарного за ро9
ки епідемії показника – 19 тис. [1].

Перинатальна трансмісія вірусу і швид9
кість прогресування захворювання у інфіко9
ваних ВІЛ дітей залежить від багатьох фак9
торів перебігу анте9 та інтранатального пе9
ріоду, стану здоров’я жінки та новонародже9
ного, від якості медичної допомоги та соці9
ального стану сім’ї [2–4].

Мета роботи – вивчити фактори ризику,
що впливають на рівень трансмісії ВІЛ від
матері до дитини та швидкість прогресуван9
ня захворювання при перинатальному інфі9
куванні ВІЛ, і встановити їх взаємозв’язок.

Матеріал і методи. Досліджували 541 ди9
тину, народжену ВІЛ9інфікованими жінка9
ми: 19ша група – 334 дитини, не інфіковані
ВІЛ; 29га – 207 ВІЛ9інфікованих дітей, з
яких 63 – з швидким прогресуванням захво9
рювання і 144 – із повільним та відносно по9
вільним темпом прогресування захворюван9
ня. Ретроспективно за допомогою моно9
факторного аналізу з розрахунком відношен9
ня шансів (ВШ) визначено прогностично
значущі для трансмісії ВІЛ і швидкого про9
гресування захворювання перинатальні
фактори ризику. Для виявлення взаємо9
зв’язку між прогностично значущими фак9
торами ризику проведено процедуру кластер9
ного, регресійного і багатофакторного аналі9
зу методом Varimax normalized [5].

Результати та їх обговорення. Ознаки,
які вивчали за допомогою факторного аналі9
зу, були відібрані евристичним шляхом. До
них були зараховані стан здоров’я та стадія
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інфекції (ВШ 5,79; 95 % ДІ 2,50–13,37) та
інфекцій, що передаються статевим шляхом
(ВШ 3,41; 95 % ДІ 1,73–6,75), під час
вагітності у матері об’єднані в групу мате9
ринських факторів. Найбільш статистично
значуще впливають на ризик швидкого про9
гресування ВІЛ9інфекції соціальні фактори
(рис. 2).

ких дітей дозволили за період проспектив9
ного дослідження відібрати 15 дітей з дове9
деним антенатальним інфікуванням ВІЛ, що
дало можливість 60 % з них рано призначи9
ти ВААРТ та зберегти їх життя.

Отже, моно9 і багатофакторний аналіз
причин, пов’язаних із ризиком перина9
тальної трансмісії ВІЛ і швидким прогресу9

Рис. 2. Результати кластерного аналізу факторів, пов’язаних зі швидким прогресуванням
ВІЛ9інфекції у дітей:

1 – недоношеність; 2 – ЗВУР; 3 – низький соціально9економічний статус; 4 – паління; 5 – вживання
ін’єкційних наркотиків; 6 – захворювання, що передаються статевим шляхом; 7 – просунута стадія

ВІЛ9інфекції у матері

Рис. 1. Багатофакторний аналіз Varimax normalized факторів ризику вертикальної передачі ВІЛ:
1 – соціально9біологічний фактор; 2 – медичний фактор; A – шкідливі звички матері; B – клінічні

прояви ВІЛ інфекції і/або імуносупресія у матері; C – наявність у матері інфекцій, що передаються
статевим шляхом, або інфекцій, що передаються через кров; D – ускладнений перебіг пологів; E – пологи

через природні пологові шляхи; F – відсутність три9 і двоетапної АРВ9профілактики; G – наявність
у новонародженого недоношеності і/або ЗВУР; H – захворювання в ранньому неонатальному періоді
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Ідентифікація найбільш значущих фак9
торів ризику інфікування ВІЛ є науковим
обґрунтуванням прогностичної оцінки пери9
натального ризику у новонароджених і ви9
значення показань для раннього уточнення
ВІЛ9статусу за допомогою ПЛР. Виявлення
групи підвищеного ризику інфікування ВІЛ
(недоношені або діти зі ЗВУР матерів9СІН,
які не зазнали профілактичних заходів під
час антенатального періоду та пологів) і об9
стеження у ранньому неонатальному віці та9

ванням ВІЛ9інфекції, дозволив виділити за9
гальні групи факторів, серед яких низький
соціально9економічний статус родин і пов’я9
зані з ним шкідливі звички. Ця група має
комплексний негативний вплив, сприяє ви9
никненню дефектів антенатального спосте9
реження жінки, створює перешкоди засто9
суванню методів профілактики передачі ВІЛ
від матері до дитини, є передумовою нехту9
вання батьківськими обов’язками як форми
жорстокого поводження з дитиною.
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Висновки
Показанням для уточнення ВІЛ9статусу

за допомогою ПЛР в період новонарод9
женості є недоношеність або наявність ЗВУР
у дитини, матір якої вживає ін’єкційні нар9
котики, за умови відсутності заходів профі9
лактики перинатальної передачі ВІЛ.

У групу ризику швидкого прогресуван9
ня ВІЛ9інфекції, раннього розвитку синд9
рому виснаження і ВІЛ9енцефалопатії вклю9
чено дітей, народжених недоношеними, або
зі ЗВУР із сімей з низьким соціально9еко9

номічним рівнем, чиї матері вживали нар9
котики і мають розвинуту стадію ВІЛ9
інфекції або інфекції, що передаються стате9
вим шляхом.

Діти з високим ризиком швидкого про9
гресування ВІЛ9інфекції потребують ретель9
ної оцінки стану імунної системи та вірусного
навантаження у перші місяці життя, своє9
часного призначення первинної профілак9
тики пневмоцистної пневмонії та раннього
призначення ВААРТ з включенням препара9
ту з групи інгібіторів протеази.
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ЗАСТОСУВАННЯ ІНДУКТОРІВ
ІНТЕРФЕРОНУ ПРИ РЕСПІРАТОРНІЙ ПАТОЛОГІЇ У ДІТЕЙ

Ю.К. Больбот, Т.А. Бордій, С.В. Аліфанова, О.М. Таран
Дніпропетровська державна медична академія

тів, властивих інтерферонотерапії. Синтез
інтерферону, як і будь9який біологічний про9
цес, схильний до регуляції: індукція та про9
дукція інтерферону змінюються фазою реф9
рактерності – гіпореактивності, що спосте9
рігається при повторному введенні гомо9
логічного індуктора в організм і проявляєть9
ся пригніченням здатності клітин синтезу9
вати інтерферон. Зниження продукції інтер9
ферону супроводжується накопиченням у
сироватці фактора гіпореактивності – репре9
сора трансляції, який здійснює контроль за
синтезом інтерферону (ІФН) І типу.

Стан рефрактерності після стимуляції
синтезу ІФН II типу (ІФН9γ), пов’язаний з
іншими механізмами. Припускають, що йо9
го викликають інтерлейкіни негативного
контролю синтезу ІФН9γ (ІЛ94, ІЛ910). Важ9
ливо, що незалежно від конкретного меха9
нізму розвитку рефрактерності після дії
індуктора в нормі клітина зберігає чутливість
до інших індукторів [2, 3]. Тривалість фази
рефрактерності залежить від клітин і засто9
сованого індуктора, а також від місця вве9
дення його в організм. Одним із способів по9
долання гіпореактивності як in vitro, так і
in vivo є переривчасте введення індуктора або
чергування введення індукторів з різною
хімічною структурою [3].

Серед інших переваг індукторів інтерфе9
рону слід відзначити відсутність виробки
антиінтерферонових антитіл при будь9якій
тривалості терапії. Навіть одноразове введен9
ня індукторів приводить до тривалої продук9
ції інтерферону у терапевтичних дозах, тоді
як для досягнення подібних концентрацій
при використанні екзогенних інтерферонів
потрібно багаторазове введення значних доз
інтерферону, оскільки термін їх напівжиття
досить невеликий та вимірюється хвилина9
ми. Це робить інтерферонотерапію значно до9
рожчою, особливо при тривалому застосуван9
ні препаратів.

Крім того, деяким індукторам властива
специфічність дії, тобто вони здатні «вклю9
чати» синтез інтерферону у певних популя9
ціях клітин і органах, що в ряді випадків має
переваги перед поліклональною стимуля9

Респіраторна патологія посідає провідне
місце в структурі захворюваності дорослих і
дітей. Тому не дивно що арсенал лікарських
засобів для лікування захворювань органів
дихання і особливо інфекцій респіраторного
тракту, постійно поповнюється новими пре9
паратами. Перспективною групою цього на9
прямку є індуктори ендогенного інтерферону.
Ці препарати відзначаються не тільки про9
тиінфекційною активністю, але й різнобіч9
ним впливом на імунну систему і характер
імунної відповіді. Це зумовило інтерес до
інтерфероногенів широкого кола науковців і
практиків різних спеціальностей. Нами
проаналізовані існуючі сьогодні індуктори
інтерферону та можливості їх використання
при захворюваннях органів дихання у дітей.

Індуктори інтерферону – це речовини
природного або синтетичного походження,
які здатні індукувати в організмі людини
продукцію інтерферону.

Протягом тривалого часу вивченню вла9
стивостей індукторів інтерферону не приді9
лялось такої уваги, як власне інтерферонам.
Переважно індуктори інтерферону викори9
стовували для вивчення механізмів дії інтер9
феронів або для отримання препаратів І по9
коління. Теоретично можливість використан9
ня індукторів для включення ендогенної сис9
теми інтерферону розглядалась, однак цей
спосіб спочатку не отримав широкого розпов9
сюдження, оскільки перші препарати даного
типу були токсичними та дорого коштували.
Лише в останні роки після того, як були
виявлені серйозні побічні ефекти інтерферону,
з одного боку, та переваги індукторів, з
іншого, інтерес до останніх помітно виріс [1].

Сьогодні при цілому ряді захворювань за9
стосування індукторів інтерферону розгля9
дається як альтернатива інтерферонотерапії,
яка не тільки не поступається в ефективнос9
ті, а й має певні переваги перед останньою.
Суттєвою перевагою індукторів інтерферону
є, в першу чергу, контроль синтезу інтерфе9
рону в організмі, що виключає можливість
створення надвеликих концентрацій інтер9
ферону у сироватці крові та тканинах й тим
самим дозволяє уникнути небажаних ефек9
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цією імуноцитів інтерферонами. Для біль9
шості інтерфероногенів описані не тільки
противірусні та антитуморогенні ефекти, але
й різноманітні імуномодулюючі властивості,
опосередковані індукованим інтерфероном,
тобто інтерфероногени індукують не тільки
виробку інтерферону, але й інших цитокінів,
що контролюють гемопоез і процеси імуноге9
незу. Пряма та опосередкована дія індукто9
рів інтерферону відбувається завдяки ціле9
спрямованій поляризації імунної відповіді за
клітинним типом, експресії на мембранах
клітин молекул HLA І класу, антигенів HLA–
DR ІІ класу, стимуляції фагоцитарної функ9
ції макрофагів та нейтрофілів, збільшення
кількості та активації NK9клітин [3].

За своєю хімічною структурою індуктори
інтерферону розподіляються на природні та
синтетичні, високо9 та низькомолекулярні
(таблиця). Останнім часом до індукторів
інтерферону були також віднесені деякі офі9
цинальні препарати з доведеною здатністю
активізувати інтерфероногенез в імуноцитах
[1]. Всі індуктори інтерферону стимулюють
синтез суміші інтерферонів І та ІІ типів у різ9
них пропорціях, але розрізняються за сту9
пенем індукції інтерферону, а також динамі9
кою накопичення і досягнення максималь9
ного рівня інтерферону у сироватці крові.
Кінетика накопичення інтерферону, «троп9
ність» препаратів до різних органів і тканин,
а також здатність долати гематоенцефаліч9
ний бар’єр визначають тактику призначен9
ня індукторів інтерферону.

При всьому розмаїтті перелік індукторів
інтерферону, які можна використовувати в
дитячому віці, обмежений. Так, високомоле9
кулярні індуктори інтерферону (ридостин, ла9
рифан, полудан, ампліген) є токсичними та
швидко руйнуються нуклеазами організму, й
тому застосовуються лише у дорослих [1].

Кагоцел, що нещодавно з’явився на укра9
їнському фармацевтичному ринку і являє со9
бою сполуку, синтезовану на основі натрієвої
солі – карбоксиметилцелюлози та низькомо9
лекулярного поліфенолу – госиполу, отрима9
ного з бавовнику, відрізняється відносно низь9
кою інтерфероніндукуючою активністю. Цей
препарат стимулює синтез «пізніх» ІФН9α та
ІФН9β практично у всіх клітинах9продуцен9
тах (Т9 і В9лімфоцитах, макрофагах, нейтро9
філах, фібробластах), й після перорального
одноразового прийому продукція продов9
жується протягом тижня. Препарат має
виражені імуномодулюючі властивості при
гострих і хронічних інфекціях респіраторного
тракту [4]. Однак безпечність застосування
кагоцелу в дитячому віці ще не доведена, й
дотепер він застосовується переважно для
профілактики та лікування ГРВІ у дорослих.

Найбільш перспективними індукторами
інтерферону, які можуть застосовуватися в
дитячому віці, є низькомолекулярні індук9
тори циклоферон і аміксин.

Аміксин (тілорон) – синтетична сполука
класу флуоренонів (з 2005 р. випускається
вітчизняними виробниками – Аміксин ІС),
викликає синтез «пізніх» ІФН9α та ІФН9β пе9

Класифікація індукторів інтерферону, придатних для клінічного використання
(за Ф.І.Єршовим, 2005)
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реважно Т9лімфоцитами. При пероральному
прийомі аміксин швидко проникає у кров й
потрапляє в усі органи і тканини, однак
максимальні концентрації ІФН при цьому
спостерігаються в кишечнику (вже в перші 4–
6 годин після прийому) та в печінці (через 12–
24 години). Препарат долає гематоенцефа9
лічний бар’єр, тому може активізувати син9
тез ІФН у клітинах головного мозку. Важли9
вою особливістю аміксину є його здатність
підтримувати терапевтичну концентрацію си9
роваткого інтерферону на рівні 50–100 ОД/мл.
Аміксин стимулює продукцію Т9хелперів,
нормалізує співвідношення CD4+/CD8+, бере
участь у формуванні специфічного імунітету
[5]. Останнім часом доведено також, що при
вихідній високій активності генів α9, β9ІФН,
РНКази L, bcl92 та γ9актину аміксин інгібує
їхню транскрипцію. Антивірусні та інтерфе9
роніндукуючі властивості цього препарату
більшою мірою пов’язані з апоптотичним
ефектом (активацією генів Fas, γ9ІФН, 2’,5’9
олігоаденілатсинтетази та порушенням тран9
скрипції гена bcl92) [6].

У дитячому віці аміксин дозволений до за9
стосовуння починаючи з 7 років. Сьогодні на9
копичений певний досвід лікування ГРВІ у
дітей з використанням аміксину. Так, за да9
ними [7, 8], застосування препарату сприяло
скороченню тривалості захворювання у 1,5–
2,0 рази, елімінації вірусних антигенів,
достовірному підвищенню рівнів ІФН9α та
ІФН9γ у сироватці крові. Крім того, показа9
но, що у дітей з алергічними захворювання9
ми, які під час ГРВІ приймали аміксин, не
спостерігалось випадків загострення алер9
гічної патології, тоді як в контролі респіра9
торна інфекція викликала загострення у 12
з 30 дітей. Рівень ІФН9γ у цієї категорії хво9
рих продовжував підвищуватись навіть че9
рез три тижні після закінчення лікування
аміксином. Ці дані дали підставу авторам
вважати, що застосування аміксину при
ГРВІ у дітей з алергічною патологією може
стати перспективним втручанням для попе9
редження та зниження кількості загострень
основного захворювання.

Циклоферон – метилглюкаміну акридон9
ацетат, синтетичний аналог природного
алкалоїду, індукує синтез раннього ІФН І ти9
пу переважно В9лімфоцитами та макрофага9
ми. Концентрація інтерферону в сироватці
крові підвищується вже через 2–4 години
після введення препарату, досягаючи піка
через 8 годин. Через 24 години після введен9
ня індукція інтерферону стає нижчою, а через
48 годин припиняється. В органах і ткани9
нах, що містять лімфоїдні елементи, високий
рівень інтерферону зберігається протягом
72 годин. Циклоферон індукує інтерферон пе9

реважно в селезінці, легенях, скелетних
м’язах, помірні титри інтерферону виявля9
ються в кишечнику [9]. Оскільки циклофе9
рон є низькомолекулярною речовиною, він
легко долає гематоенцефалічний бар’єр, сти9
мулюючи синтез інтерферону в мозку [1].

Механізм індукції інтерферону під впли9
вом циклоферону відрізняється від такого в
аміксину. Циклоферон вибірково активує ге9
ни ІФН І типу (ІФН9β в 100 разів і ІФН9α в
10 разів) при відсутності суттєвого впливу
на активність генів ефекторів клітинного
апоптозу, а також ферментів 2’,5’9олігоаде9
нілатсинтетази, РНКази L та дсРНК9залеж9
ної протеїнкінази [6].

Циклоферон можна використовувати у
дітей старше 4 років. Проведені раніше
дослідження показали високу ефективність
циклоферону в лікуванні та профілактиці
ГРВІ [10, 11]. У дітей та підлітків, які часто
та тривало хворіють, відзначено зниження
респіраторної захворюваності в 2,6–2,9 раза
[12]. При атопічних станах спостерігалось
зниження рівня IgE та зменшення в 2,4 раза
частоти рецидивів при повторних обструк9
тивних синдромах [13].

Нами накопичено досвід застосування
циклоферону в реабілітації дітей з рецидивую9
чими та хронічними захворюваннями органів
дихання з огляду на його імуномодулюючі та
противірусні властивості. У наших поперед9
ніх дослідженнях [14, 15] було показано, що
період ремісії рецидивуючого та хронічного
бронхіту (РБ та ХБ), бронхіальної астми (БА)
у дітей характеризується наявністю імунного
дисбалансу, а саме зниженням кількості Т9
лімфоцитів у периферійній крові з порушен9
ням їх субпопуляційної структури, наявністю
ознак активації антитілоутворення, знижен9
ням кількості натуральних кілерів у крові та
рівня фагоцитарної активності нейтрофілів,
а також суттєвим порушенням інтерфероно9
утворення. Найбільш характерними змінами
інтерферонового статусу у дітей з рецидивую9
чими та хронічними бронхолегеневими за9
хворюваннями в періоді ремісії є значне зни9
ження вірус9індукованої продукції ІФН9α та
мітогенстимульованої продукції ІФН9γ, що
поєднується з нормальним або підвищеним
рівнем сироваткового ІФН. Підвищення
рівня ендогенного інтерферону у сироватці
крові нами виявлено приблизно у третини ді9
тей, хворих на РБ, половини дітей, хворих
на ХБ, та більш ніж у 2/3 дітей, хворих на
БА. Високі рівні сироваткового інтерферону є
свідченням триваючого запального процесу та
можуть бути пов’язані з активацією інтерфе9
ронзалежних механізмів противірусного за9
хисту при персистенції вірусів і внутрішньо9
клітинних мікроорганізмів.
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Практично у всіх хворих на рецидивуючі
та хронічні бронхолегеневі захворювання
спостерігається зниження здатності лейкоци9
тів периферійної крові синтезувати ІФН9α та
ІФН9γ in vitro у відповідь на індукцію вірусом
та ФГА. Так, рівень вірус9індукованої продук9
ції ІФН9α при РБ був у 7,3 раза нижчим, ніж
у здорових дітей, при ХБ – у 5,7 раза, при
БА – у 6 разів. Рівень мітогенстимульованої
продукції ІФН9γ був знижений у 3,9, 3,4 та
5,0 разів відповідно. Ступінь пригнічення
інтерфероногенезу корелює зі ступенем тяж9
кості захворювання. При БА спостерігається
більш виражене пригнічення синтезу ІФН9γ,
ніж при РБ та ХБ, при цьому найнижчі зна9
чення цього показника реєструвались у хво9
рих із тяжкою персистуючою астмою. Низь9
ка потенція до синтезу ІФН9α та ІФН9γ після
індукції, скоріш за все, зумовлена тривалістю
запального процесу. Альтернативним пояс9
ненням подібної реакції на індукцію вірусом
та ФГА може бути припущення, що in vitro
проводилась індукція вже збуджених клітин9
інтерферонопродуцентів. За нашими даними,
включення циклоферону в комплекс реабілі9
таційних заходів при рецидивуючих та хро9
нічних бронхолегеневих захворюваннях у ді9
тей разом із суттєвим (в 2,8–4,1 раза) під9
вищенням здатності імуноцитів до продукції
інтерферонів сприяє нормалізації показників
клітинного імунітету, підвищенню рівня
NK9клітин, відновленню фагоцитарної
активності нейтрофілів і їх метаболічної ак9
тивності [16, 17]. Клінічна ефективність за9
стосування циклоферону виражається у віро9
гідному зменшенні частоти ГРІ (при РБ у 1,8
раза, при ХБ у 1,7 раза, при БА у 1,5 раза) та
загострень захворювань (при РБ у 2,17 раза,
при ХБ у 2,35 раза, при БА у 1,6 раза) про9
тягом наступного року в порівнянні з тради9
ційною терапією. Ефект від застосування
циклоферону триває близько 6 місяців, але
призначати цей препарат частіше ніж 1 раз
на рік, на нашу думку, недоцільно.

Окреме місце серед індукторів інтерферону
займає гомеопатичний препарат Анаферон

дитячий. Він не є класичним індуктором
інтерферону, він представляє собою антитіла
до ІФН9γ в наднизьких дозах. Механізм його
дії до кінця не з’ясований, відомо, що анафе9
рон нормалізує функцію природних антитіл
до ІФН9γ, наслідком чого є відновлення його
продукції і опосередковані інтерфероном9γ
противірусні та імуномодулюючі ефекти [18].
Інтенсифікація синтезу ІФН9γ під впливом
анаферону відбувається лише при низьких
вихідних рівнях продукції даного цитокіну. І
навпаки, у дітей з підвищеним вмістом ІФН9
γ у крові в динаміці лікування анафероном
відбувається поступове зниження його кон9
центрації при збереженні кількості клітин,
що експресують рецептори до ІФН9γ [19].

Важливою особливістю анаферону, яка
вигідно відрізняє його від інших індукторів
інтерферону, є можливість використання у
дітей раннього віку (старше 6 місяців), тоб9
то у дітей з найбільш високим рівнем респіра9
торної захворюваності та найбільшою час9
тотою розвитку ускладнень при ГРВІ. Ефек9
тивність застосування анаферону для ліку9
вання та профілактики ГРВІ у дітей під9
тверджена у ряді досліджень [20–22].

Досліджено клініко9імунологічну ефек9
тивність анаферону в лікуванні ГРВІ у часто
хворіючих дітей раннього віку [23]. За наши9
ми даними, застосування анаферону у даного
контингенту хворих супроводжувалось сут9
тєвою інтенсифікацією процесів інтерфероно9
утворення, активацією фагоцитарної актив9
ності та кисневозалежного метаболізму ней9
трофільних гранулоцитів, нормалізацією
показників абсолютного та відносного вмісту
Т9 та В9лімфоцитів, основних класів імуно9
глобулінів, а також IL92, IL94, IL910 у сиро9
ватці крові (рисунок, а і б). Динаміка імуно9
логічних показників у часто хворіючих дітей
на фоні прийому анаферону ставала близь9
кою до такої у епізодично хворіючих дітей.
Тобто до моменту клінічного одужання май9
же всі показники, що вивчались, поверта9
лись до значень, характерних для здорових
дітей в інтеркурентному періоді, тоді як у час9

Динаміка концентрацій ІФН9α (а) та ІФН9γ (б) при ГРВІ у дітей раннього віку на фоні лікування
анафероном:

1 – епізодично хворіючі; 2 – часто хворіючі, традиційна терапія; 3 – часто хворіючі, анаферон

а б

1

2
3

1

2

3

пг/мл пг/мл
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то хворіючих дітей, які отримували лише
традиційну терапію, зберігались ознаки деп9
ресії Т9ланки імунітету, зниження функціо9
нальної активності нейтрофілів і активації
антитілоутворення, що супроводжувалось
вираженим пригніченням інтерфероногенезу
протягом всього періоду захворювання.

Клінічна ефективність застосування ана9
ферону виражалась у скороченні тривалості
основних симптомів захворювання на 1,5–
2,5 дня, зниженні частоти розвитку усклад9

нень на 46 %, та, як наслідок, зниженні три9
валості перебування у стаціонарі та змен9
шенні медикаментозного навантаження.

Отже, індуктори інтерферону є препара9
тами з доказаним противірусним та імуномо9
дулюючим ефектом. Диференційоване їх за9
стосування з лікувальною та профілактич9
ною метою у дітей з повторними гострими,
рецидивуючими та хронічними захворюван9
нями органів дихання є високоефективним і
патогенетично виправданим.
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РАЦИОНАЛЬНЫЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ
И ПРОФИЛАКТИКЕ ИНФЕКЦИИ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ

Т.П. Борисова
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

режима создает предпосылки для развития
мышечной гипотонии, дискинезии кишечни9
ка и ухудшения оттока мочи.

При ИМС назначается диета № 5. При вы9
раженной активности ПН на 7–10 дней реко9
мендуется молочно9растительная диета с уме9
ренным ограничением белка (1,5–2,0 г/кг в
сутки), причем белок животного происхож9
дения дается преимущественно в первую по9
ловину дня соответственно суточному рит9
му его экскреции. Из питания целесообраз9
но исключить острые, пряные блюда и спе9
ции. Показано достаточное питье (на 50 %
больше возрастной нормы) в виде некрепко9
го чая, компота, соков. При наличии обмен9
ных нарушений (оксалатурии, уратурии,
цистинурии и т. д.) рекомендуется примене9
ние корригирующих диет.

Антибактериальная терапия при ПН
строится в зависимости от степени активно9
сти воспалительного процесса (таблица).
Поскольку посев мочи и определение чувст9
вительности требуют времени, а начало те9
рапии откладывать недопустимо, у больных
с тяжелым течением ПН «стартовая» анти9
бактериальная терапия назначается эмпири9
чески, то есть основывается на знаниях этио9
логической характеристики наиболее веро9
ятных возбудителей и их потенциальной
чувствительности к препаратам [1–3]. Стар9
шие дети без нарушения состояния и с при9
знаками поражения нижних мочевых путей
должны дождаться результатов посева мочи
до начала терапии [4].

Проблема инфекции мочевой системы
(ИМС) у детей продолжает оставаться одной
из наиболее актуальных в детской нефроло9
гии, поскольку это заболевание занимает
первое место в структуре нефропатий, зна9
чительно опережая распространенность гло9
мерулонефрита и других поражений почек.
В структуре инфекционной патологии ИМС
находится на втором месте после респиратор9
ных заболеваний.

Комплекс мероприятий при ИМС вклю9
чает организацию режима, рационального пи9
тания, ликвидацию бактериальной инфекции
в мочевой системе, воздействие на систему не9
специфической защиты организма, санацию
очагов хронической инфекции, симптомати9
ческую терапию. Объем, характер и длитель9
ность лечения определяются, прежде всего,
уровнем поражения мочевой системы.

Организация общего и двигательного ре9
жима направлена на уменьшение функцио9
нальной нагрузки на почки и улучшение эли9
минации из организма продуктов обмена. Ог9
раничение режима показано в активной ста9
дии пиелонефрита (ПН). Строгий постель9
ный режим назначается детям при наличии
температурной реакции, симптомов токси9
коза, болевого синдрома. Расширяют режим
по мере исчезновения экстраренальных при9
знаков обычно со 29й недели заболевания.
Обострение ПН, протекающее в виде изоли9
рованного мочевого синдрома, не требует
строгого ограничения режима. Длительное
неоправданное ограничение двигательного

Критерии определения активности пиелонефрита у детей
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Эмпирическую терапию ПН ІІ степени ак9
тивности разумнее начинать с цефалоспори9
нов ІІ поколения: цефуроксим (зинацеф, ки9
мацеф, цефоктам). При ПН ІІІ степени ак9
тивности показано назначение цефалоспори9
нов ІІІ поколения: цефотаксим, цефоперазон
(цефобид, медоцеф, гепацеф, церазон), цефо9
перазон/сульбактам (сульперазон), цефта9
зидим (фортум, цефтум, орзид), цефтриак9
сон (медаксон, лендацин, цефограм).

Следует отметить, что отсутствие положи9
тельной динамики на 39й день терапии сви9
детельствует об устойчивости данного уропа9
тогенного штамма к назначенному антибио9
тику или о другом возбудителе [2]. В этом слу9
чае требуется смена антибактериального пре9
парата. К альтернативным препаратам отно9
сят цефалоспорины IV поколения (цефпиром,
цефепим), комбинированные препараты (це9
фоперазон/сульбактам), аминогликозиды
(амикацин, нетилмицин, тобрамицин). Кро9
ме этого, выделяют антибактериальные пре9
параты резерва – карбапенемы (имипенем,
меропенем), уреидопенициллины (тикарцил9
лин/клавунат, пиперациллин/тазобактам),
гликопептиды (ванкомицин, таргоцид).
Фторхинолоны (офлоксацин, норфлоксацин,
ципрофлоксацин, левофлоксацин, моксиф9
локсацин) в педиатрии применяются лишь в
исключительных случаях – при наличии по9
лирезистентной грамотрицательной флоры и
синегнойной палочки, а также при неэффек9
тивности других антибиотиков.

Комбинированная антибактериальная
терапия двумя антибиотиками назначается
при септическом течении ПН (наличие бак9
териемии), микробных ассоциаций, урогени9
тальных инфекций (хламидии, микоплаз9
мы, уреаплазмы), полирезистентности воз9
будителя [2]. При грамположительной фло9
ре используется комбинация аминоглико9
зидного антибиотика с «защищенными» пе9
нициллинами. При сопутствующей урогени9
тальной инфекции дополнительно исполь9
зуют соответствующие препараты – орнида9
зол (тиберал), макролиды (кларитромицин,
азитромицин, джозамицин).

В современных условиях не следует на9
значать пенициллины 19й–29й генераций,
цефалоспорины І поколения в связи с их низ9
кой активностью в отношении грамотрица9
тельной флоры. Подтверждением данного
факта является проведенное в нескольких
регионах России многоцентровое исследова9
ние «АРМИД91» [5], в результате которого
установлен высокий уровень резистентности
E.coli к ампициллину и амоксициллину. В
последнее время отмечено появление рези9
стентности микрофлоры к цефалоспорину
ІІІ поколения – цефтриаксону.

При ПН ІІ–ІІІ степени активности при9
меняется «ступенчатая» терапия, преду9
сматривающая использование в течение 3–
5 дней парентерального введения препаратов
(ІІІ степень – внутривенно, ІІ степень – внут9
римышечно) с последующим переходом на пе9
роральный прием [1–5]. При этом возможно
использование лекарственных средств одной
группы, например зинацеф в/в или в/м →
зиннат (цефутил, энфексия) per os, аугмен9
тин в/в → аугментин per os, фортум → це9
декс (цефикс, цефодокс, максибат) per os.

После получения результатов бактерио9
логического исследования мочи при назна9
чении этиотропной терапии ПН необходимо
принимать во внимание чувствительность
выделенной микрофлоры. Следует помнить
о возможной диссоциации клинической и ла9
бораторной чувствительности.

В периоде стихания воспалительного
процесса, а также при ПН І степени актив9
ности показано пероральное применение сле9
дующих препаратов: «защищенные» пени9
циллины (амоксиклав, флемоклав, аугмен9
тин, уназин), оральные цефалоспорины ІІ–
ІІІ поколений, нитрофураны (фурагин, фу9
рамаг), триметоприма/сульфаметоксазол,
нефторированные хинолоны (пипемидино9
вая кислота, налидиксовая кислота, нитро9
ксолин). В последние годы ограничивает при9
менение триметоприма/сульфаметоксазола
(бактрим, гросептол, бисептол, ориприм, ко9
тримоксазол), а также нефторированных хи9
нолонов снижение их активности в отноше9
нии грамотрицательной флоры.

Одним из перспективных методов лече9
ния осумкованных, отграниченных от окру9
жающих тканей очагов бактериовыделения
является использование аутовакцин или
официнальных вакцин (Uro9Vaxom, рибому9
нил, бронхомунал) [2, 6].

Существуют противоречивые данные в
отношении длительности антимикробной
терапии при ПН. Лечение показано до пол9
ного подавления активности возбудителя [3,
4]. Большинство зарубежных исследовате9
лей рекомендуют стандартную длительность
терапии ПН проводить до 14 дней. Исполь9
зование однократной дозы или короткого
курса терапии, распространенное у взрос9
лых, не нашло применения в педиатрии, по9
скольку отмечен высокий уровень рецидивов
ИМС, а также неэффективность данного ви9
да терапии у детей с аномалиями развития
мочевой системы.

Проведенный мета9анализ рандомизиро9
ванных, контролированных исследований по
сравнению с короткими и длительными кур9
сами терапии ИМС у детей убедительно по9
казал статистически существенное увеличе9
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ние (94 %) неэффективности короткого кур9
са лечения. Увеличение реинфекции, отме9
ченное при длительной антимикробной тера9
пии, было статистически недостоверным [7].

При инфекции мочевыводящих путей
длительность антибактериальной терапии
составляет 5–7 дней. Острый цистит нужно
лечить немедленно для того, чтобы избежать
возможного прогрессирования в ПН. Парен9
теральное введение препаратов неоправдан9
но. Эффективны фосфомицин (монурал), «за9
щищенные» пенициллины, цефалоспорины
в оральной форме. Сопроводительной терапи9
ей хронического цистита является проведе9
ние инстилляций мочевого пузыря: при ка9
таральном, геморрагическом цистите раство9
ром фурацилина, димексида (или другого ан9
тисептика) с последующим введением масел
облепихи или шиповника, при буллезных и
гранулярных циститах антибиотиком, рас9
твором колларгола, нитрата серебра [3].

В остром периоде ПН при выраженном
синдроме эндогенной интоксикации показа9
на инфузионная терапия. Состав и объем по9
следней зависит от состояния больного, по9
казателей гомеостаза, диуреза и других функ9
ций. Средний объем инфузии 20–40 мл/кг
массы тела.

В лечении ПН применяют антиоксидант9
ные средства (витамины А, Е, эссенциале),
препараты, улучшающие почечный кровоток
(эуфиллин по показаниям), а также витами9
ны (В

6
). По показаниям назначается проти9

вовоспалительная, жаропонижающая тера9
пия (парацетамол, ибупрофен). Иммуномоду9
лирующая терапия (виферон, метилурацил,
пентоксил, левамизол) проводится при сти9
хании микробно9воспалительного процесса.

Наиболее часто рецидивы ИМС отмечают9
ся в первые месяцы после окончания лечения.
У таких детей высок риск рубцевания почек,
особенно при наличии ПМР. Идеальными
средствами для низкодозной антимикробной
профилактики рецидивов ИМС являются
триметоприм и нитрофурантоин [2, 6, 8]. Три9
метоприм обычно дается в половинной тера9
певтической дозе, нитрофурантоин 1–2 мг/кг
в сутки однократно на ночь. Нитрофуранто9
ин (фурагин, фурамаг) эффективнее триме9
троприма. Вместе с тем нерандомизирован9
ные исследования применения бисептола сви9
детельствуют о существенном снижении ре9
цидивов ПН при его использовании [9].

Показаниями для проведения низкодоз9
ной антимикробной профилактики у детей
являются частые рецидивы симптоматиче9
ской ИМС, дети грудного и раннего возраста
после успешного излечения ИМС до исклю9
чения ПМР, наличие ПМР у детей до 5 лет,
девочки с эпизодом ИМС в анамнезе [4].

При рецидивирующей симптоматической
ИМС профилактика обычно продолжается
6 месяцев, при ПМР – до его самостоятель9
ного или хирургического разрешения. Реци9
дивы ИМС во время такой профилактики
редки и связаны с наличием устойчивых мик9
роорганизмов. Значительных побочных эф9
фектов даже при 109летнем использовании
данного вида профилактики не описано.

Профилактическая терапия эффективна
для предотвращения реинфекции, а не реци9
дива ПН. Манифестация заболевания на фо9
не профилактической терапии свидетельст9
вует о сохранении бессимптомной бактери9
урии и неэффективности основного курса
противомикробной терапии.

Профилактическое лечение короткими
курсами (10–129дневными) уросептиков мо9
жет быть рекомендовано при назначении фи9
зиотерапевтических процедур на мочевую
систему. Это связано с тем, что физиотера9
пия может провоцировать обострение ла9
тентно текущих процессов.

Для сексуально активных девочек9под9
ростков можно использовать методы профи9
лактики рецидивов ИМС у женщин – эпизо9
дическая посткоитальная профилактика
ципрофлоксацином.

В качестве противорецидивного лечения
рассматривают применение Канефрона Н
длительностью от 3 до 6 месяцев, препара9
тов клюквы. Не найдено сведений об инфор9
мативных рандомизированных клинических
испытаниях, доказывающих эффективность
клюквы и ее лекарственных форм в лечении
и профилактике ИМС. Препарат Канефрон Н
оказывает антибактериальное, противовос9
палительное, мягкое диуретическое, спазмо9
литическое, вазодилатирующее действие,
поддерживает физиологический уровень рН
мочи, снижает вероятность образования кам9
ней. Антимикробное действие Канефрона Н в
отношении широкого спектра микроорга9
низмов обеспечивается присутствием эфир9
ных масел и фталеинов любистока, горечей
и фенолкарбоновых кислот золототысячни9
ка, розмариновой кислоты, эфирных масел
и флавоноидов розмарина. Установлено ан9
тибактериальное действие Канефрона Н in
vitro в отношении культур микроорганизмов
(кишечная палочка, клебсиелла, стафило9
кокк), выделенных из мочи детей с ИМС [10].
В клинических исследованиях показано про9
грессивное уменьшение мочевого синдрома,
положительная динамика и благоприятное
течение межрецидивного периода при приме9
нении Канефрона Н в комплексном лечении
ИМС [2, 11]. Улучшение кровоснабжения
почек при приеме Канефрона Н обеспечива9
ет увеличение концентрации антибактери9
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альных препаратов в паренхиме почек и мо9
че, что ведет к повышению эффективности
антибактериальной терапии. Канефрон Н
может применяться вместо 2–3 курсов ан9
тимикробной терапии, а также параллель9
но с антибиотиком для сокращения срока его
приема или в качестве профилактического
средства при рецидивирующей ИМС.

Кроме медикаментозной профилактики
рекомендуется ряд общих профилактиче9
ских мероприятий: полное опорожнение мо9
чевого пузыря (режим принудительных мо9
чеиспусканий каждые 2–3 часа, двойное мо9
чеиспускание), достаточный питьевой ре9
жим, особенно у дошкольников и школьни9
ков, терапия запоров диетой и приемом пре9
паратов лактулозы (дуфалак, нормазе), но9
шение свободной хлопковой одежды, исклю9
чение применения ванн [4]. Существенное
внимание уделяется лечению энтеробиоза,
поскольку острицы часто ведут к дисфунк9
ции мочеиспускания и неполному опорож9
нению мочевого пузыря.

Впервые выявленная ИМС, как правило,
не требует специализированной нефрологи9

ческой помощи. Дети могут получать лече9
ние у педиатра. Неэффективность стартовой
терапии или развитие рецидива заболевания
чаще всего свидетельствуют об осложненном
течении ИМС. В этом случае целесообразно
направление пациента к детскому нефроло9
гу для проведения специального обследова9
ния и подбора оптимального лечения. Тера9
пия обструктивного (осложненного) ПН
проводится совместно с детским урологом.

Таким образом, современная антибакте9
риальная терапия ПН у детей предполагает
назначение цефалоспоринов II–ІІІ поколе9
ний, «защищенных» пенициллинов, амино9
гликозидов. Длительность назначения анти9
биотиков при ПН определяется тяжестью за9
болевания и проводится до полного подав9
ления активности возбудителя. Путь введе9
ния препаратов при ПН предпочтителен в
виде ступенчатой терапии, при остром цис9
тите – пероральный прием. Сложные схемы
лечения (комбинация антибиотиков, более
длительное их применение) используют при
резистентности возбудителя, клинической
неэффективности.
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ПОПЕРЕДЖЕННЯ РЕЦИДИВІВ КЛІНІЧНИХ ПРОЯВІВ
ЗАПАЛЬНИХ ЗАХВОРЮВАННЬ ТКАНИН ПАРОДОНТА,

АСОЦІЙОВАНИХ З ПЕРСИСТУЮЧОЮ ВІРУСНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ
В ПОРОЖНИНІ РОТА У ХВОРИХ!ВІРУСОНОСІЇВ

Т.М. Волосовець
Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика

Інститут стоматології, м. Київ

Клінічні прояви герпетичної інфекції не
тільки виникають на тлі існуючого імуноде9
фіциту, але й поглиблюють уже наявні роз9
лади імунної системи організму9носія.

В той же час показники місцевого неспе9
цифічного гуморального захисту у пацієнтів
із запальними захворюваннями тканин па9
родонта, асоційованими з персистуючою
вірусною інфекцією (sIgA, IgA, IgG і лізо9
циму змішаної слини), суттєво знижені від9
носно норми (більш ніж у 2 рази). ВПГ пря9
мо пошкоджують клітини імунної системи
(лімфоцити, макрофаги та природні кілери).
Синтезуючи білки9супресори та химерні
білки, вони пригнічують реакції імунної
відповіді: можуть блокувати дію інтерфе9
рону, порушувати розпізнавання інфікова9
них клітин тощо. Окрім того, висока мута9
ційна активність вірусного геному також
сприяє униканню ним контролю імунної сис9
теми організму.

Для асоційованих з ВПГ уражень паро9
донта характерно різке пригнічення функції
Т9хелперів при збереженні або наростанні
активності Т9супресорів. При цьому виявля9
ється різке зниження співвідношення CD4/
CD8. Основу противірусного захисту скла9
дають Т9кілери і NK9клітини. Роль нейтра9
лізуючих противірусних антитіл при захисті
організму є незначною. Їх наявність в орга9
нізмі має діагностичне значення для під9
твердження факту інфікування ЦМВ і загро9
зи розвитку цитомегалії. Відразу після інфі9
кування можна виявити вірусоспецифічні
IgМ, що зберігаються протягом 3–4 місяців;
IgG зберігаються протягом усього життя.

При реактивації клінічних проявів ВПГ
знову починає виявлятися вірусоспецифіч9
ний IgМ, а співвідношення CD4/CD8 знижу9
ється. При різкому пригніченні активності
NK9клітин можливе швидке поширення ві9
русів із кров’ю і лімфою в різні органи і тка9
нини, генералізація інфекції та виникнення
септичних станів.

Дослідженнями останніх років виявле9
но, що серед механізмів альтерації тканин
пародонта при його запальних захворюван9
нях першочергова роль належить високо9
активному мікробному чиннику на тлі зни9
ження загальних і місцевих чинників рези9
стентності організму. При таких станах ви9
значальним етіологічним чинником стають
умовно9патогенні збудники (опортуністичні
інфекції), частіше – асоціації вірусно9мік9
робних інфектів. Результати наукових роз9
робок свідчать, що вірусно9бактерійна коло9
нізація не тільки запускає, але й підтримує
процеси запалення пародонта, обтяжуючи їх
перебіг. При цьому дослідниками практич9
но не враховується вплив на перебіг уражень
пародонта персистуючої вірусної інфекції,
яка суттєво впливає на стан імунобіологічної
резистентності організму та погіршує загаль9
ний прогноз перебігу загального захворюван9
ня (Є.І. Юліш, О.П. Волосовець, 2004).

В той же час сучасні джерела інформації
не дають вірогідних відомостей про зв’язок
між зазначеними ураженнями тканин паро9
донта та персистуючою вірусною інфекцією.
Так, нині герпетична інфекція відноситься
до числа найпоширеніших і погано контро9
льованих. За даними ВООЗ (2004), серед ві9
русних інфекцій захворювання, обумовлені
вірусом простого герпесу (ВПГ), займають
друге місце після грипу, а загальна зараже9
ність ВПГ коливається від 50 до 100 %, що
робить герпесвірусні захворювання соціаль9
но небезпечними.

При безсимптомному вірусоносійстві, як
правило, вірусні гени включаються до гено9
му клітини людини і залишаються неактив9
ними протягом досить тривалого часу. Коли
віруси потрапляють до організму людини зі
зниженою опірністю до інфекції, то спочатку
фіксуються на епітеліальних клітинах сли9
зових оболонок, занурюються в них, розмно9
жуються протягом інкубаційного періоду, а
потім розносяться з кров’ю.
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Хронічна персистуюча вірусна інфекція
може провокувати розвиток аутоімунних
станів (антифосфоліпідний синдром, ауто9
імунний тиреоїдит, аутоімунні васкуліти та
ін.). Крім того, при інтеграції вірусу в гене9
тичний апарат клітини можлива неоплас9
тична трансформація клітини. Отже, тера9
певтична корекція імунних порушень повин9
на бути спрямована саме на ці ланцюги імун9
ної відповіді організму людини.

Саме тому захворювання пародонта, що
асоційовані з персистуючою вірусно9бактеріа9
льною інфекцією, важко піддаються лікуван9
ню та ведуть до значного зниження функціо9
нальних можливостей зубощелепної системи
в цілому. Для них характерний тривалий
період відновлення та наступної реабілітації.

Однією із важливих складових лікування
запальних захворювань тканин пародонта є
усунення подразнюючих факторів, що вклю9
чає в себе повне зняття зубних відкладень.
Ця маніпуляція здебільшого потребує зне9
болення як аплікаційного, так і ін’єкцій9
ного, особливо при необхідності проведення
кюретажу пародонтальних кишень.

У хворих на генералізований пародон9
тит, які є носіями вірусу простого герпесу,
такі втручання можуть викликати рецидив
клінічного прояву вірусного захворювання,
особливо на тлі зниження імунітету. Так, на
слизовій оболонці порожнини рота в ділянці
травматичного ураження можуть з’явитися
характерні пухирці, які досить швидко руй9
нуються з утворенням ерозій та афт. За да9
ними Американської та Ізраїльської асоціа9
цій стоматологів, які підтверджуються і на9
шими клінічними спостереженнями, такі
ускладнення виникають у вірусоносіїв у
75 % випадків.

Отже, одне з чільних місць у лікуванні та
попередженні рецидивів клінічних проявів
запальних уражень тканин пародонта, асоці9
йованих з персистуючою вірусною інфекцією,
займає відновлення та нормалізація імун9
ного статусу організму пацієнта9вірусоносія.
У зв’язку з цим очевидна доцільність вклю9
чення в комплексну терапію захворювань па9
родонта не тільки антимікробних засобів і
препаратів, які нормалізують стан імунобіо9
логічної резистентності, але й препаратів
противірусної спрямованості. Але кількість
цих засобів досить обмежена, їх комплексне
застосування не обґрунтоване і носить
емпіричний характер. Тому подальший по9
шук нових схем терапії, особливо місцевої
та загальної дії, для лікування уражень па9
родонта має велике практичне значення.

Метою даного дослідження стало впро9
вадження в практичну діяльність профілак9
тичних заходів щодо виникнення рецидивів

клінічних проявів вірусних захворювань у ві9
русоносіїв під час проведення стоматологіч9
них втручань.

Матеріал і методи. До дослідження були
включені хворі з попередньо поставленим
діагнозом: гінгівіт, пародонтит І ступеня, па9
родонтит І–ІІ ступеня. В залежності від анам9
нестичних даних вони були поділені на три
групи. До 19ї групи увійшли хворі, у яких
рецидив маніфестних проявів вірусної інфек9
ції відмічався частіше, ніж 2 рази на рік
(14); до 29ї – 1 раз на 2–3 роки (16); до 39ї –
хворі, які не відмічали у себе клінічних
проявів герпесвірусної інфекції взагалі (13).
Хворі, які приймали участь у дослідженні,
під час первинного візиту до стоматолога не
мали клінічних проявів герпетичної інфекції
в порожнині рота. Ціллю їх візиту було про9
ведення професійної гігієни порожнини рота
та профілактика загострення пародонтиту.

Під час первинного візиту, крім анамне9
зу, був здійснений огляд порожнини рота,
клінічна оцінка стану ясен і слизової оболон9
ки порожнини рота, проведена кількісна
оцінка зубного нальоту та зубного каменю
(індекс гігієни Greene–Wermillion), визначе9
на інтенсивність запально9деструктивного
процесу в момент дослідження (пародон9
тальний індекс – ПІ) та інтенсивність крово9
точивості ясен (індекс кровоточивості Muhle9
mann–Son), проведена порівняльна оцінка
стану тканин пародонта (індекс ПМА).

Визначали показники клітинної та гумо9
ральної ланок імунітету СD3+, СD4+, СD8+,
СD4+/СD8+, ІgG, ІgА, ІgМ методом непрямої
імунофлуоресцентної реакції з моноклональ9
ними антитілами виробництва ЗАТ «Сорбент9
сервіс» (м. Москва), виявляли в крові анти9
ВПГ9ІgМ і анти9ВПГ9ІgG 19го типу.

Результати первинного клінічного огля9
ду пацієнтів наведено в табл. 1, з якої видно
поділ груп пацієнтів, що приймали участь у
дослідженні, в залежності від ступеня тяж9
кості уражень тканин пародонта.

Після стоматологічного втручання (про9
фесійне чищення зубного нальоту та зняття
зубного каменю за допомогою скейлера «Міні
п’єзон» з попереднім знеболенням) під час
повторного візиту на наступний день при клі9
нічному огляді порожнини рота наявність
герпетичних уражень на слизовій оболонці
була зафіксована у 8 (57 %) хворих 19ї гру9
пи та 3 (18,75 %) хворих 29ї групи. У хво9
рих 39ї групи герпетичні ураження на слизо9
вій оболонці порожнини рота зафіксовано у
1 (7,7 %) хворого (табл. 2).

Під час повторного візиту через 4 дні гер9
петичні ураження на слизовій оболонці по9
рожнини рота були відмічені ще у 2 (14 %)
хворих 19ї групи в місцях типового висипан9
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ня, а у 1 (7 %) – в атипових місцях. У хво9
рих 29ї групи прояви герпесвірусної інфекції
у ротовій порожнині в ці терміни часу були
відмічені у 2 (12,5 %) хворих, а у хворих 39ї
групи суттєвих змін не було. У зазначених
хворих лабораторними дослідженнями під9
тверджувалась наявність активного інфек9
ційного процесу.

Результати та їх обговорення. У 17
(39,5 %) хворих із запальними ураженнями
тканин пародонта в стадії ремісії після стома9
тологічних втручань, які супроводжуються
порушенням цілісності слизової оболонки
порожнини рота, розвинулось загострення
хронічної персистуючої герпесвірусної інфек9
ції, що суттєво ускладнило перебіг запаль9
них уражень тканин пародонта. У цих хво9
рих спостерігались значні порушення в усіх
ланках імунної системи (клітинній, гумо9
ральній). Так, у клітинній ланці імунітету у
хворих 19ї групи спостерігалось пригнічення
продукції лімфокінів, цитокінів, збільшення
абсолютної кількості CD39 і CD49лімфоцитів

(р<0,05). Крім того, спостерігалась чітка тен9
денція до збільшення кількості CD8+9клітин,
що виконують функцію елімінації із організму
клітин, інфікованих вірусом. У хворих 29ї та
39ї груп вірогідної динаміки з боку показників
клітинного та гуморального імунітету не спо9
стерігалось (р<0,05), що тільки підтверджу9
вало невелику кількість рецидивів латентної
герпесвірусної інфекції в анамнезі та відносну
стабільність імунної системи.

Зазначеним хворим була призначена на9
ступна противірусна терапія: протефлазид у
дозі по 5 крапель 3 рази на день протягом
7 днів внутрішньо. Даний препарат містить
флавоноїдні глікозиди. Основним механіз9
мом його противірусної дії є блокування
вірусспецифічних ферментів тімідинкінази і
ДНК9полімерази у вірусінфікованих кліти9
нах. Це призводить до зниження або повного
блокування реплікації вірусів. Також проте9
флазид має інтерфероногенну активність від9
носно α9 и γ9ІФН з імуномоделюючою, анти9
оксидантною та апоптозомодулюючою дією.
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Таблиця 2. Частота виникнення проявів герпетичної інфекції в ротовій порожнині
у хворих на запальні ураження тканин пародонта після стоматологічних втручань

Таблиця 1. Оцінка первинного клінічного огляду пацієнтів у залежності
від поставленого раніше діагнозу
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Через тиждень проводили планові на9
ступні стоматологічні втручання та збільшу9
вали дозу протефлазиду до 10 крапель 3 ра9
зи на день протягом 14 днів. Паралельно про9
водили курс аплікацій на слизову оболонку
маргінального краю ясен. Для аплікацій про9
тефлазид застосовували у розведенні: 18 кра9
пель на 5 мл фізіологічного розчину. Через
2 тижні дозу препарату знижували до 8 кра9
пель 3 рази на день протягом 7 днів.

Курс лікування для хворих 19ї групи
складав 14–19 днів, для хворих 29ї групи 7–
14 днів, для хворих 39ї – 7–9 днів.

Хворі, яким проводилось лікування про9
тефлазидом відмічали задовільний стан са9
мопочуття, зниження больових відчуттів під
час та після маніпуляцій в порожнині рота.
На 29й–39й день спостереження при клініч9
ному обстеженні у всіх хворих відмічалось
прогресуюче зменшення набряку слизової
оболонки альвеолярного відростка. Епітелі9
зація уражених поверхонь у хворих 19ї гру9
пи наступала через (4,2±0,3) дні після по9
чатку лікування, а повне видужання – через
(6,6±0,39) дні, 29ї групи – через (3,8±0,5)
та (6,1±0,26) дні відповідно, 39ї – (3,8±0,5)
та (5,8±0,36) дні відповідно

У хворих 19ї групи кількість CD4+ та
CD8+ достовірно підвищилась (р<0,01). Рі9
вень В9лімфоцитів, підвищений до лікуван9
ня, знизився на 10 % (р<0,01). Концентра9
ція імуноглобулінів G і A достовірно підви9
щилась (р<0,05), а імуноглобуліну М, досто9
вірно підвищена до застосування комплекс9
ного лікування, знизилась (р<0,05).

Через півроку, під час планового лікуван9
ня кількість рецидивів у хворих 19ї групи
знизилась з 78,5 до 34,0 %, 29ї – з 31,25 до
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8,00 %, що свідчить про необхідність постій9
ної настороги лікарів до контингенту цих
хворих і недостатність профілактичних захо9
дів перед стоматологічними втручаннями.

Висновки
1. Проведені клінічні дослідження свід9

чать, що запальні захворювання тканин па9
родонта, асоційовані з персистуючою вірус9
ною інфекцією, без відповідного лікарського
спостереження та профілактичного і поточ9
ного лікування препаратами противірусної
спрямованості протікають досить важко і мо9
жуть провокувати маніфестні прояви вірус9
ної інфекції в порожнині рота.

2. Будь9яке втручання, що супровод9
жується порушенням цілісності слизової
оболонки порожнини рота у вірусоносіїв, мо9
же викликати рецидив вірусної інфекції, що
значно подовжує терміни лікування. Тому
для запобігання рецидивів проявів персис9
туючої вірусної інфекції на слизовій оболонці
порожнини рота доцільно застосовувати
противірусні препарати комплексної дії, які
мають не тільки противірусну спрямова9
ність, але й м’який імуномодулюючий ефект.

3. Такі властивості протефлазиду дозво9
лили включити препарат до схем комплекс9
ної терапії запальних захворювань тканин
пародонта у осіб з персистуючою вірусною
інфекцією. Також у нас є підстави розгляда9
ти даний препарат як такий, що можна при9
значати вірусоносіям для профілактики ре9
цидивів клінічних проявів персистуючої ві9
русної інфекції в порожнині рота під час
стоматологічних втручань, зв’язаних з по9
рушенням цілісності слизової оболонки по9
рожнини рота.

Література

1. Господарський І.Я., Господарська Х.О. Лікування герпесвірусної та цитомегаловірусної
інфекцій: сьогодення і перспективи //Ліки України. – 2006. – № 105. – С. 22–25.

2. Кордюм В.А. Эволюция вирусов – попытка нелинейного прогноза // Біополімери і клітина. –
2001. – № 6, т. 17.

3. Ткач С.М. Значение слизистых оболочек организма в норме и при формировании патологиче9
ских процессов // Тези доповідей Міжнар. симпозіуму «Можливості корекціі функціонально9струк9
турних порушень слизових оболонок організму» // Ваше здоров’я. –  Мед. газета України. – № 15
(792). – 15.04–21.04.05.

4. Яковец В.В., Беличенко Ю.Н. Использование противовирусного препарата «Протефлазид» для
лечения и профилактики вирусогерпетических заболеваний слизистой оболочки полости рта // Ин9
форм. лист. – Сімферополь, 2004.

5. Юлиш Е.И., Волосовец А.П., Волосовец Т.Н. Врожденные и приобретенные TORCH9инфекции у
детей. – Донецк: Регина, 2006. – 226 с.

6. Протефлазид. Научно9методические рекомендации. – К., 2003. – 58 с.
7. Скворцов В.В., Мязин Р.Г., Емельянов Д.Н. Цитомегаловирусная инфекция в клинике внутрен9

них болезней // Леч. врач. – 2004. – № 9. – С. 18–20.



47

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2008. № 4

Д О П О В І Д І

СОСТОЯНИЕ ГОРМОНАЛЬНОЙ РЕГУЛЯЦИИ ОБМЕНА КАЛЬЦИЯ
У БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Н.Н. Каладзе, Н.В. Савелко
Крымский государственный медицинский университет им. С.И. Георгиевского

В механизмах развития остеопороза при
ревматических заболеваниях у детей важное
значение имеют недостаток витамина D и на9
рушение его метаболизма, изменения в гор9
мональной регуляции, в том числе в системе
паратгормон9кальцитонин [2]. Негативное
влияние на состояние костной ткани оказы9
вают и глюкокортикостероиды, которые час9
то используются при лечении данной кате9
гории больных, особенно в случае системных
форм заболевания [3].

Целью нашего исследования было изу9
чить уровень гормонов, регулирующих обмен
кальция, у больных ювенильным ревмато9
идным артритом (ЮРА) в зависимости от осо9
бенностей заболевания, структурно9функ9
ционального состояния костной ткани.

Материал и методы. Обследован 171
больной ЮРА, находившийся на санаторно9
курортном лечении в санатории «Здравни9
ца» (г. Евпатория): 152 (88,9 %) ребенка из
различных регионов Украины и 19 (11,1 %)
детей, проживающих на территории Крыма.
Из них 72 (42,1 %) мальчика и 99 (57,9 %)
девочек. Среди больных превалировали дети
в возрасте 11–13 лет – 45,6 % (78 детей). Сус9
тавная форма (СФ) заболевания была у 149
(87,1 %), суставно9висцеральная (СВФ) – у
22 (12,9 %) больных; медленно прогресси9
рующее течение наблюдалось у 138 (80,7 %),
быстро прогрессирующее – у 26 (15,2 %), без
заметного прогрессирования – у 7 (4,1 %)
больных. Лечение глюкокортикостероидны9
ми препаратами на момент обследования по9
лучали 8 больных (преднизолон от 10 до
30 мг/сут), в анамнезе 37 больных лечились
глюкокортикостероидами (длительность
приема от 2 недель до 7 лет).

Всем детям проводилось общеклиниче9
ское обследование. Структурно9функцио9
нальное состояние костной ткани изучали с
помощью ультразвукового денситометра
«Achilles+» (Lunar Corp., Madison, WI,
USA). Определяли следующие показатели:
1) скорость распространения ультразвука
(СРУ, м/с) – скорость прохождения ультра9
звука сквозь кость, зависит от эластичности

Основными регуляторами обмена каль9
ция в организме, поддерживающими посто9
янную концентрацию ионизированного
кальция в плазме крови, являются парати9
реоидный гормон (ПТГ), кальцитонин (КТн)
и метаболиты витамина D. Помимо этого, в
регуляции обмена кальция прямо или кос9
венно принимают участие тиреоидные, по9
ловые гормоны, ИФР9I, ИФР9II, ПТГ9подоб9
ные пептиды, интерлейкины, трансформи9
рующие факторы роста 9α и 9β, тромбоцитар9
ные факторы роста α и β и др. [1].

ПТГ синтезируется и секретируется клет9
ками околощитовидных желез – паратирео9
цитами. Под влиянием ПТГ происходит по9
вышение уровня кальция крови в результа9
те высвобождения его из костной ткани, уси9
ления реабсорбции в почках и всасывания в
желудочно9кишечном тракте вследствие ак9
тивации метаболитов витамина D.

Витамин D поступает в организм с пищей
(до 90 %), а также синтезируется в эпидер9
мисе под воздействием УФ9лучей. Активный
метаболит витамина D – кальцитриол (КТр)
является главным стимулятором всасыва9
ния кальция и в эквивалентных количест9
вах фосфора в кишечнике, а также актив9
ной реабсорбции кальция в почках, чем спо9
собствует поддержанию уровня кальция в
крови. Кроме того, КТр стимулирует мине9
рализацию (активируя гены, стимулирую9
щие синтез остеокальцина, остеопонтина,
кальбидина D, образование костных апати9
тов), образование органического матрикса
(активируя синтез остеобластами костного
коллагена 19го типа) и резорбцию кости.

КТн секретируется парафолликулярны9
ми клетками щитовидной железы, а у детей
и клетками, находящимися в вилочковой и
околощитовидной железах. КТн является
главным физиологическим антагонистом
ПТГ, тормозит резорбцию костной ткани,
снижая активность остеокластов, стимули9
рует остеобласты, способствуя образованию
костной матрицы, а также тормозит каналь9
цевую реабсорбцию кальция в почках и вса9
сывание кальция в кишечнике [1].
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и плотности кости; 2) широкополосное ос9
лабление ультразвука (ШОУ, дБ/МГц) – по9
теря интенсивности ультразвука в среде его
распространения, отражает не только кост9
ную плотность, но и количество, размеры и
пространственную ориентацию трабекуляр9
ной кости; 3) жесткость или индекс прочно9
сти костной ткани (ИП КТ, %), вычисляе9
мый компьютером на базе СРУ и ШОУ. Диаг9
ноз остеопенического синдрома подтверждал9
ся при снижении ИП КТ от 1 SD до 2,5 SD
(стандартных отклонения) от возрастных
нормативов. Диагноз «остеопороз» преду9
сматривал снижение показателя ИП КТ бо9
лее чем на 2,5 SD. Данные исследования срав9
нивали с нормативными показателями СФС
КТ детей и подростков Украины соответст9
вующего пола и возраста (1591 ребенок) [4].

В сыворотке крови общепринятыми ме9
тодами определяли уровень общего кальция
(Са

общ
), неорганического фосфора (Р

неорг
), в мо9

че  суточную экскрецию кальция и фосфора.
В качестве маркера костного образования оп9
ределяли активность щелочной фосфатазы
(ЩФ). В сыворотке крови были исследова9
ны уровни ПТГ, КТн, КТр; ПТГ и КТн опре9
деляли с помощью наборов реактивов I9PTH
ELISA (DSL, США) и Calcitonin ELISA (BIO9
MERICA, США). Уровень КТр в сыворотке
крови определяли ИФА9методом набором
1,25 Vitamin D ELISA (Immundiagnostik, Гер9
мания). Группу сравнения (ГС) составили
30 здоровых детей.

Полученные данные статистически обра9
ботали.

Результаты и их обсуждение. Проведе9
ние УЗ9денситометрии у больных ЮРА вы9
явило нарушения СФС КТ различной степе9
ни: у 84 (49,1 %) больных – по типу остео9
пении, у 62 (36,3 %) больных снижение ИП
КТ было более 2,5 SD, что соответствовало

остеопоротическим изменениям. Показатель
ИП КТ находился в пределах возрастной нор9
мы лишь у 25 (14,6 %) больных. Снижение
ИП КТ выявлено у всех больных с СВФ за9
болевания (рис. 1), из них значительное сни9
жение (более 2,5 SD) зарегистрировано у 15
(68,2 %). У больных с СФ заболевания из9
менения СФС КТ по типу остеопении отме9
чались у 77 (51,7 %), по типу остеопороза –
у 47 (31,5 %) больных. При оценке СФС КТ
в зависимости от течения заболевания наи9
более выраженные изменения отмечены при
быстро прогрессирующем течении ревмато9
идного артрита, когда ИП КТ был снижен
практически у всех больных – у 25 (96,2 %),
из них снижен более чем на 2,5 SD у 20
(76,9 %) больных.

Средние арифметические значения основ9
ных биохимических показателей минераль9
ного обмена у больных ЮРА находились в
пределах нормативных значений. Однако по9
казатели Са

общ
 (р<0,05), Р

неорг
 в сыворотке

крови (р<0,01) и Р в моче (р<0,05) были дос9
товерно ниже, чем у здоровых детей ГС (таб9
лица). У пациентов с нарушением СФС КТ
по типу остеопороза биохимические парамет9
ры фосфорно9кальциевого гомеостаза досто9
верно отличались от таковых детей с остео9
пенией и имеющих нормальные значения ИП
КТ по средним значениям Са

общ
 и Р

неорг
 в сыво9

ротке крови и активности ЩФ в сторону
уменьшения, а по значениям Са и Р в моче в
сторону увеличения. Данные изменения на
фоне снижения средних показателей СФС КТ
свидетельствовали о нарушенном усвоении
кальция и фосфора организмом.

Корреляционный анализ биохимических
показателей минерального обмена у больных
ЮРА позволил выявить статистические
взаимосвязи между ними и параметрами био9
логического развития. Са

общ
 сыворотки кро9

Рис. 1. Распределение больных по степени нарушения структурно9функциональных свойств
костной ткани в зависимости от формы и характера течения ЮРА
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ви положительно коррелировал с возрастом,
ростом, весом и ИМТ: r=0,46; r=0,56;
r=0,64; r=0,57; р<0,001. Аналогично ха9
рактеризовалась его взаимосвязь с парамет9
рами СРУ, ШОУ и ИП КТ: r=0,57; r=0,69;
r=0,70; р<0,001. Р

неорг
 сыворотки крови имел

более слабую по сравнению с Са
общ

 положи9
тельную корреляционную связь с антропо9
метрическими параметрами: ростом, весом и
ИМТ (r=0,25; r=0,28; r=0,24; р<0,01). Бо9
лее значимой была статистическая связь
Р

неорг
 с параметрами СРУ, ШОУ и ИП КТ

(r=0,37; r=0,39; r=0,42; р<0,001). Содер9
жание Са в моче было достоверно (р<0,01)
отрицательно связано с параметрами СФС
КТ: СРУ и ИП КТ (r=90,29; r =90,23). Уров9
ни Са

общ
 и Р

неорг
 в сыворотке крови (r=0,40;

р<0,001) и в моче (r=0,37; р<0,001) слабо
положительно коррелировали друг с другом,
что свидетельствовало о сопряженности их
гомеостаза.

Уровень активности ЩФ был обратно
пропорционален календарному возрасту (r=
90,36; р<0,001) и росту (r=90,16; р<0,05),
что указывало на снижение интенсивности
процессов костной минерализации с увели9
чением биологического возраста детей.

Уровень ПТГ у больных ЮРА – (40,02±
1,14) пг/мл – соответствовал норме и не от9
личался от показателей здоровых детей ГС –
(38,21±2,11 пг/мл), рис. 2. Достоверного

влияния формы и длительности основного
заболевания у детей с ЮРА на уровень ПТГ в
сыворотке крови не выявлено. Однако на9
блюдался более высокий (р<0,01) уровень
ПТГ у больных с быстро прогрессирующим
течением заболевания – (47,59±2,98) пг/м –
при сравнении с медленно прогрессирующим
течением – (38,49±1,22) пг/м. При течении
ЮРА без заметного прогрессирования пока9
затели ПТГ составили (42,01±6,94) пг/мл.
Достоверных различий между средними зна9
чениями ПТГ в зависимости от возраста и по9
ла у больных ЮРА не было выявлено.

В то же время наблюдалась положитель9
ная корреляционная связь уровня ПТГ с по9
казателями суточной экскреции Са и Р с мо9
чой (r=0,52; r=0,39; р<0,001), указываю9
щая на влияние гормона на функцию почек,
регулирующих минеральный баланс.

Содержание ПТГ в сыворотке крови у боль9
ных с остеопорозом – (49,91±2,15) пг/мл –
было достоверно (р<0,05) выше при сравне9
нии с показателями больных с нормальным
СФС КТ – (33,14±1,84) пг/мл и с остеопе9
нией – (34,77±1,11) пг/мл. Выявлена отри9
цательная зависимость уровня ПТГ с ИП КТ
у больных ЮРА (r=90,29; р<0,001). Полу9
ченные данные свидетельствуют о влиянии
ПТГ на усиление резорбции костной ткани.

Таким образом, у больных ЮРА выявле9
но увеличение уровня ПТГ в сыворотке кро9

Показатели фосфорно�кальциевого обмена и кальцийрегулирующих гормонов
у больных ЮРА (М±m)

Примечание. р – достоверность отличия показателей между столбцами.
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ви при сравнении с ГС, наиболее выражен9
ное у больных с остеопорозом, при СВФ и бы9
стро прогрессирующем течении заболевания.

Средний уровень КТн у детей с ЮРА нахо9
дился в пределах нормы – (7,94±0,38) пг/мл,
но был в 2,3 раза меньше среднего значения
обследованных детей ГС – (18,32±0,78) пг/мл;
р<0,001, что, возможно, было связано с от9
сутствием стимуляции синтеза КТн у данной
категории детей вследствие относительно бо9
лее низкого содержания Са

общ
 в сыворотке

крови. У детей с СВФ заболевания среднее
значение содержания КТн было достоверно
(р<0,01) ниже, чем у пациентов с СФ, и со9
ставляло соответственно (5,43±0,78) и
(8,31±0,41) пг/мл. Изменения уровня КТн
у обследованных больных в зависимости от
характера течения основного заболевания и
длительности заболевания не имели досто9
верных различий.

С увеличением возраста у больных ЮРА
наблюдалось повышение уровня КТн в сыво9
ротке крови. Так, у больных 14–15 лет содер9

жание КТн равнялось (10,31±0,95) пг/мл,
что было достоверно выше, чем у пациентов
11–13 лет, – (7,67±0,48) пг/м, р<0,05, и у
пациентов 7–10 лет – (6,14±0,51) пг/мл,
р<0,01. Отмечена достоверная прямая кор9
реляция уровня КТн с возрастом (r=0,28;
р<0,001) и ростом (r=0,31; р<0,001). Содер9
жание КТн у обследованных пациентов бы9
ло прямо пропорционально уровню Са

общ

(r=0,34; р<0,001) в сыворотке крови.
У пациентов с остеопорозом (5,84±

0,48) пг/м и остеопенией (8,59±0,53) пг/мл
средний уровень КТн был достоверно (р<0,001)
ниже, чем у больных с нормальным СФС КТ
(10,91±1,20) пг/м. Отмечалась слабая по9
ложительная корреляция КТн с показателя9
ми УЗ9денситометрии: с ИП КТ (r=0,43;
р<0,001), СРУ (r=0,37; р<0,001), ШОУ
(r=0,39; р<0,001).

Проведенное исследование показало, что
средний уровень КТр у больных ЮРА (таб9
лица) находился в пределах нормативных
значений – (45,53±1,35) пг/мл, однако был
достоверно ниже, чем у детей ГС – (68,38±
3,14) пг/мл, р<0,001. У больных ЮРА с
СВФ заболевания уровень КТр был несколь9
ко ниже, чем с СФ – (41,69±3,33) и (46,09±
1,47) пг/мл соответственно. У больных с бы9
стро прогрессирующим течением заболевания
[(40,15±3,27) пг/мл] средние показатели
КТр были ниже, чем у больных с медленно про9
грессирующим течением [(46,15±1,48) пг/м]
и течением заболевания без заметного про9
грессирования [(53,27±9,08) пг/мл]. По ме9
ре увеличения длительности заболевания
достоверной динамики уровня КТр не наблю9
далось: при длительности заболевания до
трех лет он составил (47,36±2,84) пг/мл, 3–
5 лет – (46,61±2,54) пг/мл, более 6 лет –
(44,87±1,88) пг/мл. Поддержание уровня
КТр у детей с ЮРА, несмотря на увеличение
длительности заболевания, объясняет сред9
ней силы положительная корреляционная
связь его уровня со значениями массы тела
(r=0,54; р<0,001), косвенно указывающая
на значение функциональных способностей
желудочно9кишечного тракта в обеспечении
организма предшественниками гормона.

У пациентов 14–15 лет по сравнению с бо9
лее младшим возрастом (11–13 и 7–10 лет) от9
мечалось увеличение содержания КТр в сыво9
ротке крови: (56,48±2,81) пг/мл против
(42,69±1,84) и (39,87±2,04) пг/мл, р<0,001.

Изучено содержание КТр в зависимости
от степени изменения СФС КТ. При этом у
пациентов с нормальными СФС КТ [(58,57±
4,52) пг/мл] средний уровень КТр был вы9
ше, чем у больных с остеопенией – (45,97±
1,67) пг/мл, р<0,05, и остеопорозом –
(39,65±1,99) пг/мл, р<0,001, но не дости9

Рис. 2. Уровень паратгормона (а), кальцитонина
(б) и кальцитриола (в) у больных ЮРА в зависи9

мости от степени снижения ИП КТ (М):
ГС – группа сравнения; ОГ – все больные ЮРА;
19я гр. – больные с ИП КТ±1SD; 29я гр. – с ИП КТ

от 91 до 92,5SD; 39я гр. –с ИП КТ ниже 92,5 SD;
р<0,001: * – достоверность отличия от показа9

телей 19й группы; # – от показателей 29й
группы; ^ – от показателей ГС

#

#

#

^

^

Д О П О В І Д І

а

б

в
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гал уровня показателей здоровых детей ГС
(рис. 2). Выявлена достоверная положитель9
ная корреляционная связь КТр с показате9
лями УЗ9денситометрии – ИП КТ, СРУ и
ШОУ (r=0,42; r=0,38; r=0,41; р<0,001).

Таким образом, у больных ЮРА выявле9
ны изменения уровней кальцийрегулирую9
щих гормонов по сравнению со здоровыми
детьми, а именно снижение уровней КТн и
КТр, увеличение уровня ПТГ в сыворотке
крови, наиболее выраженные у больных с ос9
теопорозом, при СВФ и быстро прогресси9
рующем течении заболевания.

Выводы
1. Распространенность и тяжесть нару9

шений СФС КТ у больных ЮРА наиболее
выражена при суставно9висцеральной фор9
ме и быстро прогрессирующем течении забо9
левания.

2. У больных ЮРА необходимо регуляр9
ное проведение УЗ9денситометрии, исследо9
вание показателей кальцийфосфорного об9
мена и кальцийрегулирующих гормонов с це9
лью своевременной диагностики, контроля
лечения и профилактики остеопенических
состояний.
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ФАКТОРЫ РИСКА ФОРМИРОВАНИЯ ОСТЕОПЕНИИ У ДЕТЕЙ
С ХРОНИЧЕСКИМ ПИЕЛОНЕФРИТОМ

Н.Н. Каладзе, Е.В. Титова
Крымский государственный медицинский университет им. С.И. Георгиевского

нормальным состоянием КТ. Диагноз ХП
был верифицирован на основании данных
анамнеза, физикального обследования, ла9
бораторных и инструментальных методов в
соответствии с протоколами МЗ Украины.

Физическое развитие оценивали по сома9
тометрическим показателям (рост, масса те9
ла, окружность грудной клетки), используя
методы индексов пропорциональности (ин9
декс массы тела – ИМТ), шкалу регрессии по
росту. Определяли структурно9функциональ9
ный возраст костной системы (СФВ КС) и раз9
ницу между фактическим и надлежащим ко9
стным возрастом (КВ), характеризующими
темп развития КТ (ФВКС–НВКС) [10].

Исследование структурно9функциональ9
ных свойств КТ (СФС КТ) было выполнено
методом ультразвуковой остеоденситомет9
рии на аппарате «Ahіlles+» (Lunar9General
Electrіc Medіcal Systems, США) с определе9
нием скорости распространения ультразву9
ка (СРУ, м/с), широкополосного ослабления
ультразвука (ШОУ, дб/МГЦ), индекса проч9
ности (ИП, %) КТ. Полученные данные оце9
нивали по Z9критерию.

Биохимические маркеры костного мета9
болизма – концентрацию общего кальция
(Сао

бщ
), фосфора неорганического (Р

неорг
) в сы9

воротке крови, а также кальция (Са
м
) и фос9

фора (Р
м
) в двухчасовой порции мочи изуча9

ли фотометрическим методом, используя на9
боры «Филисит9Диагностика» (ООО НВП,
Украина). Расчетными методами определя9
ли ионизированный кальций (Ca

і
) в сыворот9

ке крови [11], соотношение кальция к креа9
тинину в утренней порции мочи натощак, а
также функциональные показатели почек
(скорость клубочковой фильтрации CКФ) по
формуле Schwartz, канальцевую реабсорбцию
(КР), клиренсы фосфата (C

P
) и кальция (C

Ca
),

канальцевую реабсорбцию фосфатов (R
Р
). С

помощью номограммы Walton и Bіjvoet опре9
деляли отношение максимальной способно9
сти почечных канальцев реабсорбировать
фосфат к СКФ (TmPі/СКФ) [12].

Методом ИФА в качестве маркера пора9
жения проксимальных почечных канальцев
исследовали уровень β

2
9микроглобулина

Метаболические заболевания костной
ткани (КТ), согласно оценке экспертов ВОЗ,
занимают четвертое место по медико9социаль9
ной значимости в структуре детской заболе9
ваемости [1–3]. В детском возрасте одной из
причин, формирующей недостаточный уро9
вень минеральной плотности кости, как наи9
более значимого немодифицируемого факто9
ра остеопороза у взрослых, приводящего к по9
вышению риска переломов, инвалидизации,
ухудшению качества жизни, является хрони9
ческое поражение органов и систем, которые
принимают участие в осуществлении регуля9
ции минерального гомеостаза [4–7]. Заболе9
вания органов мочевой системы в структуре
детской заболеваемости занимают второе ме9
сто, наибольший удельный вес среди нефро9
патологии (до 70 %) имеет хронический пие9
лонефрит (ХП), распространенность которо9
го продолжает расти [8, 9].

Детальное изучение особенностей струк9
турно9функциональных свойств КТ у детей
с ХП и изменений фосфорно9кальциевого го9
меостаза у них позволит выявить факторы
риска формирования остеопении, обеспечив
своевременное выявление и проведение про9
филактики таких состояний, что в резуль9
тате улучшит реабилитацию больных с дан9
ной патологией.

Материал и методы. На базе детских кли9
нических санаториев Евпаторийского курор9
та было обследовано 310 детей в возрасте 7–
16 лет, средний возраст – (12,06±2,0) года,
больных ХП, из них 226 (72,9 %) девочек и
84 (27,1 %) мальчика. Обструктивная фор9
ма ХП наблюдалась у 244 (78,7 %) больных,
необструктивная – у 66 (21,3 %). Длитель9
ность заболевания к моменту наблюдения у
90 (29 %) детей составляла 1–3 года, у 76
(24,5 %) – 4–6 лет и у 144 (46,5 %) пациен9
тов – 7 и более лет. Контрольную группу (КГ)
составили 30 практически здоровых детей,
группу сравнения (ГС) – дети, проживающие
в разных областях Украины [6]. Основная
группа всех детей, больных ХП, в зависимо9
сти от состояния КТ была репрезентативно
разделена на две: в 19ю вошло 116 пациен9
тов с остеопенией, во 29ю – 194 больных с
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(β
2
MГ) в моче (B92 MG ELІSA, DRG Dіagnos9

tіcs, Германия); в сыворотке крови опреде9
ляли уровни кальцийрегулирующих гормо9
нов: паратгормона (ПТГ) –І9PTH (ELІSA,
DSL, США), кальцитриола (КТр) –1,25 Vі9
tamіn D (ELІSA, Іmmundіagnostіk, Герма9
ния), кальцитонина (КТн) – Calcіtonіn (ELІ9
SA, BІOMERІCA, США) и гормона роста
(ГР) – (Хема9Медика, Россия). В качестве
маркеров костеобразования в сыворотке кро9
ви исследовали уровни активности щелоч9
ной фосфатазы (ЩФ) спектрофотометрич9
ним методом и остеокальцина (ОК) ИФА9ме9
тодом (N9MІ Osteocalcіn, Nordіc Bіoscіence
Dіagnostіcs A/S, Канада). Для оценки на9
пряженности костной резорбции в утренней
моче натощак определяли уровень дезокси9
пиридинолина (ДПД) –Metra DPD EІ kіt
(Quіdel Corporatіon, США) ИФА9методом в
соотношении с содержанием креатинина в
этой же порции мочи.

Статистическая обработка данных вы9
полнена с использованием методов парамет9
рической и непараметрической статистики.

Результаты и их обсуждение. При прове9
дении антропометрического исследования
достоверных отличий между средними пока9
зателями роста, массы и окружности грудной
клетки (ОГК) детей с ХП основной группы и
здоровых детей КГ, а также ГС не было отме9
чено. Однако выявлено, что среди больных
ХП мальчиков длина тела в 12–13 лет и мас9
са тела в 16 лет достоверно выше, чем у здо9
ровых сверстников соответствующего пола и
возраста (р<0,05). У больных ХП девочек на
фоне отсутствия отличий по росту наблюда9
лось отставание (р<0,05) от здоровых дево9
чек по средним показателям веса (в возрасте
11–12 лет и 16 лет) и ОГК (с 11 до 16 лет), что
свидетельствовало об измененной возрастной
координации действия основных гормонов,
регулирующих развитие ребенка.

Сниженный показатель ИМТ по отноше9
нию к возрастной норме отмечался у 126
(40,6 %) детей, страдающих ХП. В резуль9
тате у детей с ХП основной группы было от9
мечено отставание по среднему уровню по9
казателя ИМТ от здоровых детей КГ, а так9
же ГС (р<0,05), свидетельствующее о нару9
шении пропорциональности физического
развития, тенденции к астеническому тело9
сложению. Наиболее часто снижение ИМТ
наблюдалось в возрасте от 10 до 12 лет у
50,4 % детей. При рассмотрении возрастно9
полового аспекта этой тенденции выявлено,
что среди больных ХП мальчиков наиболее
часто сниженный параметр ИМТ наблюдал9
ся в возрасте 13–15 лет (у 47,8 %), а среди
больных ХП девочек – в возрасте 10–12 лет
(у 53,5 %).

Негармоничное физическое развитие бы9
ло отмечено у 104 (33,5 %) детей, больных
ХП. Наиболее часто физическое развитие
было дисгармоничным в возрасте 13–16 лет
(у 42,5 % больных), среди девочек – на
13,2 % (в 1,6 раза) чаще, чем среди мальчи9
ков. Также были выявлены возрастно9поло9
вые особенности нарушенного физического
развития у пациентов с ХП: в возрасте 7–
9 лет дисгармоничное физическое развитие
на 11,1 % (в 1,5 раза) чаще встречалось сре9
ди девочек, чем среди мальчиков, и было обу9
словлено у первых повышенным, у вторых –
пониженным уровнем массы тела. В возраст9
ном интервале от 10 до 12 лет дисгармонич9
ность физического развития в два раза чаще
отмечалась среди мальчиков, чем среди де9
вочек, и у 66,7 % больных мальчиков вслед9
ствие сниженных показателей массы и ОГК.
Период 13–16 лет отличался самой высокой
частотой встречаемости дисгармоничного
физического развития среди больных ХП де9
вочек (50 %), что было в три раза больше,
чем у мальчиков в этом возрасте, и почти оди9
наково часто было обусловлено как повы9
шенными, так и пониженными значениями
массы и ОГК.

Отставание фактического СФВ КС от дол9
женствующего ФВКС–НВКСотмечалось у 85
(27,4 %) больных ХП, из которых у одной
половины задержка в костном развитии бы9
ла от 0,5 до 1 года, у другой – рост КТ был
замедлен более чем на один год. В результате
средние арифметические значения СФВ КС
и показателя ФВКС–НВКС у больных ХП
детей основной группы были достоверно ни9
же (р<0,01; р<0,001), чем у детей ГС и КГ.
Это свидетельствовало об отставании детей
с ХП от здоровых по костному возрасту вслед9
ствие более низких темпов развития костной
системы.

У детей общей группы СФВ КС прямо про9
порционально зависел от возраста (r=0,87,
р<0,05). Отставание ФВКС от НВКС отме9
чалось в два раза чаще у больных ХП в воз9
расте 10–12 лет (40 %) по сравнению с деть9
ми в возрасте 7–9 (22,2 %) и 13–16 (19,0 %)
лет. Средний темп роста КТ достоверно ни9
же был среди девочек, нежели среди мальчи9
ков (р<0,05). Среди девочек отставание КВ
отмечалось в два раза чаще в возрасте 10–
12 лет, а среди мальчиков такие изменения
были чаще (на 5–8 %) также в возрасте 10–
12 лет по сравнению с детьми других возраст9
ных периодов. Это указывало на то, что зна9
чительная возрастная дисрегуляция в сис9
теме гипоталамус–гипофиз–половые желе9
зы оказывала определенное влияние на про9
цессы костного формирования, что в конеч9
ном итоге отражалось в развитии остеопении
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и повышенного риска костных переломов у
детей с ХП.

Отставание СФВ КС в наибольшей сте9
пени было выражено у пациентов, страдаю9
щих ХП в течение 4–6 лет, по сравнению с
группами, имеющими более или менее дли9
тельные сроки болезни (р<0,01). Это свиде9
тельствовало о том, что у детей с ХП в пер9
вые 6 лет болезни темпы развития КТ умень9
шались в связи с течением патологического
ренального процесса, однако при более дли9
тельном сроке ХП на фоне увеличения воз9
раста и продолжающегося биологического
развития состояние КТ улучшалось.

Показатель ФВКТ–НВКТ, характери9
зующий темп костного формирования, дос9
товерно (р<0,05) ниже был у детей с обструк9
тивной формой ХП, ранее получавших толь9
ко консервативную терапию, по сравнению с
больными, имевшими в анамнезе хирурги9
ческую коррекцию измененной уродинами9
ки. Наблюдалась тенденция к отставанию
темпов костного развития у детей с обструк9
тивными формами ХП по отношению к не9
обструктивным, а также у пациентов с реци9
дивирующим характером течения микробно9
воспалительного процесса в почках по срав9
нению с латентным.

Также нами выявлены достоверные по9
ложительные корреляционные зависимости
между уровнем физического развития и по9
казателями КВ (r=0,7, р<0,001), что еще раз
подтверждало высокую значимость послед9
него в оценке общего биологического разви9
тия ребенка.

Полученные при проведении ультразвуко9
вой остеоденситометрии данные свидетельст9
вовали о достоверном снижении средних зна9
чений всех костных характеристик у детей с
ХП в сравнении с детьми КГ и ГС: р<0,001
(ИП, СРУ); р<0,05 (ШОУ), что свидетельст9
вовало о выраженных структурных изменени9
ях КТ, уменьшении плотности, упругости и
эластичности кости, приводящих к снижению
ее прочности и повышению риска развития ос9
ложнений (костных переломов) у больных.

Снижение интегрального показателя
(ИП), характеризующего все СФС КТ, на9
блюдалось у 37,4 % детей с ХП, причем у
5,4 % пациентов оно характеризовалось как
остеопоротическое. Снижение ИП наблюда9
лось от 91 до 929 %.

Выраженность нарушений СФС КТ у де9
тей с ХП зависела от календарного возраста
ребенка, о чем свидетельствовали выявлен9
ные прямые корреляционные связи. Пара9
метр ШОУ, отражая не только костную плот9
ность, но и количество, размеры и простран9
ственную ориентацию трабекулярной КТ и
характеризуя минеральный компонент кос9

ти, имел более тесную статистическую связь
с возрастом (r=0,47, р<0,001), чем показа9
тель СРУ (r=0,31, р<0,001), зависящий от
эластичности и плотности кости и опреде9
ляющий белково9органическую составляю9
щую КТ. Параметр ИП, как обобщающая
характеристика СФС КТ, имел средней сте9
пени зависимость от календарного возраста
(r=0,46, р<0,001), и наиболее часто его сни9
жение отмечалось у пациентов в возрасте 9–
10 лет (у 60 – 57,2 % больных), а также в 12
и 16 лет (у 48,9 и 46,2 % детей).

Возрастная динамика ИП у детей с ХП
имела ступенеобразный характер вследствие
периодов отсутствия годовой прибавки по9
казателя с 9, 11 и 14 лет и периодов значи9
тельного его прироста за год с 10, 12 и
15 лет; тогда как у детей ГС данный пара9
метр характеризовался плавным и равномер9
ным увеличением с возрастом (рисунок).
Наиболее низкий уровень ШОУ у детей с ХП,

Возрастная динамика костных показателей
у детей с хроническим пиелонефритом

опытной группы (1, n=310) и группы сравне9
ния (2, n=1683): *р<0,001 и ** p<0,05; досто9

верность отличия при сравнении ОГ с ГС
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по отношению к ГС, наблюдался в 10, 12 и
15 лет, что свидетельствовало о выраженном
нарушении архитектоники КТ и повышен9
ной ее хрупкости. Кривая возрастных зна9
чений параметра СРУ у больных ХП отли9
чалась от соответствующего графика детей
ГС более низким уровнем (р<0,05). На наш
взгляд, у детей с ХП, на фоне ухудшения по9
казателей СФС КТ по отношению к возраст9
ной норме, сочетание наиболее низких зна9
чений ШОУ и СРУ в возрасте 10, 12 и 15 лет
может приводить к повышенному риску раз9
вития переломов.

При одинаковой распространенности
сниженного показателя ИП среди девочек
(38,5 %) и мальчиков (34,5 %) опытной
группы больных возрастная динамика пара9
метров СФС КТ имела половые особенности.
У мальчиков в 13 лет все показатели СФС
КТ были достоверно ниже (р<0,05), чем у де9
вочек, а у девочек по сравнению с мальчика9
ми достоверное ухудшение СФС КТ (р<0,05)
наблюдалось в 10 (снижение СРУ), 11
(уменьшение ШОУ), а также в 16 лет. Исхо9
дя из этого, можно предполагать, что у маль9
чиков риск развития переломов выше в 13 лет,
а у девочек – в 10–11 и 16 лет.

Полученные данные указывали на то, что
наибольшие изменения СФС КТ у детей с ХП
наблюдались в периоды интенсивного роста
и полового созревания.

Среди мальчиков интегральный пара9
метр ИП наиболее тесно коррелировал с воз9
растом (r=0,49, р<0,001), то есть был более
жестко (генетически) детерминирован, и,

следовательно, можно было ожидать мень9
шую его корректируемость. У девочек пока9
затель ИП наиболее сильно статистически
зависел от массы тела, которая более лабиль9
на (r=0,54, р<0,001), за счет приближенной
к сильной положительной корреляции по9
казателя ШОУ с весом (r=0,65, р<0,001),
что свидетельствовало о лучшей возможно9
сти лечения остеопении у девочек с ХП.

Выявлено, что у больных ХП детей ос9
теопения выявляется в 2 раза чаще при на9
личии обструкции в мочевых путях. У этой
категории детей наблюдались достоверно
меньшие значения всех параметров СФС КТ
по сравнению с пациентами, не имеющими
нарушений уродинамики (р<0,05), таблица.
Среди пациентов с обструктивным ХП при
наличии в анамнезе хирургической коррек9
ции обструкции мочевых путей остеопения
встречалась на 4,7 % реже, чем у детей, бо9
леющих обструктивной формой ХП и лечив9
шихся только консервативно. Более высо9
кие антропометрические показатели (масса
тела, ОГК, ИМТ) среди первых свидетельст9
вовали о лучшем физическом развитии у них
по сравнению с последними, а также о нали9
чии предпосылок для нормализации процес9
сов костного формирования.

Отмечено, что при одинаковой частоте
выявления остеопении среди детей, имею9
щих различный характер течения ХП, ла9
тентный микробно9воспалительный процесс
в почках усугубляет выраженность измене9
ний в кости, повышая риск снижения ИП,
характерного для остеопороза, в 1,6 раза.

Примечание. р – достоверность различия между данными в указанных номерами строках.

Показатели структурно�функциональных свойств костной ткани
с хроническим пиелонефритом (n=310) в зависимости

от особенностей течения основного заболевания (M±m)
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В зависимости от длительности заболе9
вания наиболее часто остеопения встреча9
лась у детей, больных ХП в течение 4–6 лет
(у 43,4 %). В этой группе детей средние зна9
чения всех СФС КТ были ниже, чем у боль9
ных ХП в течение 1–3 лет, что объясняется
неблагоприятным воздействием на костное
формирование хронического микробно9вос9
палительного ренального процесса, а также
чем у пациентов с длительностью ХП 7 и бо9
лее лет. Последний факт можно объяснить
тем, что к этому сроку заболевания у нуж9
дающихся детей уже проведена хирургиче9
ская коррекция нарушений уродинамики и
активизируются возрастные адаптационно9
компенсаторные механизмы.

При анализе результатов остеоденсито9
метрии в соответствии с клинико9анамне9
стическими данными выявлено, что наличие
в анамнезе у детей, больных ХП, костных
переломов, вызванных небольшой травмой
или падением с высоты своего роста, повы9
шало у них риск нарушения СФС КТ в 2 раза.

Выявленные прямые корреляционные
связи между показателями антропометрии и
параметрами, характеризующими СФС КТ
[ИП (r=0,42–0,51; р<0,001); ШОУ (r=0,49–
0,61, р<0,001); СРУ (r=0,23–0,29; р<0,001)],
наиболее тесная – между значениями ШОУ
и массы тела (r=0,61, p<0,001), указывали
на взаимосвязь степени физического разви9
тия с состоянием КТ. У больных ХП детей с
отставанием физического развития средне9
арифметические показатели СФС КТ были
ниже, чем у пациентов со средним [ИП
(р<0,05); ШОУ (р<0,001)] и повышенным
физическим развитием [ШОУ (р<0,05)]. На9
личие у больных ХП детей низкого или ни9
же среднего уровня физического развития по9
вышало частоту выявляемости остеопении
в 1,5 раза, остеопороза – в 1,9 раза.

Изучение фосфорно9кальциевого гомео9
стаза у детей с ХП показало, что все средне9
статистические биохимические и функцио9
нальные показатели минерального обмена
не выходили за пределы возрастной нормы,
кроме параметра TmPi/СКФ – (1,53±
0,52) ммоль/л.кл.ф9та, определяющего
максимальную способность проксимальных
почечных канальцев реабсорбировать фосфа9
ты мочи, который среди всех детей с ХП был
выше нормы и уровня детей КГ – (1,13±
0,89) ммоль/л.кл.ф9та, р<0,05.

Вследствие того, что у 42,3 % детей с ХП
было выявлено низкое содержание в сыво9
ротке крови Са

i
, а у 24,5 % пациентов –

Р
неорг.

, средний уровень этих макроэлементов
в сыворотке крови у больных был достоверно
ниже: (1,07±0,14) и (1,30±0,35) ммоль/л;
р<0,05, чем у здоровых детей КГ: (1,15±

0,17) и (1,63±0,56) ммоль/л. Также у боль9
ных по отношению к детям КГ наблюдалось
снижение выведения Са и Р с мочой, исходя
из более низкого уровня (р<0,05) среднего
содержания в моче Са и Р – (1,84±2,02) и
(6,82±5,69) ммоль/л, их клиренсов и соот9
ношения Са/Сr мочи (0,14±0,23). Это на фо9
не увеличения средних значений СКФ и КР у
больных ХП по сравнению с детьми КГ
(р<0,05), свидетельствующего о повышенной
функциональной нагрузке почек, а также бо9
лее высокого у них уровня β

2
MГ в моче –

(0,06±0,08) мкг/мл – маркера поражения
проксимальных канальцев, и при измененных
СФС КТ указывало на недостаточное поступ9
ление в организм больных Са и Р, усугубляю9
щееся у пациентов с остеопенией, при снижен9
ном физическом развитии и у девочек.

Одинаково слабые достоверные положи9
тельные корреляционные связи (r=0,2,
р<0,05) уровня Са в моче со всеми показате9
лями биологического развития: календар9
ным возрастом, параметрами физического
развития (ростом, весом и ИМТ), а также по9
казателями КВ (СФВ КС и ФВКС–НВКС) и
СФС КТ (ИП, ШОУ; r=0,2; r=0,3; р<0,05),
свидетельствовали о высокой значимости
этого показателя.

Слабая прямо пропорциональная зави9
симость всех СФС КТ от значения Са/Сr в
моче (r=0,2, р<0,05) – показателя, отра9
жающего уровень костного обмена, указы9
вала на снижение или замедление костного
оборота у детей с ХП. Также об умеренном
снижении минерализации костей свидетель9
ствовала тенденция к уменьшению среднего
уровня активности ЩФ в сыворотке крови у
больных с остеопенией при сравнении с па9
циентами без изменений СФС КТ: (3887±
1479) и (4140±1876) нмоль/(с⋅л).

Выявлены достоверные (р<0,05) обрат9
но пропорциональные зависимости уровня
активности ЩФ календарному возрасту (r=
90,32), антропометрическим показателям:
росту и весу (r=90,19; 0,22), а также СФВКТ
(r=90,24), что указывало на снижение интен9
сивности процессов костного формирования
с увеличением биологического возраста.

У 5,8 % детей с ХП уровень показателя
Са⋅Р в сыворотке крови был выше, чем
4,44 ммоль2/л

2
 (верхняя граница нормы),

при этом частота выявления остеопении уве9
личивалась в 2 раза и наблюдалась у 66,7 %
таких пациентов, а встречаемость анамне9
стических переломов костей – в 1,6 раза, что
необходимо учитывать при выборе терапии,
корректирующей остеопению.

Отмечено, что средние значения парамет9
ров минерального гомеостаза у детей с ХП не
зависели от наличия обструкции в МВС. У
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пациентов с рецидивирующим течением ХП
уровень Р

неорг
 в сыворотке крови был более

низким (р<0,05), а содержание β
2
MГ в мо9

че – более высоким (р<0,01), чем у больных
с латентным течением заболевания.

С увеличением длительности основного
заболевания у детей с ХП отмечалось умень9
шение (р<0,05) среднего значения Са/Сr мо9
чи, свидетельствующее о снижении скорости
костного обмена, а также увеличение (р<0,01)
среднего значения RР у пациентов. Умень9
шение (р<0,05) уровня β

2
MГ в моче у паци9

ентов, больных ХП более 3 лет, с последую9
щим увеличением (р<0,05) данного показа9
теля при длительности болезни более 6 лет
указывало на истощение адаптационно9
компенсаторных механизмов.

У детей с ХП средние уровни (М±SD)
кальцийрегулирующих гормонов были в
пределах нормы. Однако средний уровень
КТр, составивший (52,12±30,45) пг/мл,
был достоверно ниже (р<0,05), чем у здоро9
вых детей КГ, на 41,3 % и достоверно мень9
ше у пациентов с наличием обструкции в мо9
чевых путях, при рецидивирующем течении
ХП, у девочек и в более младшем возрасте.
Выявлены сильные положительные корре9
ляционные связи уровня КТр со значениями
массы тела (r=0,8; р<0,05), косвенно ука9
зывающие на значение функциональных
способностей желудочно9кишечного тракта
в обеспечении организма предшественника9
ми гормона. Содержание ПТГ в сыворотке
крови больных ХП достоверно не отличалось
от такового у детей КГ, составляло (40,68±
9,69) пг/мл и не зависело от особенностей
основного заболевания, пола, однако досто9
верно увеличивалось с возрастом. Средний
уровень КТн у детей с ХП, равный (4,52±
7,98) пг/мл, был достоверно (р<0,05) ниже,
чем у детей КГ, на 80,6 %, или в 5 раз, что
было более выражено у больных с обструк9
тивной формой ХП, при длительном течении
заболевания, у более младших детей. Была
выявлена достоверная сильная прямо про9
порциональная связь уровня КТн со степе9
нью физического развития ребенка (r=0,7;
р<0,01). Среди девочек отмечалась сильная
обратная зависимость уровней КТн и гормо9
на роста (r=90,88; р<0,05). У детей с ХП на9
блюдалось снижение среднего содержания
гормона роста – (1,32±1,33) мМЕ/л – на
65,8 % от уровня КГ и на 34 % от нормы,
более выраженное у пациентов с остеопени9
ей, при необструктивном ХП и длительном
течении заболевания. Отмечено достоверное,
однако не достигающее нормы повышение
уровня гормона роста у детей с ХП в возрасте
10–12 лет (р<0,05) по сравнению с другими
возрастами.

Описанные отклонения уровней каль9
цийрегулирующих гормонов у детей с ХП
свидетельствовали об измененной гормо9
нальной регуляции минерального обмена и
дисгармоничном их участии в общих адап9
тационно9компенсаторных механизмах ор9
ганизма.

Изучение маркеров костного ремоделиро9
вания показало, что среднеарифметический
уровень ОК в сыворотке крови больных ХП
был в пределах возрастной нормы, однако на
22 % ниже (р<0,05), чем у детей КГ, и со9
ставлял (91,26±24,18) нг/мл. Это свиде9
тельствовало о замедлении остеосинтеза
вследствие пониженной остеобластической
активности у детей с ХП, более выраженном
у пациентов с наличием обструкции мочевых
путей, при латентном и длительном течении
ХП, у девочек и детей с пониженным физи9
ческим развитием. У пациентов в возрасте
10–12 лет отмечалось увеличение среднего
уровня ОК по сравнению с больными других
возрастов (р<0,05), что отражало усиление
процессов костеобразования, характерное
данному возрастному периоду. Нами выяв9
лены прямо пропорциональные зависимости
(р<0,05) уровня ОК со значениями С

Са

(r=0,8), КТн (r=0,6) и показателя ШОУ
(r=0,5), свидетельствующие о сопряженно9
сти процессов остеосинтеза и костной резорб9
ции, а также о том, что уровень ОК отражает
скорость образования кости.

Среднее значение показателя ДПД/Сr
мочи

у больных опытной группы было в норме, со9
ставляя (4,65±3,72) нмольДПД/ммольСr,
и не отличалось от такового детей КГ. Одна9
ко у пациентов с остеопенией данный пара9
метр был достоверно выше (р<0,05), чем у
детей опытной группы и больных с нормаль9
ными СФС КТ, что указывало на преоблада9
ние у них процессов костной резорбции. Это
подтверждалось сильной отрицательной
взаимосвязью показателя ДПД/Сr

мочи
 со зна9

чениями ИП, ШОУ и СРУ (r=90,8; r=90,7;
r=90,7; р<0,01), а также параметрами, ха9
рактеризующими костный возраст: СФВ КС
и ФВКС–НВКС (r=90,8; r=90,7; р<0,01). Бы9
ли отмечены важные прямые взаимосвязи
уровня ДПД/Сr

мочи
 с содержанием КТр в сы9

воротке крови (r=0,97; р<0,001) и с показа9
телем RP (r=0,6; р<0,05), а также сильная
обратная связь первого параметра с уровнем
β

2
MГ в моче (r=90,7; р<0,001), которые от9

ражают механизмы воздействия КТр на ор9
ганизм, в частности на кость и почки, а так9
же влияние состояния канальцевых функ9
ций на уровень КТр.

Достоверное повышение уровня ДПД/
Сr

мочи
, свидетельствующее об усилении КР,

наблюдалось у больных обструктивным ХП,

Д О П О В І Д І



58

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2008. № 4

с рецидивирующим и длительным течением
заболевания среди девочек и детей со снижен9
ным уровнем физического развития. Послед9
нее иллюстрировалось обратно пропорцио9
нальными зависимостями уровня ДПД/
Сr

мочи
 со всеми антропометрическими пара9

метрами: ростом, массой тела, ОГК (r=90,8;
r=90,8; r=90,6; р<0,01), ИМТ (r=90,6;
р<0,05), а также календарным возрастом
(r=90,8; р<0,01).

Выводы
1. Среди детей с ХП дисгармоничное фи9

зическое развитие отмечалось у 33,5 % де9
тей, у 40,6 % пациентов ИМТ был меньше
возрастной нормы, что на фоне сниженного
костного возраста и замедленных темпов раз9
вития котной системы свидетельствовало об
отставании больных в биологическом разви9
тии, более выраженном в возрасте 10–12 лет,
у девочек, при длительности заболевания бо9
лее трех лет, при неосуществленной хирур9
гической коррекции обструкции мочевых пу9
тей и у пациентов со сниженным физическим
развитием.

2. Структурно9функциональные свойст9
ва костной ткани у детей, больных ХП, сни9
жены, более выраженно у девочек, в возрас9
те 10–12 и 15 лет, у больных с обструктив9
ной формой болезни, латентным течением
патологического процесса, длительностью
основного заболевания более трех лет, при
наличии костных переломов в анамнезе, а
также при сниженном уровне физического
развития.

3. У детей с ХП снижено содержание в
сыворотке крови ионизированного кальция
и фосфора неорганического, а также выведе9
ние этих макроэлементов с мочой, свиде9
тельствующее о нарушенной абсорбции
кальция и фосфора в кишечнике, что было
более выражено при наличии остеопении, у
девочек, у больных с рецидивирующим и дли9
тельным течением ХП, при сниженном уров9
не физического развития.

4. Уровень β
2
9микроглобулина в моче

больных ХП был повышен, более выражен9
но при рецидивирующем и длительном тече9
нии болезни; выявлены прямые зависимости
между уровнем β

2
9микроглобулина и значе9

ниями индекса прочности костной ткани, а
также уровнем клиренса кальция, что сви9
детельствовало о напряжении тубулярных
функций при повышении уровня минераль9
ного обмена.

5. У больных с ХП отмечалось снижение
уровня кальцитриола, кальцитонина и гор9
мона роста, более выраженное у детей с ос9
теопенией, обструктивной формой болезни,
длительным течением заболевания, у дево9
чек, у детей младшего возраста, с понижен9
ным уровнем физического развития, свиде9
тельствующее о снижении и замедлении про9
цессов костного формирования.

6. Уровень остеокальцина у больных ХП
был ниже, чем у здоровых детей, что указы9
вало на снижение активности остеобластов
и общего уровня костного обмена, более вы9
раженное у больных с обструктивным хро9
ническим пиелонефритом, латентным и дли9
тельным течением болезни, зависящее от по9
ла, возраста больных и уровня физического
развития.

7. Уровень дезоксипиридинолина в моче
у детей с ХП достоверно повышался на фоне
остеопении, что указывало на преобладание
процессов резорбции костной ткани, более
выраженное у детей с обструктивным ХП, ре9
цидивирующим и длительным течением бо9
лезни, зависящее от пола, возраста больных
и уровня физического развития.

На основании полученных данных были
определены факторы риска формирования ос9
теопении у детей с ХП: женский пол, воз9
раст 10–12 и 15 лет, сниженный уровень
физического развития, наличие у ребенка ко9
стных переломов в анамнезе, обструктивная
форма ХП, а также отсутствие ее хирургиче9
ской коррекции, латентное и длительное те9
чение болезни.
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ЗАБОЛЕВАНИЯ МИОКАРДА У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА.
20 ЛЕТ СПУСТЯ….

В.С. Приходько, А.С. Сенаторова, Е.В. Сергиенко, Х.Н. Какабадзе
Харьковский национальный медицинский университет

морфологов в течение последних лет диагноз
«миокардит» вновь возродился. По резуль9
татам 1420 вскрытий детей в возрасте от
8 суток до 16 лет миокардит выявлен в 6,8 %,
в то время как на 3712 вскрытий взрослых –
4 % случаев. По данным R. Friedman, среди
внезапно умерших детей в возрасте от 1 ме9
сяца до 17 лет миокардит диагностирован в
17 % случаев. По результатам патологоана9
томических исследований, представленных
Okuni, из 47 внезапно умерших школьников
у 21 % был выявлен хронический миокар9
дит. В период эпидемии 1990–1996 гг. среди
причин смертельных исходов на долю мио9
кардита приходилось 15–60 % случаев.
Наиболее часто у детей миокардиты встре9
чаются в период эпидемий, вызванных ви9
русом Коксаки В, и характеризуются высо9
ким процентом летальности (до 50 %) у но9
ворожденных и детей первых лет жизни.

В последнее время рост заболеваемости
миокардитом связан не только с совершен9
ствованием диагностики, но и с увеличени9
ем числа аллергических реакций, изменени9
ем реактивности организма, иммунизацией,
ростом респираторных вирусных инфекций,
тропных к миокарду.

Долгие годы считалось, что нарушения
ритма сердца (НРС) являются манифестаци9
ей миокардита [1]. Однако в последующем
взгляды ученых склонились в сторону веду9
щей роли вегетативной дисфункции и пато9
логии ЦНС в генезе аритмий [2]. Последние
научные исследования возрождают идею о
роли воспалительных изменений в миокар9
де при НРС. Так, в работе М.Г. Кантемиро9
вой [3] у 1/3 детей с аритмиями выявлена
гиперпродукция аутоантител к белкам мио9
карда (аТГ), преимущественно к раствори9
мым цитоплазматическим белкам миокарда,
и β9адренорецепторам, что свидетельствует
о развитии структурных, возможно, иммуно9
воспалительных изменений в миокарде с на9
рушением равновесия синтеза и распада ком9
понентов кардиомиоцитов. Согласно работе
Е.Б. Поляковой [4] , у детей с более тяжелой
степенью нарушения функции синусового уз9

Д О П О В І Д І

Среди патологии сердечно9сосудистой
системы значительный интерес представля9
ют неревматические, некоронарогенные
(Г.Ф.Ланг) заболевания сердца. По cвоей
этиологии, патогенезу эти поражения серд9
ца различаются и мало изучены. Нет едино9
го мнения об их номенклатуре, классифика9
ции, терминологии, течении, исходах. По9
этому у практического врача постоянно воз9
никают вопросы в отношении клинических
критериев, формулировки диагноза, тера9
певтической тактики.

В 1980 г. Комитетом ВОЗ было предложе9
но разделять болезни миокарда на идиопати9
ческие кардиомиопатии (неизвестной или не9
ясной этиологии), специфические болезни
миокарда (известной этиологии) и некласси9
фицируемые болезни миокарда (миокардит
Фидлера, эндомиокардиальный фиброэла9
стоз). Специфические болезни миокарда делят
на воспалительные (миокардиты) и невоспа9
лительные (вторичные кардиомиопатии).
Причиной последних являются метаболиче9
ские расстройства в сердечной мышце при эн9
докринных, иммунных, дисэлектролитных,
гипоксических и других состояниях.

Частоту, распространенность болезней
миокарда сложно сопоставить в связи с пу9
таницей в терминологии и трудностями диф9
ференциальной диагностики. Так, известно,
что до начала XX в. диагноз «миокардит»
широко применялся для обозначения почти
всех заболеваний миокарда, протекавших
без поражения клапанов сердца. В последую9
щем морфологами было доказано, что под
флагом миокардита часто оказывались кар9
диосклероз, вторичное поражение при гипер9
тонической болезни, легочное сердце, дис9
трофические процессы. Позже термин «дис9
трофия миокарда», предложенный Г.Ф. Лан9
гом для обозначения сравнительно узкой
группы поражения миокарда (при авитами9
нозах, анемии, эндокринных расстройствах,
гипоксии и пр.), приобрел неоправданно ши9
рокое распространение. В результате диаг9
ноз «миокардит» почти полностью исчез со
страниц историй болезни. Благодаря работам
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ла выявляются высокие титры антител к
проводящей системе сердца, что позволяет
считать аутоиммунное поражение проводя9
щей системы сердца одним из вероятных ме9
ханизмов патогенеза синдрома слабости си9
нусового узла у детей. По данным М.В. Де9
рюгина [5], у 43 % больных с нарушениями
ритма и проводимости имело место воспали9
тельное поражение миокарда, у 35 % – мио9
кардитический кардиосклероз.

В работе Н.В. Нагорной [6] показано, что
диагностически значимые титры антител
IgG к персистирующей внуртиклеточной ин9
фекции (ПВИ) обнаружены у всех обследо9
ванных детей с нарушениями ритма сердца.
При этом 25,0 % больных инфицированы
одним возбудителем ПВИ, 75,0 % – различ9
ными их ассоциациями: у 23,1 % пациентов
выявлены ассоциации из двух, у 51,9 %– из
трех и четырех инфекционных агентов. На
Всероссийском конгрессе кардиологов в
Санкт9Петербурге были представлены резул9
таты эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ)
46 детей с аритмиями [7]. По данным микро9
скопии этого исследования, при отсутствии
лабораторных маркеров воспалительного
процесса в сердце активный миокардит (на9
личие клеточной инфильтрации, некроза кар9
диомиоцитов) выявлен в 51,5 % случаев и по9
граничный (присутствие инфильтрации в от9
сутствии миоцитолиза) – в 33,3 %, и только
у 15,2 % пациентов данных о миокардите не
получено.

Еще большая терминологическая пута9
ница существует в отношении кардиомиопа9
тий (КМП). По определению ВОЗ, КМП – бо9
лезни миокарда, связанные с нарушением
функции сердца и протекающие с явлениями
сердечной недостаточности и/или кардиоме9
галией. Выделяют дилатационную кардио9
миопатию (ДКМП), гипертрофическую кар9
диомиопатию (ГКМП), рестриктивную кар9
диомиопатию (РКМП), аритмогенную дис9
плазию правого желудочка [8]. В МКБ910 [9]
практически все болезни мышцы сердца на9
званы «кардиомиопатией» уточненной и не9
уточненной этиологии.

 Термин «миокардиодистрофия» посте9
пенно вытеснялся вторичными кардиопа9
тиями (дисэлектролитные, гипоксические,
метаболические и пр.) [10]. В последнее вре9
мя появился термин «постгипоксический
синдром дезадаптации сердечно9сосудистой
системы у новорожденных». Наконец, в
1996 г. эксперты ВОЗ поражения мышцы
сердца, которые называли «миокардиодист9
рофия», «вторичная кардиопатия» объеди9
нили в единое понятие – «вторичная кардио9
миопатия», или специфическая кардиомио9
патия, то есть заболевания мышцы сердца,

при которых установлен этиологический
фактор (гипертоническая болезнь, атеро9
склероз, анемия, митохондропатии, эндок9
ринопатии и др.).

Двадцатилетний период развития дет9
ской кардиологии охватывет изменение
структуры заболеваемости сердечной мыш9
цы, появление новых методик обследования
больных, значительное развитие области ме9
дицинской генетики, которая занимается
изучением кардиальной патологи [11]. Не9
смотря на прогресс в кардиологии, по9преж9
нему самым сложным остается дифференци9
альный диагноз миокардита и других болез9
ней миокарда. Все инструментальные и ла9
бораторные методы исследования позволя9
ют подтвердить наличие миокардита, одна9
ко отрицательные результаты не являются
критерием исключения диагноза [12]. Инно9
вационные методики вирусологических ис9
следований позволили выявлять больных
вирусным миокардитом, который также мо9
жет приобретать хроническое течение со вре9
менем и трансформироваться в ДКМП [12–
14]. Необходимо отметить значительный
рост лабораторных методик, позволяющих
установить диагноз миокардита и провести
дифференциальную диагностику с другими
схожими заболеваниями. Это определение
активности в плазме кардиоселективных
ферментов (ЛДГ и ее фракций, КФК и ее МВ9
фракции, тропонина), уровень которых по9
вышается при повреждении кардиомиоци9
тов. В последние годы отражением воспали9
тельного процесса в миокарде является уве9
личение количества CD4 и изменение соот9
ношеня CD4/CD8, увеличение количества
CD22, IgM, IgG, IgA и ЦИК. Одним из наи9
более чувствительных лабораторных тестов
считается реакция торможения миграции
лимфоцитов (РТМЛ) с сердечным антигеном.
При миокардите также чувствителен тест де9
грануляции базофилов, отражающий про9
центное содержание дегранулированных
форм в периферической крови. Чувствитель9
ным иммунологическим тестом служит оп9
ределение кардиального антигена и специ9
фических циркулирующих иммунных ком9
плексов, содержащих кардиальный антиген,
антител к кардиомиоцитам, к проводящей
системе сердца, что является своеобразным
индикатором аутоиммунного воспаления в
сердечной мышце. Данные различных иссле9
дований свидетельствуют о повышении вы9
работки провоспалительных цитокинов (ин9
терлейкинов 1β, 6, 8, 10, ФНО9α), поддер9
живающих процесс иммунного воспаления
в сердечной мышце [2, 15–17].

Появление новых инструментальных ме9
тодов диагностики, таких как холтеровское
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мониторирование ЭКГ, сцинтиграфия мио9
карда, а также катетеризация сердца и транс9
венозная эндомиокардиальная биопсия так9
же значительно улучшили диагностику вос9
палительных заболеваний сердца [18]. На
основании последнего метода были выделе9
ны Даласские критерии диагностики мио9
кардита. Учеными были разработаны кри9
терии диагностики миокардита (NYNA –
1964/1973 гг.), которые, к сожалению, из9
за высокой стоимости некоторых методик, а
также инвазивности (сцинтиграфия, био9
псия) не нашли широкого применения в на9
шей стране. Основными скрининговыми ме9
тодами диагностики, использующимися в со9
временной детской кардиологии, до сих пор
являются ЭКГ и эхоКГ, терапия exuvatibus
и данные отдаленного катамнеза [19, 22].

Учитывая рост некоронарогенных забо9
леваний сердца среди взрослого населения,
изменения в терминологии, классификации,
критериях диагностики заболеваний мио9
карда, мы попытались проследить течение
патологии сердца, установленной в раннем
возрасте по данным катамнеза.

Целью исследования было совершенство9
вание диагностики и дифференциальной ди9
агностики неревматических поражений серд9
ца у детей и предупреждение прогрессирова9
ния у взрослых.

Материал и методы. Обследовано 375
больных (среди них 65 находились в кардио9
логическом отделении областной детской
клинической больницы г. Харькова с 1980
по 2000 г., истории которых были проанали9
зированы по материалам архива). Всем обсле9
дованным детям в дебюте заболевания по об9
щепринятым критериям на то время были ус9
тановлены следующие диагнозы: 23 – дила9
тационная кардиомиопатия (ДКМП), 17 –
фиброэластоз эндомиокарда (ФЭ), 22 – нерев9
матический миокардит (НРМ), вторичная
кардиомиопатия диагностирована у 255 де9
тей. Среди обследованных преобладали дети
до трех лет (97,8 %). Срок катамнестическо9
го наблюдения составил от 1 года до 20 лет.
Катамнез включал динамическое наблюде9
ние, а также за давностью времени учитыва9
лись сведения, полученные от районных пе9
диатров и родителей, о состоянии здоровья
детей, которые по тем или иным причинам
не могли приехать на обследование. По дан9
ным медицинской документации, среди груп9
пы вторичных кардиомиопатий (ВтКМП) бы9
ли выделены три подгруппы, наиболее рас9
пространенные в раннем возрасте: дети с по9
стгипоксической ВтКМП (53 чел.), инфек9
ционно9токсическими (39) и дисметаболиче9
скими КМП (163). Отдельную группу соста9
вили дети с нарушением сердечного ритма –

58 чел. В обследование не включались дети с
ВПС и другими врожденными аномалиями
сердца и коронарных сосудов. У всех детей
проводилось изучение анамнеза, клиниче9
ское наблюдение, лабораторное обследова9
ние (клинические анализы крови и мочи, по9
казатели активности воспалительного про9
цесса, протеинограмма, электролиты крови,
КФК–МВ, ЛДГ, тропонин9I, цитокины –
ФНП9α, ІЛ9β), инструментальные исследо9
вания (рентгенография органов грудной
клетки, ЭКГ, холтеровское мониторирова9
ние ЭКГ, чрезпищеводное ЭФИ (по показа9
ниям), эхоКГ, допплер9эхоКГ, УЗИ внутрен9
них органов), консультация специалистов.

Диагноз ДКМП устанавливали при на9
личии кардиомегалии и признаков сердечной
недостаточности, при отсутствии маркеров
воспаления по лабораторным обследовани9
ям. ЭхоКГ9критерии диагностики: шаровид9
ная дилатация сердца, увеличение конечно9
систолического и конечно9диастолического
объемов, уменьшение ударного объема лево9
го желудочка (ЛЖ) и показателей систоли9
ческой и диастолической функций, наличие
митральной регургитации. При проведении
патоморфологического исследования у умер9
ших выявлялись интенсивные участки ин9
терстициального и периваскулярного фибро9
за при минимальных признаках некроза и
клеточной инфильтрации.

Диагноз ФЭ верифицировали по следую9
щим признакам: начало заболевания на пер9
вом году жизни с появления признаков про9
грессирующей сердечной недостаточности,
кардиомегалии, рефрактерность к проводи9
мой терапии. По данным эхоКГ: шаровид9
ная деформация сердца, резкая ригидность
сокращений миокарда и его гипокинезия с
участками акинезии, утолщение эндокарда,
растяжение фиброзных колец клапанов серд9
ца, визуальная сглаженость или полное от9
сутствие трабекулярного аппарата ЛЖ серд9
ца, прогрессирующее снижение скорости
циркуляторного укорочения волокон мио9
карда и фракции выброса, пародоксальное
движение межжелудочковой перегородки,
нарушение диастолической функции левого
желудочка (как первого, так и второго ти9
па). По данным аутопсии: диффузное утол9
щение эндокарда за счет коллагеновых и
эластичных волокон и отсутствие воспали9
тельных клеточных инфильтратов.

Для НРМ были характерны: манифеста9
ция кардита после перенесенной инфекции
или заболевания матери во время беремен9
ности (внутриутробый кардит), кардиомега9
лия, признаки сердечной недостаточности
разной степени, в отдельных случаях выяв9
ление биохимических маркеров воспаления,
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установление активности в плазме кардио9
селективных ферментов, которые отобража9
ют повреждение кардиомиоцитов (КФК9МВ,
ЛДГ, тропонин I). ЭхоКГ9критерии диагно9
стики кардита: умеренная дилатация ЛЖ и/
или гипертрофия миокарда, наличие пери9
кардиального выпота, гипокинезия и аси9
нергия сокращений стенок ЛЖ и МЖП. При
аутопсии гистологическими критериями
НРМ были воспалительная инфильтрация
миокарда с некрозом и дегенеративные из9
менения прилегающих миоцитов.

У детей с вторичной постгипоксической
кардиомиопатией критериями диагноза бы9
ли отягощенный акушерский анамнез мате9
ри, указывающий на перенесенную плодом
гипоксию, асфиксия новорожденного, выра9
женные неврологические нарушения, уме9
ренная кардиомегалия, умеренное снижение
сократительной функции миокарда, наруше9
ние процессов реполяризации по данным ЭКГ
у всех обследованных и нарушение ритма
сердца и проводимости у 56,6 %. У новоро9
жденных, которые перенесли асфиксию сред9
ней тяжести в родах и внутриутробную ги9
поксию плода, показатели кардиокинетики
и кардиогемодинамики были увеличены (ги9
перкинетический синдром) в 71,3 % случа9
ев, а в 28,7 % наблюдалась тенденция к сни9
жению некоторых показателей сократитель9
ной функции сердца (эхоКГ дискинетиче9
ский синдром). У всех новорожденных с тя9
желой степенью асфиксии был установлен
гипокинетический синдром, увеличение ка9
мер сердца (больше правого желудочка).

Для детей с вторичными инфекционно9
токсическими КМП (39 больных) было ха9
рактерно появление первых симптомов за9
болевания во время течения ОРВИ (обрат9
ное развитие клинических проявлений сер9
дечно9сосудистой патологии шло параллель9
но ликвидации симптомов токсикоза). Из9
менения на ЭКГ у детей этой группы прояв9
лялись синусовой аритмией у 92,3 % обсле9
дованных, нарушением процессов реполяри9
зации у 76,9 % с различными нарушениями
ритма и проводимости у 48,7 %. Группа де9
тей с инфекционно9токсическими КМП ха9
рактеризовалась снижением тонуса миокар9
да на эхоКГ, имели место участки асинергии
миокарда ЛЖ на фоне гиперкинезии, над
уровнем миокарда определялась жидкость –
(6,4±1,2) мм, без других признаков перикар9
дита. По показателям кардиокинетики и
центральной гемодинамики, дети этой груп9
пы были разделены на три подгруппы. У
66,7 % был установлен гиперкинетический
синдром (увеличение ударного индекса, ин9
декса ЛЖ, скорости циркуляторного укоро9
чения волокон миокарда и рост ЧСС), У

25,6 % обследованных был дискинетиче9
ский синдром (тенденция к снижению ФВ,
скорости циркуляторного укорочения, про9
цента прироста задней стенки ЛЖ). У 7,6 %
установлен гипокинетический синдром (низ9
кие показатели кардиогемодинамики в сово9
купности с клиническими признаками сер9
дечной недостаточности).

Вторичная дисметаболическая кардио9
миопатия (163 обследованных) характери9
зовалась отсутствием специфических сим9
птомов, наличием очагов хронической ин9
фекции, частыми респираторными инфек9
циями в анамнезе, полиморфизмом жалоб,
нарушением процессов реполяризации на
ЭКГ, а также признаками гиперфункции
ЛЖ, которые свидетельствуют о нарушении
метаболических процессов в миокарде; у
58,2 % обследованных было выявлено нару9
шение ритма сердца и проводимости (синусо9
вая тахикардия, синусовая брадикардия, ми9
грация водителя ритма). Из 163 детей с дис9
метаболической КМП у 13,4 % был установ9
лен «синдром миокардиодистрофии» по дан9
ным эхоКГ, который характеризовался зна9
чительной асинергией миокарда ЛЖ, диски9
незией стенок. У 1/3 детей был установлен
гиперкинетический синдром, у 66,9 % – дис9
кинетический.

Больные с идиопатическими НРС, при9
чина которых была не ясна на протяжении
длительного времени, и дети с вегетативны9
ми дисфункциями и различными «кардиопа9
тиями» были разделены на две группы в за9
висимости от содержания в крови сердечно9
го тропонина I. В 19ю группу вошло 39 детей
без повышения уровня тропонина I, из них у
15 (36 %) была диагностирована тахиарит9
мия, у 15 (36 %) – экстрасистолия, у 3
(7 %) – сложные нарушения ритма сердца и у
8 (21 %) – нарушение проводимости. Во 29ю
группу вошло 19 детей, у которых содержа9
ние Тн I составило более 1,5 пг/мл (при нор9
ме 0–1,5 пг/мл), из них у 5 (21,7 %) диагно9
стированы так же, как и в 19й группе, раз9
личные виды тахиаритмии, у 13 (56,7 %) –
экстрасистолия, у 1 (4,3 %) – сложные на9
рушения ритма сердца и у 4 (17,3 %) – нару9
шение проводимости.

По данным ЭКГ, холтеровского монито9
рирования и чрезпищеводного ЭФИ вариан9
ты тахикардий в 19й группе были следующи9
ми: у 1 пациента диагностирована хрониче9
ская предсердная тахикардия, у 1 – хрони9
ческая наджелудочковая тахикардия, у 2 –
хроническая предсердная тахикардия, по9
стоянно возвратная форма, у 1 – хрониче9
ская постоянно–возвратная желудочковая
тахикардия, у 1 – синусовая пароксизмаль9
ная тахикардия, у 3 – наджелудочковая па9
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роксизмальная тахикардия, у 3 – антидром9
ная пароксизмальная тахикардия, у 2 – ор9
тодромная пароксизмальная тахикардия. У
1 ребенка – суправентрикулярная экстрасис9
толия, у 8 – наджелудочковая экстрасисто9
лия, у 7 – желудочковая экстрасистолия, у
1 – мерцательная аритмия, у 2 – ускоренный
идиовентрикулярный ритм, у 2 – АВ9блока9
да I ст., у 1 – АВ9блокада II ст., у 2 – АВ9
блокада III ст., у 2 – врожденная полная АВ9
блокада.

Во 29й группе установлены следующие
виды НРС: у 4 – наджелудочковая пароксиз9
мальная тахикардия, у 1 – хроническая па9
роксизмальная тахикардия, у 1 – хрониче9
ская наджелудочковая тахикардия, у 1 –
предсердная пароксизмальная тахикардия,
у 4 – ортодромная пароксизмальная тахи9
кардия, у 2 – синдром WPW, у 2 – наджелу9
дочковая экстрасистолия, у 3 – желудочко9
вая экстрасистолия, у 1 – мерцательная арит9
мия, у 1 – синоатриальная блокада II ст., у
2 – АВ9блокада I9II ст., у 1 – полная АВ9бло9
када с последующей имплантацией ЭКС.

У 90,4 % детей с нарушениями ритма
сердца была выявлена дисфункция вегета9
тивной нервной системы.

У детей 19й и 29й групп наиболее частыми
были жалобы на боли в области сердца – у 31
(49,2 %), приступы учащенного сердцебие9
ния – у 36 (57,1 %), тахикардия, связанная
с физической нагрузкой, была у 14 (22,2 %)‚
головные боли – у 11 (17,4 %), слабость – у
12 (19,9 %)‚ утомляемость – у 6 (9,5 %)‚ по9
теря сознания – у 6 (9,5 %)‚ одышка – у 2
(3,1 %). Следует отметить‚ что при первич9
ном поступлении у 21 (33,3 %) ребенка арит9
мия выявлена при прохождении профилак9
тического обследования; дети не предъявля9
ли жалоб, вели активный образ жизни.

Клиническая симптоматика у всех обсле9
дованных детей с НРС была вариабельна и
сходна. Границы относительной сердечной ту9
пости были в пределах возрастной нормы у всех
детей. Наиболее характерным аускультатив9
ным феноменом был систолический шум, ко9
торый имел место у 59 (93,6 %) детей. При9
глушенность тонов сердца отмечалась у 24
(38,0 %) детей. У 16 (25,3 %) детей определя9
лась тахикардия, у 22 (34,9 %) – экстратоны.

Анализ результатов иммунологического
обследования больных показал, что уровень
ФНО9α  был повышен в 19й группе у 16
(40,0 %) детей и составил (11,31±8,8) пкг/л,
во 29й группе – у 17 (73,9 %) детей и соста9
вил (6,55±3,95) пкг/л.

Уровень ИЛ91β был повышен в 19й груп9
пе у 28 (70,0 %) детей и составил (43,41±
30,8) пкг/л, во 29й группе – у 22 (95,6 %)
детей и составил (51,72±40,39) пкг/л.

Таким образом, полученные данные ста9
вят под сомнение исключительную роль ве9
гетативных нарушений в этиологии аритмии
у детей. Повышенный уровень тропонина I,
как специфического маркера некроза мио9
кардиоцитов, а также изменения цитокино9
вого профиля ИЛ91β и ФНО9α‚ являющихся
маркерами иммуновоспаления‚ требуют
дальнейшего углубленного анализа и отве9
та на вопрос: аритмия – это миокардит? Или
выявленные изменения являются следстви9
ем длительно существующей аритмии (кар9
диомиопатия)?

Результаты и их обсуждение. В отдален9
ном катамнезе в группе детей с первичным
диагнозом ДКМП (23 больных) наблюда9
лись 17 детей. Диагноз ДКМП не изменился
у 8 больных: 5 – умерли (диагноз был под9
тверджден данными аутопсии), трое наблю9
даются до настоящего времени (у 1 больного
в возрасте 15 лет имеет место тяжелое про9
грессирующее течение заболевания с появ9
лением разнообразных нарушений ритма
сердца, сердечной недостаточности III ст.; у
2 детей в возрасте 3 и 7 лет диагноз ДКМП
рассматривается нами, как исход перенесен9
ного кардита, у них имеют место стойкие из9
менения кардиоспецифических лаборатор9
них показателей, проявление сердечной не9
достаточности II9А – II9Б ст.). Двенадцати
больным этой группы по результатам обсле9
дования диагноз ДКМП был изменен на кар9
дит. В процессе наблюдения и лечения хро9
ническое течение кардита установлено у двух
детей. Остаточные явления кардита имели
место у 6 обследованных в виде умеренной
дилатации полости ЛЖ (у 1 ребенка), нару9
шения диастолической функции миокарда
ЛЖ по ІІ типу (у 5 детей), снижения сокра9
тительной функции сердца (у двух больных).
Полное обратное развитие воспалительного
процесса было выявлено у одного больного
через 11 лет от начала заболевания, что трак9
туется как выздоровление.

Группу катамнеза из 17 детей с первич9
ным диагнозом ФЭ составили 9 больных,
среди которых диагноз не изменился только
у 5 умерших, что было подтверждено на ау9
топсии. Длительно (от 12 до 17 лет) наблю9
дались 4 больных. Всем этим обследованным
диагноз был изменен на внутриутробный
кардит, который при манифестации заболе9
вания маскировался под фиброэластоз эндо9
миокарда. На фоне проводимой терапии,
которую дети получали в среднем два года,
постепенно исчезали признаки сердечной не9
достаточности, улучшались морфогемодина9
мические показатели. Выздоровление по
клинико9инструментальным показателям
зарегистрировано у двух детей через 5 лет по9
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сле манифестации заболевания. У двух боль9
ных течение миокардита хроническое, что
проявляется нарушениями ритма сердца (у
одного ребенка), умеренной дилатацией по9
лости ЛЖ (у одного ребенка), снижением по9
казателей систолической (у одного ребенка)
и диастолической (у одного ребенка) функ9
ций сердца.

Из 22 детей, которым в раннем возрасте
был установлен НРМ, в катамнезе наблюда9
лись 19 больных. Выявлено, что у детей, ко9
торые заболели в возрасте трех лет (3 ребен9
ка), обратное развитие заболевания проте9
кало быстрее. Все дети длительно получали
терапию, направленную на ликвидацию при9
знаков сердечной недостаточности и проти9
вовоспалительноую терапию. Летальный ис9
ход наблюдался у двух детей раннего возрас9
та (диагноз клинический совпал с патолого9
анатомическим). В процессе наблюдения за
детьми с НРМ, установленным в раннем воз9
расте, хроническое течение кардита наблю9
далось у 4 детей. Остаточные изменения на9
блюдались у 6 больных: в виде умеренной ди9
латации полости, нарушения диастоличе9
ской функции миокарда ЛЖ по ІІ типу, сни9
жения сократительной способности сердца,
что мы расценивали как последствия пере9
несенного кардита. Выздоровление конста9
тировано у 7 обследованных.

Таким образом, среди 45 детей с первич9
ными диагнозами НРМ, ДКМП и фиброэла9
стоз эндомиокарда, которые наблюдались
длительно, диагноз остался прежним у
37,8 % из них. Десять (22,2 %) больных в
результате обследования на основании от9
сутствия жалоб, признаков сердечной недос9
таточности и клинико9лабораторных пока9
зателей считаются нами практически здоро9
выми. У 12 (26,7 %) детей сохранились ос9
таточные проявления НРМ: умеренное уве9
личение полости ЛЖ, у 2 из них нарушена
как систолическая, так и диастолическая
функции ЛЖ, у 9 обследованных выявлено
нарушение только диастолической функции,
что не позволяет отнести этих детей к груп9
пе здоровых и требует дальнейшего наблю9
дения. У 6 детей (13,3 %), которым в катам9
незе диагноз был пересмотрен в пользу НРМ,
течение болезни расценено как хроническое.

В катамнезе наблюдались 176 детей с
ВтКМП сроком от 1 года до 10 лет.

В группе из 53 детей с гипоксической кар9
диомиопатией (в настоящее время постги9
поксический синдром дезадаптации сердеч9
но9сосудистой системы) наблюдались 36
больных. Полное выздоровление наступило
у 70,5 % детей. У 14 детей негативная дина9
мика наблюдалась со стороны ЦНС в виде
симптомов резидуально9органической цереб9

ральной недостаточности и гипертензионно9
гидроцефального синдрома. Со стороны серд9
ца имело место нарушение процессов репо9
ляризации миокарда желудочков, наруше9
ние ритма и проводимости сердца у 80 % об9
следованных. У этих детей также по данным
эхоКГ имела место тенденция к снижению
сократительной функции миокарда. У трех
обследованных, наряду с отклонениями со
стороны ЦНС, на 39м–59м году жизни были
выявлены очаги хронической инфекции и
частые повторные заболевания бронхолегоч9
ной системы, что способствовало развитию
дистрофических процессов в миокарде. Дис9
функция АВ клапанов выявлена у 1/3 детей
по данным катамнеза.

В катамнезе обследовано 114 детей
(69,9 %) с дисметаболической КМП. Выздо9
ровление в течение 3–5 лет было зарегистри9
ровано у 85,2 % детей. У 24 больных свыше
5 лет наблюдались гиперфункция ЛЖ и ПЖ,
нарушение процессов реполяризации, арит9
мии, атриовентрикулярные блокады у трех
из них. По данным эхоКГ – дилатация по9
лостей ЛЖ и ПЖ, участки асинергии сокра9
щения миокарда и эхокардиографический
синдром миокардиодистрофии. Дисфункция
клапанного аппарата была присуща всем де9
тям с негативной динамикой процесса. У 21
ребенка имел место дискинетический син9
дром, у 2 – гиперкинетический.

Наибольший процент выздоровления на9
блюдался у детей, которые перенесли инфек9
ционно9токсичесую КМП, – 87,5. Только у
пяти детей из этой группы наблюдались стой9
кие нарушения процессов реполяризации, у
трех из них – гиперфункция ЛЖ и ПЖ, у од9
ного – суправентрикулярная экстрасисто9
лия. По данным эхоКГ, у трех детей наблю9
дался дискинетический синдром, у двух – ги9
перкинетический.

Таким образом, многолетние многопла9
новые исследования позволили доказать,
что существуют разнообразные заболевания
миокарда у детей, берущие начало в раннем
возрасте. Среди них доминируют вторичные
кардиомиопатии. Угрозу для жизни пред9
ставляют в первую очередь НРМ, фиброэла9
стоз эндомиокарда, ДКМП, что подтвержда9
ется нашими данными – смерть 12 детей
(26,7 %). Динамическое наблюдение и со9
временные методы исследования позволяют
уточнить клинические диагнозы и опреде9
литься в тактике ведения таких больных.

Выводы
1. Клинические варианты заболеваний

миокарда у детей раннего возраста имеют
большое сходство, что затрудняет их диф9
ференциальную диагностику. При длитель9
ном наблюдении диагноз остался прежним у
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37,8 % детей. У остальных детей диагнозы
были пересмотрены: 22,2 % считаются на9
ми как практически здоровые, у 26,7 % де9
тей сохранились остаточные проявления не9
ревматического миокардита, у 13,3 % детей
установлено хроническое течение неревма9
тического миокардита.

2. Исходы вторичных кардиомиопатий
зависят от их разновидности, правильно и
своевременно проведенной терапии, адекват9
ного диспансерного наблюдения.

3. Длительное катамнестическое наблю9
дение позволяет считать, что среди детей с
патологией миокарда, установленной в ран9
нем возрасте, преобладают больные миокар9

дитом, который довольно часто имеет внут9
риутробное происхождение с последующим
хроническим течением и различными исхо9
дами (трансформация хронического миокар9
дита в ДКМП, развитие кардиосклероза, по9
явление НРС или полное обратное развитие).

4. У 90,4 % детей с нарушениями ритма
сердца выявлена дисфункция вегетативной
нервной системы. Повышение уровня тропо9
нина I установлено у 30,1 % детей независи9
мо от вида аритмий. У них же отмечено повы9
шение ИЛ91β (у 77,7 %), ФНО9α (47,6 %).
Полученные данные ставят под сомнение ис9
ключительную роль вегетативных наруше9
ний в этиологии аритмий у детей.
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ВОПРОСЫ ТЕРМИНОЛОГИИ И ДИАГНОСТИЧЕСКИХ КРИТЕРИЕВ
ЮВЕНИЛЬНОГО РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Е.В. Прохоров
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

ций и определенным исключениям по своей су9
ти являются эквивалентами [1–4]. Классифи9
кации ЮРА, разработанные Американской
коллегией ревматологов (АСR), Европейской
лигой против ревматизма (EULAR) и Между9
народной лигой ревматологических ассоциа9
ций (ILAR), представлены в таблице [5].

Следует заметить, что в 1997 г. ILAR на
заседании Постоянного комитета по педи9
атрической ревматологии в г. Дурбан (ЮАР)
приняты классификационные критерии юве9
нильных артритов, где все хронические вос9
палительные заболевания суставов у детей
было решено называть ювенильными идио9
патическими артритами (ЮИА). Согласно
трактовке ILAR, ЮИА может быть опреде9
лен как артрит неустановленной причины, с
началом до 169летнего возраста, продолжи9
тельностью заболевания 6 и более недель,
при исключении других заболеваний (сис9
темная красная волчанка, ревматическая
лихорадка, неоплазия, иммунодефицит и
др.). При этом окончательная верификация
артрита проводится не ранее чем через 6 ме9
сяцев после дебюта, а в период между 69й не9
делей и 69м месяцем ЮИА рассматривается
как неклассифицируемый. В соответствии с
таким подходом термин ЮИА фактически
эквивалентен термину ЮХА [2, 3].

Согласно трем представленным класси9
фикациям, за исключением ряда положений,

Для обозначения большой группы хро9
нических воспалительных заболеваний сус9
тавов, встречающихся у детей, до настояще9
го времени используется несколько терми9
нов, в частности ювенильный хронический
артрит (ЮХА), ювенильные артриты (ЮА)
или ювенильный идиопатический артрит
(ЮИА) [1–6].

Согласно современным воззрениям, ЮХА
представляет собой гетерогенную группу за9
болеваний, включающую различные нозоло9
гические формы (ювенильный ревматоидный
артрит, псориатический артрит, спондило9
артриты, хронические артриты неуточнен9
ной нозологической принадлежности), на9
чавшиеся в возрасте до 16 лет, имеющие
сложный этиопатогенез и иммуногенетиче9
ское происхождение, разный характер тече9
ния, неоднозначный прогноз и исход пато9
логического процесса [2, 3, 7]. Все эти забо9
левания объединяет тенденция к хроническо9
му прогрессирующему течению, оказываю9
щему значительное влияние на качество жиз9
ни больного ребенка и высокую вероятность
его ранней инвалидизации [1, 2, 3, 6].

В настоящее время в мировой педиатри9
ческой ревматологии отсутствует единый
взгляд на терминологию и классификацию
ювенильного ревматоидного артрита (ЮРА).
Существуют три термина и соответственно три
классификации, которые лишь по ряду града9

Классификация ювенильного ревматоидного артрита
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принципиальных различий в терминологии
не наблюдается. В частности, во всех клас9
сификациях ювенильных артритов единооб9
разно подчеркивается возраст дебюта артри9
та – менее 16 лет и необходимость обязатель9
ного исключения других заболеваний. Име9
ются и различия. Так, в классификацию
АСR, которая принята за основу в Украине,
в отличие от классификационных градаций
ювенильных артритов EULAR и ILAR, не
включены в качестве диагностических кри9
териев ЮРА развитие анкилозирующего
спондилита, псориатического артрита и вос9
палительного заболевания кишечника. От9
личается также один из главных, опреде9
ляющих критериев – изначальная длитель9
ность артрита, составляющая по классифи9
кациям АСR и ILAR более 6 недель, а по ре9
комендациям EULAR менее 3 месяцев.

В российской рабочей классификации и
номенклатуре ревматических заболеваний
приняты два термина – ЮХА и ЮРА. Пер9
вый термин используется для обозначения
болезни на стадии формирования. Исполь9
зование второго термина правомочно в слу9
чаях, когда полностью исключена вероят9
ность развития у пациента в катамнезе лю9
бого другого заболевания ревматического
профиля [1, 2, 4].

Что касается термина «ювенильный арт9
рит», то он служит для обозначения всей груп9
пы воспалительных заболеваний суставов у
детей и подростков, что и представлено в Ме9
ждународной классификации болезней Х
пересмотра (МКБ9Х).

Среди большого количества ревматиче9
ских заболеваний, в основе которых лежит
хроническое воспаление соединительной
ткани с преимущественным поражением сус9
тавов, связанное патогенетически с тяжелы9
ми нарушениями в системе иммунитета и раз9
витием аутоиммунного процесса, особую на9
учно9практическую и медико9социальную
значимость имеет ЮРА [1–3, 7–10].

В соответствии с МКБ9Х ЮРА отнесен к
классу ХШ – болезни костно9мышечной сис9
темы и соединительной ткани, рубрики –
артропатии, подрубрики – общие артропатии
(М 08). В ниже приведенной классификации
выделяют:

М 08.0 – юношеский (ювенильный) рев9
матоидный артрит (РФ+ и РФ9)

М 08.1 – юношеский (ювенильный) ан9
килозирующий спонидилит

М 08.2 – юношеский (ювенильный) арт9
рит с системным началом

М 08.3 – юношеский (ювенильный) по9
лиартрит (серонегативный)

М 08.4 – юношеский (ювенильный) пау9
циартикулярный артрит

М 08.8 – другие ювенильные артриты
М 08.9 – юношеский артрит неуточнен9

ный.
При этом ЮРА является одним из наи9

более распространенных и инвалидизирую9
щих ревматических заболеваний в детском
и подростковом возрасте [1, 3, 6–8, 10].
Сложность, особенно на ранних этапах, диф9
ференциально9диагностического поиска,
частое вовлечение в процесс жизненно важ9
ных органов и систем, прогредиентный ха9
рактер течения, нередкая резистентность к
традиционной терапии и связанная с этим
ранняя инвалидизация больных детей опре9
деляют бесспорную актуальность настоящей
проблемы [1, 3, 7, 10].

Естественно, что в этом свете особую зна9
чимость приобретает ранняя диагностика за9
болевания. В течение ряда последних лет пе9
диатры и детские ревматологи эффективно
использовали, а некоторые продолжают ис9
пользовать диагностические критерии, раз9
работанные ревматологами ряда восточно9ев9
ропейских центров, включая центры бывше9
го СССР [5, 11]. В то же время известные уче9
ные – клиницисты проф. А.В. Долгополова,
проф. А.А. Яковлева и проф. Н.Н. Кузьмина
из Института ревматологии РАМН, а также
проф. Л.А. Исаева, проф. И.Е. Шахбазян и
другие сотрудники кафедры детских болезней
ММА им. И.М. Сеченова на основании изуче9
ния и обработки большого клинического ма9
териала (более 2000 анкет) представили
10 клинических, 4 рентгенологических и
2 лабораторных признаков ранней диагности9
ки ЮРА. Они всем хорошо известны:

  1. Артрит продолжительностью более
трех недель (обязательный признак)

  2. Поражение трех суставов в течение
первых трех недель болезни

  3. Симметричность поражения мелких
суставов

  4. Поражение шейного отдела позвоноч9
ника

  5. Выпот в полости сустава
  6. Утренняя скованность
  7. Тендосиновиит или бурсит
  8. Ревматоидное поражение глаз
  9. Ревматоидные узелки
10. Эпифизарный остеопороз
11. Сужение суставной щели
12. Признаки выпота в полости сустава
13. Уплотнение периартикулярных тка9

ней
14. СОЭ более 35 мм/ч (по методу Пан9

ченко)
15. Положительный ревматоидный фак9

тор
16. Положительные данные биопсии си9

новиальной оболочки
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В случае обнаружения у больного трех
признаков диагноз ЮРА считается «вероят9
ным», при наличии четырех– «определен9
ным» и «классическим» при обнаружении се9
ми признаков. Следует заметить, что в даль9
нейшем появились различные модификации
и незначительные дополнения к данным ди9
агностическим критериям [1].

Кроме того, в практике для диагностики
ЮРА используют также диагностические
критерии, разработанные Американской
ревматологической ассоциацией. Среди че9
тырех обязательных критериев: 1) начало
заболевания до 169летнего возраста, 2) по9
ражение одного или более суставов, харак9
теризующееся припухлостью/выпотом либо
имеющее как минимум два из следующих
признаков: ограничение функции, болезнен9
ность при пальпации, повышение местной
температуры, 3) длительность суставных из9
менений не менее шести недель, 4) исключе9
ние всех других ревматических заболеваний
[1, 3, 4].

В нашей стране, как отмечалось, наи9
большее признание приобрела классифика9
ция диагностических критериев ЮРА, раз9
работанная Американской коллегией ревма9
тологов [3]. Данная классификация с рядом
дополнений взята в качестве основной для
формирования диагноза ЮРА, что отраже9
но в современных «Протоколах диагности9
ки и лечения кардиоревматологических бо9
лезней у детей» [9, 10].

Оценивая в целом положительно дейст9
вующий «Протокол … диагностики и лече9
ния ЮРА», необходимо отметить два поло9
жения, которые, на наш взгляд, нуждаются
в уточнении. Это касается, во9первых, опре9
деления самого термина ЮРА и, во9вторых,
значимости предложенных клинических и
параклинических диагностических критери9
ев заболевания.

Первое, в Протоколе ЮРА определен как
«системное воспалительное заболевание со9
единительной ткани с преобладающей лока9
лизацией процесса в опорно9двигательном
аппарате, в основе которого лежит дисфунк9
ция иммунной системы, выраженная ауто9
агрессия, которая ведет к развитию патоло9
гических иммунных реакций». Следует об9
ратить внимание, что в данном определении
трижды указывается на иммунопатологиче9
ский характер процесса, лежащий в основе
заболевания. И в то же время совсем не упо9
минаются важнейшие, свойственные заболе9
ванию признаки, которые характеризуют
ЮРА как самостоятельную нозологическую
единицу. С нашей точки зрения, в определе9
нии ЮРА необходимо отметить возраст, в
котором развивается заболевание, – до

16 лет, прогредиентный характер течения,
нередкое вовлечение в процесс висцеральных
органов и, наконец, эрозивно9деструктив9
ный характер поражения суставов.

В этой связи в качестве проекта «опреде9
ления ЮРА» как самостоятельной нозологи9
ческой единицы можно рассмотреть следую9
щую формулировку: «ЮРА – хроническое
воспалительное заболевание с преимущест9
венно аутоиммунным патогенезом, развиваю9
щееся до 16 лет, характеризующееся прогрес9
сивным, эрозивно9деструктивным поражени9
ем суставов и нередким вовлечением в процесс
висцеральных органов и систем». Второе, со9
гласно «Протоколу» выделены семь диагно9
стических критериев ЮРА. Их также необ9
ходимо рассмотреть и прокомментировать.

1. «Утренняя скованность на протяже9
нии 19го часа в настоящий момент или в
анамнезе». Это действительно важный ди9
агностический признак, но почему он рас9
сматривается в качестве первого, который
предшествует «артриту», как определяюще9
му признаку заболевания как такового?

2. «Артрит трех и более суставных зон:
отек мягких тканей и выпот, выявленные в
трех и более суставных зонах: правые и ле9
вые проксимальные межфаланговые, пяст9
но9фаланговые, лучезапястные, локтевые…
или деформация суставов тех же зон или при9
пухлость вышеназванных суставов в анам9
незе». В этом параграфе отсутствует изна9
чальная продолжительность дебюта артри9
та, отмеченная во всех представленных вы9
ше классификациях ЮРА, что является
чрезвычайно важным.

3. «Артрит суставов кисти». Этот крите9
рий нельзя воспринимать как один из диаг9
ностических, так как он по своей сути повто9
ряет предыдущий критерий (п. 2), где наряду
с различными локализациями поражения
суставов уже упоминаются суставы кисти.

4. «Симметричный артрит». Важный
критерий, который несет полноценную ди9
агностическую значимость.

5. «Ревматоидные узелки». Также пред9
ставляются весомым диагностическим кри9
терием, однако частота их регистрации у
больных детского возраста в последние годы
весьма незначительна, по сути минимальна.
Поэтому, если среди вновь учитываемых ран9
них диагностических критериев не ограни9
чиваться предложенными семью, то они мо9
гут быть сохранены.

6. «Ревматоидный фактор». Равным об9
разом частота обнаружения этого иммуноло9
гического маркера в отличие от ревматоид9
ного артрита у взрослых, также не высока, а
в ряде случав и недостаточно высоко специ9
фична.
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7. «Рентгенологические изменения».
Обязательный, диагностически существен9
ный критерий.

Таким образом, из предложенных 7 кри9
териев ранней диагностики ЮРА только 4 в
полной мере могут «работать» на формиро9
вание диагноза. Оказывается, что в подоб9
ном виде эти критерии, а их в сумме для ве9

рификации диагноза ЮРА должно быть 4 из
7, не позволяют своевременно диагностиро9
вать заболевание на ранних этапах. В этой
связи представляется необходимым созда9
ние группы специалистов, работающих в
данной области, и коллективное обсуждение
проблемы с целью оптимизации выбора кри9
териев ранней диагностики ЮРА.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ КОАРКТАЦИИ АОРТЫ У ДЕТЕЙ
С СОЧЕТАННОЙ СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИЕЙ ШЕИ И ГОЛОВЫ

Г.Э. Сухарева
Крымский государственный медицинский университет им. С.И. Георгиевского

коллатеральных артерий, сосудов головно9
го мозга.

Изучение сочетанной сосудистой патоло9
гии у детей с КА является актуальным, так
как ее своевременная диагностика, знание
этиологии и патогенеза развивающихся спе9
цифических осложнений, их профилактика
и лечение могут улучшить прогноз и качест9
во жизни пациентов с КА.

Целью исследования было изучить соче9
танную сосудистую патологию шеи и голо9
вы у детей с КА.

Обследовано 70 детей в возрасте от 0–
18 лет с КА, находившихся на стационар9
ном лечении в отделениях патологии и реа9
нимации новорожденных, врожденной и на9
следственной патологии, кардиоревматоло9
гии Республиканской детской клинической
больницы г. Симферополя. Всем детям было
проведено общеклиническое обследование;
измерение АД на верхних и нижних конеч9
ностях; поверхностная ЭКГ; рентгенография
органов грудной клетки; Холтеровское мо9
ниторирование ЭКГ, суточное мониториро9
вание АД; эхокардиография. ЭхоКГ прово9
дили с помощью аппарата HDI91500 (ATL).

Тридцати двум пациентам старше 5 лет,
среди которых было 24 (75 %) мальчика и 8
(25 %) девочек, была выполнена допплеро9
графия сосудов головы и шеи. Этот метод по9
зволяет оценить взаиморасположение сосу9
дов, их диаметр, толщину и плотность сте9
нок, состояние периваскулярных тканей,
площадь эффективного поперечного сечения
сосуда, выявить стенозирование, определить
ход сосуда, диаметр, внутренний контур и
плотность стенок, их эластичность, актив9
ность пульсации, состояние просвета сосу9
да, измерить толщину комплекса интима9
медиа. Допплерография сосудов головы и
шеи также позволяет измерить скоростные
показатели кровотока: максимальную ско9
рость кровотока (V

max
) и индексы резистент9

ности (PI) и пульсативности (RI). Для про9
ведения сосудистых исследований использо9
вали УЗ9сканер, HDI 4000 (Philips), рабо9
тающий в дуплексном и триплексном режи9
мах, набор датчиков и пакет программ для
сосудистых исследований.

Коарктация аорты (КА) – один из самых
частых врожденных пороков развития сер9
дечно9сосудистой системы у детей. Частота
КА составляет около 6 % от всех ВПС, или
0,23–0,33 на 1000 новорожденных. Заболе9
вание в 2–5 раз чаще встречается у лиц муж9
ского пола [1–4]. КА – врожденное сегмен9
тарное сужение аорты, которое может лока9
лизоваться на любом ее участке. КА и ее
крайняя форма – прерывание дуги аорты (Co9
arctation of the Aorta (CoA), Interrupted Aor9
tic Arch (IAA), согласно Европейской класси9
фикации, относится к стенотическим или об9
структивным порокам левого сердца. Заболе9
вание впервые описано Meckel в 1750 г., а тер9
мин «коарктация» был предложен в 1838 г.
Mercier. В 1903 г. L. Bonnet предложил пер9
вую классификацию КА, выделив инфан9
тильный и взрослый варианты порока [5, 6].
В последнее время авторы [7–13] придают
особое значение изучению сопутствующей со9
судистой патологии при КА. Ими была вы9
явлена большая частота встречаемости па9
тологических изменений сосудов у детей с
КА, чем при других ВПС, а также изучены
патогенетические механизмы развития неко9
торых из этих изменений, подчеркнута важ9
ная роль влияния данной патологии на ос9
новное заболевание. Установлено, что анев9
ризмы сосудов головного мозга у лиц с КА
встречаются в 5 раз чаще, чем в общей попу9
ляции (по данным аутопсийных исследова9
ний их ожидаемая частота в общей популя9
ции достигает 2 %), что диктует необходи9
мость проведения неинвазивного скрининга.
Авторами [11] обследовано 100 больных с
КА. Всем пациентам проводилась магнито9
резонансная ангиография с целью выявле9
ния внутричерепных аневризм. Аневризмы
(средний диаметр 3,5 мм) имелись у 10 %
больных. Кроме того, во внутриутробном пе9
риоде при КА развивается большая сеть кол9
латеральных сосудов, выраженность кото9
рых зависит от степени сужения аорты (меж9
реберные, ветви подключичной артерии,
внутренние грудные, лопаточные, артерии
эпигастрия). Эти сосуды со временем значи9
тельно увеличиваются в диаметре, стенки их
истончаются. Возникают аневризмы аорты,
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Метод допплерографии позволил выявить
как органическую, так и функциональную
патологию сосудов головы и шеи. Органиче9
ская патология предполагает наличие каких9
либо врожденных аномалий сосудов, таких
как атипичный ход сосуда, аномальное его
отхождение, удвоение, аневризма, артерио9
венозная мальформация, гипоплазия сосуда,
патологическая извитость или изогнутый ход
сосудов. Все эти изменения являются необ9
ратимыми, в то время как функциональная
патология является лишь проявлением на9
рушения регуляции тонуса сосудов, при ко9
тором развивается дистония сосудов, наруша9
ются скоростные показатели кровотока. Эти
изменения полностью обратимы.

У всех пациентов была выявлена пато9
логия сосудов головы и шеи, которая была
разделена нами на две основные группы: ор9
ганическую и функциональную.

Органическая патология сосудов головы
и шеи была обнаружена у 14 пациентов
(44 %) в 27 случаях. Эта патология была раз9
делена на две группы: сосудов базилярного
бассейна (вне9 и внутричерепной сегменты
позвоночной артерии, базилярная (основ9
ная) артерия) и сосудов каротидного бассей9
на (общая, внутренняя и наружная сонные
артерии, передняя, средняя, задняя мозго9
вые артерии), табл. 1.

может приводить к синдрому обкрадывания
в базилярном бассейне.

Несмотря на значительные гемодинами9
ческие изменения в позвоночных артериях, у
всех пациентов кровоток в базилярном бас9
сейне был компенсирован за счет его колла9
терации, что подтверждается нормальными
или незначительно измененными показателя9
ми кровотока. Несмотря на то, что в состоя9
нии покоя гемодинамика базилярного бассей9
на оставалась стабильной и компенсирован9
ной, выявленные нарушения позволяют утвер9
ждать, что при определенных физических на9
грузках или при изменении положения тела
может происходить декомпенсация кровото9
ка, это проявляется периодической головной
болью, головокружением, нарушением коор9
динации движений и даже потерей сознания.
В наших наблюдениях было несколько паци9
ентов с хорошими результатами устранения
КА, которые предъявляли подобные жалобы.
Мы считаем, что по мере роста организма, раз9
вития возрастных изменений возможно воз9
никновение и нарастание неврологической
симптоматики у таких больных.

Патология сосудов каротидного бассей9
на встречалась значительно реже (7 случа9
ев, или 35 %), табл. 2.

Как видно из табл. 2, удвоение правой
средней мозговой артерии обнаружено у трех

Таблица 1. Спектр органической патологии сосудов базилярного бассейна
у детей с КА (n=20)

Как видно из табл. 1, наиболее часто встре9
чалась гипоплазия позвоночных артерий –
7 случаев (35 %), извитость, изогнутость и
аномалия хода позвоночных артерий – 11 слу9
чаев (55 %). Во всех случаях позвоночная ар9
терия имела аномальное отхождение от под9
ключичной артерии в виде двух стволов.

Гипоплазия или сужение одной из позво9
ночных артерий проявлялось сужением про9
света сосуда около 50 % (рис. 1).

Извитость и изогнутый ход позвоночных
артерий может провоцировать у пациентов
перегиб сосуда при изменении положения го9
ловы (рис. 2).

Непроходимость левой позвоночной ар9
терии в области устья проявлялась ретро9
градным кровотоком в ней. Такое состояние

пациентов (42,8 %), рис. 3. Во всех случаях
кровоток в обеих ветвях был идентичным и
соответствовал возрастным нормам. Это по9
зволяет говорить о гемодинамически незна9
чимых изменениях.

У одного пациента выявлена аневризма
средней мозговой артерии в виде расширения
сосуда до 7 мм без гемодинамических нару9
шений. Выявленная аномалия предполагает
постоянное наблюдение данного пациента в
течение всей жизни, так как аневризма лю9
бого сосуда головного мозга может привести
к внутримозговому кровоизлиянию. В еди9
ничных случаях диагностирован стеноз внут9
ренней сонной артерии, гемодинамически не
значимый, и левой средней мозговой артерии
с повышением скорости кровотока в ней до
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210 см/с. У одного пациента обнаружена ано9
малия хода брахиоцефальной артерии.

Нарушение гемодинамики в каротидном
бассейне может приводить к ишемии отдель9
ных участков мозга или одной гемисферы и
проявляться в виде головной боли мигреноз9
ного характера с тошнотой, рвотой и потерей
сознания. Так как в детском возрасте значи9
тельно выражены механизмы компенсации,
то клиническая картина сначала может быть
невыраженной или вовсе отсутствовать. Но с
течением времени и развитием возрастных из9
менений в сосудах гемодинамические измене9
ния могут возникать и усугубляться на фоне
органических аномалий сосудов и приводить
к развитию клинических симптомов.

У 18 больных (56 %) нами обнаружена
функциональная патология головы и шеи.
Вся функциональная патология головы и
шеи разделена на две группы: патология вен
и патология артерий.

Среди патологии вен наиболее часто вы9
являлось затруднение оттока в глубоких ве9
нах мозга, также имело место затруднение
оттока во внутренних яремных венах. Функ9
циональная патология венозного русла голо9
вы может приводить к развитию клинических
симптомов в виде длительной, неинтенсив9
ной головной боли. Среди функциональной
патологии артерий чаще обнаруживался ги9
пертонус церебральных артерий (табл. 3).

Часто диагностировалась компрессия од9
ной или обеих позвоночных артерий в кост9
ном канале шейного отдела позвоночника
(25 %). Это проявлялось нарушением крово9
тока в одной или обеих позвоночных артери9
ях при проведении ротационной пробы с по9
воротом головы в сторону, противоположную
исследуемому сосуду. В 9 (82 %) случаях де9
прессия кровотока в одной или обеих позво9
ночных артериях составляла от 21 до 81 %.
В двух случаях (18 %) отмечалось возраста9
ние кровотока в позвоночной артерии. Опре9

Рис. 1. Гипоплазия позвоночной артерии
у больного Л., 3 лет. Стрелками указана

область сужения сосуда

Рис. 2. Извитость позвоночной артерии
у больного В., 7 лет. Стрелками указан

изгиб сосуда
Таблица 2. Спектр органической патологии каротидного бассейна у детей с КА (n=7)
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Рис. 3. Удвоение правой средней мозговой
артерии у пациентки З., 9 лет. На эхограмме

видны два ствола СМА с равнозначными
гемодинамическими показателями
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делялась также дистония артерий вертебро9
базилярного бассейна у двух пациентов (5 %).
У 12 детей (38 %) выявлено сочетание орга9
нической патологии и функциональной.

Функциональная патология артериаль9
ного русла головного мозга может вызвать
различные клинические симптомы, такие
как резкая головная боль мигренозного ха9
рактера, головокружение, потеря сознания,
тошнота, рвота. Как и органическая, функ9
циональная патология требует наблюдения
невропатолога и лечения.

Таким образом, у всех детей с КА была вы9
явлена сопутствующая патология сосудов го9
ловы и шеи: у 44 % – только органическая
патология, у 56 % – только функциональ9
ная, у 38 % – сочетание функциональной и
органической патологии.

Выводы
1. У всех (100 %) обследованных детей с

коарктацией аорты была выявлена патоло9
гия сосудов головы и шеи: органическая па9
тология (44 %), которая представлена ано9
малиями сосудов базилярного (74 %) и ка9
ротидного (26 %) бассейнов; функциональ9
ная патология (56 %) была представлена в
основном гипертонусом церебральных арте9
рий (33 %) и компрессией одной или обеих
позвоночных артерий (25 %).

2. Учитывая, что сосудистая патология
головы и шеи может утяжелять клиническое
течение коарктации аорты, мы рекомендуем
включить в протокол обследования детей с
коарктацией аорты допплерографию сосудов
головы и шеи, а также консультацию дет9
ского невропатолога.

Таблица 3. Спектр функциональной патологии головы и шеи у детей с КА (n=43)
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НОВЫЙ ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ ДЕТЕЙ
С РЕЦИДИВИРУЮЩИМ ОБСТРУКТИВНЫМ БРОНХИТОМ,

АССОЦИИРОВАННЫМ С ПЕРСИСТИРУЮЩИМИ
ВНУТРИКЛЕТОЧНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ

Е.И. Юлиш, И.В. Балычевцева, С.Г. Гадецкая, С.И. Вакуленко
Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

стой полости рта. Иммуноферментный ана9
лиз (ИФА) использовали для выявления
специфических IgG к ЦМВ, ВЭБ, ВПГ, My9
coplasma pneumoniae и Chlamidiae pneumo9
niae в сыворотке крови. Содержание IgE в сы9
воротке крови определяли методом ИФА с
помощью иммуноферментных тест9систем
производства ООО «Укрмедсервис» (г. До9
нецк) согласно прилагаемой инструкции.
Интерфероновый статус (ИФН9α и ИФН9γ)
оценивали с помощью иммуноферментных
тест9систем производства ООО «Укрмедсер9
вис» согласно прилагаемой инструкции.

Обследовано 105 детей с рецидивирую9
щим обструктивным бронхитом в возрасте
от одного года до трех лет, проживающих в
областном специализированном доме ребен9
ка «Малютка» с частотой эпизодов бронхо9
обструкции более трех раз в течение года. У
61 больного (58,1 %) выявлены персисти9
рующие внутриклеточные инфекции (ЦМВ,
ВЭБ, ВПГ, Mycoplasma pneumoniae и Chla9
midiae pneumoniae). Из них у 45 детей
(42,8 %) диагностировано активное течение
инфекционного процесса (наличие ДНК ин9
фекционных агентов в мокроте и смывах со
слизистой полости рта) – 19я группа, и у 16
(15,2 %) – латентное течение (определялись
специфические IgG к ЦМВ, ВЭБ, ВПГ, My9
coplasma pneumoniae и Chlamidiae pneumo9
niae) – 29я группа. В 39ю группу были вклю9
чены 44 (42,0 %) ребенка с рецидивирующим
обструктивным бронхитом, не инфицирован9
ных перечисленными инфекциями.

В клинической картине острого периода
заболевания у пациентов 19й группы на фоне
различной степени дыхательной недостаточ9
ности преобладали симптомы интоксикации:
отмечались бледность кожных покровов, дли9
тельная лихорадка (до 5 дней), гепатоспле9
номегалия, увеличение лимфатических уз9
лов, сухой мучительный кашель, одышка сме9
шанного характера. Бронхообструкция раз9
вивалась в течение первых двух дней от нача9
ла заболевания. При аускультации в легких

Повторные обструктивные бронхиты у
детей раннего возраста – заболевания, про9
текающие с различной степенью дыхатель9
ной недостаточности и нередко предшест9
вующие бронхиальной астме, являются од9
ной из актуальных проблем детской пуль9
монологии и аллергологии [1–3]. В послед9
ние годы среди агентов, вызывающих син9
дром бронхиальной обструкции у детей, не9
маловажное значение придается персисти9
рующим инфекциям, вызывающим воспале9
ние в структурах бронхиального дерева. В
частности, к ним относят цитомегаловирус9
ную инфекцию (ЦМВ), вирус простого гер9
песа (ВПГ), Эпштейна9Барр (ВЭБ), а также
пневмотропные внутриклеточные патоге9
ны – Mycoplasma pneumoniae и Chlamidiae
pneumoniae. Хронический воспалительный
процесс в бронхах, связанный с повреждаю9
щим воздействием персистирующих инфек9
ций на клеточные структуры, способствует
формированию гиперчувствительности и ги9
перреактивности бронхиального дерева с
развитием реакций бронхообструкции в от9
вет на раздражители различной этиологии –
вирусы, бактерии, токсины, аллергены, хо9
лод и т. д.

Задачами данного исследования явилось
определение роли ЦМВ, ВЭБ, ВПГ, Mycoplas9
ma pneumoniae и Chlamidiae pneumoniae в
развитии рецидивирующего обструктивного
бронхита у детей раннего возраста, характе9
ра вызываемого ими инфекционного процес9
са, оценка динамики показателей сенсиби9
лизации (уровень IgE, эозинофилов), изме9
нений интерферонового статуса, клиническо9
го течения заболевания и катамнеза при про9
ведении дифференцированных методов этио9
тропной и патогенетической терапии.

Материал и методы. Для верификации
этиологических факторов у больных иссле9
довались ДНК ЦМВ, ВЭБ, ВПГ I и II типов,
Mycoplasma pneumoniae и Chlamidiae pneu9
moniae методом полимеразной цепной реак9
ции (ПЦР) в мокроте или смывах со слизи9
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определялись преимущественно разнокали9
берные влажные хрипы. На рентгенограмме
органов грудной клетки имело место повыше9
ние прозрачности легких, уплотнение корней
легких и деформация сосудистого рисунка.

Интоксикация в остром периоде у детей
29й группы была менее выраженной и про9
являлась преимущественно субфебрильной
лихорадкой на фоне умеренного нарушения
общего состояния, обусловленного прежде
всего малопродуктивным кашлем; реакция
лимфогистиоцитарной системы проявлялась
незначительной микрополиаденией. Об9
структивный синдром нарастал к 39му–49му
дню от начала заболевания. При аускульта9
ции в легких преобладали диффузные сухие,
свистящие хрипы. На рентгенограмме орга9
нов грудной клетки отмечалось увеличение
воздушности легочной ткани, усиление брон9
хососудистого рисунка.

У детей 39й группы бронхообструкция
развивалась на фоне острых катаральных из9
менений верхних дыхательных путей, обу9
словленных острой вирусной инфекцией, суб9
фебрильной или фебрильной температуры те9
ла. Обструктивный синдром нарастал посте9
пенно, в среднем к 39му–59му дню от начала
заболевания. Усилился кашель, появились
экспираторная или смешанная одышка, су9
хие свистящие и разнокалиберные влажные
хрипы в легких.

У 49 (46,6 %) пациентов (у 27 из 19й
группы, 6 из 29й группы и 16 из 39й группы)
тяжесть состояния была обусловлена сово9
купностью бронхообструктивного и инток9
сикационного синдромов.

В остром периоде рецидивирующего об9
структивного бронхита все дети получали
ингаляции β

2
9агонистов короткого дейст9

вия, муколитические препараты.
Учитывая различный спектр возбудите9

лей хронического воспалительного процес9
са в бронхах, связанного с персистенцией
хламидии, микоплазмы и герпесвирусов, мы
предприняли попытку дифференцированно
подойти к этиотропной терапии. Беря во вни9
мание данные литературы о чувствительно9
сти хламидийной и микоплазменной инфек9
ции к макролидам, 15 пациентам 19й группы
при активном течении этих инфекций в лече9
нии был использован азитромицин (сумамед).
Сумамед назначали из расчета: в 19й день
10 мг/кг, в последующие 4 дня по 5 мг/кг.
Длительность курса 5–7 дней. Повторные
курсы терапии сумамедом (2–3) проводились
с перерывами в 3–4 недели.

Детям 19й группы с острым течением гер9
песвирусных инфекций (34 пациента) в те9
рапию был включен флавозид. Флавозид –
противовирусный препарат многопланового

действия. Назначался препарат по схеме: с
момента рождения ребенка и до одного го9
да – по 0,5 мл 2 раза в день; детям от 1 года
до 2 лет – по 1 мл 2 раза в день; пациентам от
2 до 4 лет – с 19го по 39й день по 1,5 мл 2 раза
в день и с 49го дня – по 3 мл 2 раза в день.
Курс терапии составлял один месяц с после9
дующим повторением цикла через месяц.

Пациентам с латентным течением инфек9
ционного процесса в терапию назначали фла9
возид с целью увеличения синтеза эндоген9
ных ИФН9α и ИФН9β.

Дети 39й группы получали ингаляции β
2
9

агонистов короткого действия, муколитиче9
ские препараты.

Контроль показателей проводили до на9
чала лечения, после лечения и через год от
начала лечения.

Эффективность терапии оценивали по
срокам уменьшения симптомов интоксика9
ции, ликвидации бронхиальной обструкции,
динамике показателей периферической кро9
ви, динамике показателей интерферонового
статуса, а также по отдаленным результа9
там лечения, основанного на катамнестиче9
ском наблюдении в течение года.

Результаты и их обсуждение. Исследова9
ние этиологии инфекционного процесса, ос9
ложнившегося рецидивирующим обструктив9
ным бронхитом, позволило установить, что
у 38 детей (62,3 %) обструктивный бронхит
был ассоциирован с вирусами (ЦМВ, ВЭБ,
ВПГ І и ІІ типов), у 8 (13,1 %) – с Mycoplasma
pneumonia, у 7 (11,5 %) – с Chlamidiae pneu9
moniae, в 5 случаях (8,2 %) имела место ви9
русно9микоплазменная ассоциация и в 3
(4,9 %) – вирусно9хламидийная ассоциация.
Так, у пациентов 19й группы в 30 случаях бы9
ло выявлено активное течение ЦМВ, ВЭБ,
ВПГ, у 5 детей – активное течение хламидий9
ной инфекции, у 5 – микоплазменной, у 3 –
вирусно9микоплазменная ассоциация и у 1 –
вирусно9хламидийная. Среди пациентов 29й
группы латентное течение вирусной инфек9
ции было зарегистрировано у 9 детей, хлами9
дийной – у 1, микоплазменной – у 3, вирус9
но9хламидийной – у 2 и вирусно9микоплаз9
менной – у одного (рис. 1).

Клинический эффект в момент лечения
рецидива обструктивного бронхита в группе
как с активным течением инфекции, так и с
латентным был практически одинаковым,
хотя у детей с респираторным хламидиозом и
микоплазмозом, получавших сумамед, при9
знаки интоксикации исчезали уже на 29е су9
тки от начала лечения. Ликвидация бронхи9
альной обструкции в 19й группе происходила
на 39и сутки от начала лечения и во 29й – на
29е. У детей 39й группы признаки бронхооб9
струкции уменьшались к 49м суткам.

Д О П О В І Д І
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При повторном исследовании перифери9
ческой крови, проведенном через месяц от на9
чала лечения, отмечено достоверное умень9
шение количества эозинофилов во всех груп9
пах, достоверное снижение лейкоцитов, сег9
ментоядерных нейтрофилов в 19й группе,
увеличение количества лимфоцитов у детей
с активным течением инфекции.

Анализ данных, полученных при иссле9
довании сывороточных интерферонов и IgE
у детей с рецидивирующим обструктивным
бронхитом (таблица) показал, что уровень
ИФН9γ исходно был достоверно выше у де9
тей с латентным течением инфекционного
процесса, так же как и показатель, отра9
жающий степень сенсибилизации, – IgE. На
наш взгляд, длительная персистенция внут9
риклеточных агентов приводит к перманент9
ной антигенной стимуляции организма, что
способствует запуску интенсивного синтеза
IgE и иммунного интерферона (ИФН9γ). По9
этому в случаях с латентным течением ин9
фекции развитие рецидивирующего обструк9

тивного бронхита в первую очередь может
быть связано с постоянной сенсибилизаци9
ей макроорганизма инфекционными агента9
ми. У детей с активным течением инфекции
бронхообструкция скорее всего связана с
непосредственным воздействием микроорга9
низмов и острым течением инфекционного
воспалительного процесса. Выявленные
низкие уровни ИФН9α у инфицированных
пациентов обеих групп свидетельствуют о не9
достаточной элиминации инфекционных
внутриклеточных микроорганизмов.

При повторном исследовании этих пока9
зателей (через 6 месяцев) было отмечено уве9
личение уровней ИФН9α и ИФН9γ у инфици9
рованных детей; в 39й группе, у неинфициро9
ванных пациентов, показатели практически
остались на том же уровне, что и до начала
терапии. Было также зарегистрировано сни9
жение уровня IgE у пациентов 19й и 29й групп.

В динамике заболевания (через 6 меся9
цев) у 18 (40,0 %) детей 19й группы купи9
рована активность инфекционного процесса
(по данным ПЦР ДНК инфекционных аген9
тов не выявлялась). У 6 (37,5 %) детей 29й
группы с латентным течением инфекции бы9
ло зарегистрировано исчезновение специфи9
ческих антител к ВПГ І и ІІ типов и ВЭБ.

Катамнестическое наблюдение за детьми
в течение 6 месяцев показало полное отсут9
ствие рецидивов обструктивного бронхита у
половины детей 19й группы и у 2/3 пациен9
тов 29й, частота бронхообструкции у детей
39й группы осталась на прежнем уровне.

При обследовании детей через год после
окончания лечения у 37 (60,7 %) специфи9
ческие антитела в сыворотке крови не опре9
делялись, у 24 (39,3 %) были выявлены низ9
кие титры специфических противоинфекци9
онных антител класса IgG при удовлетвори9
тельном общем состоянии. Результаты ПЦР
для определения ДНК возбудителей у всех
детей были отрицательными.

Рис. 1. Инфицированность детей с рецидиви9
рующим обструктивным бронхитом внутри9
клеточными агентами: 1 – вирусы; 2 – бакте9
рии; 3 – вирусные ассоциации; 4 – вирусно9

бактериальные ассоциации

1

23

4

Уровень сывороточных интерферонов и IgE у детей с рецидивирующим обструктивным
бронхитом до и через 6 месяцев после лечения (M±m)

Примечание. (р<0,05); *различия между группами до и после лечения; ^различия между груп9
пами в зависимости от инфицированности и активности инфекции.
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При наблюдении за больными с рециди9
вирующим обструктивным бронхитом в ка9
тамнезе на протяжении 12 месяцев отмечено,
что у детей с сопутствующей внутриклеточ9
ной инфекцией, получивших этиотропное и
иммунокорригирующее лечение, изменились
частота и длительность обострений рециди9
вирующих обструктивных бронхитов по срав9
нению с этими показателями до лечения, а
также у неинфицированных пациентов. Так,
частота обострений рецидивирующего об9
структивного бронхита на момент первично9
го обследования составляла (3,27±0,23) раза
в течение года, после лечения она уменьши9
лась в 6,5 раз и составила (0,53±0,03) раза.

Длительность обострений до лечения де9
тей с рецидивирующим обструктивным брон9
хитом, инфицированных внутриклеточны9
ми агентами, составляла (13,7±1,9) дней и
через год после лечения – (6,31±0,5) дней.

На этом фоне значительно снизилось чис9
ло респираторных инфекций у детей, полу9
чивших лечение в связи со специфическим ин9
фекционным процессом. Частота ОРВИ у де9
тей в этой группе составила в среднем (2,99±
0,13) эпизодов в год, причем интеркуррент9
ные заболевания протекали без выраженных
проявлений интоксикации или осложнений
со стороны ЛОР9органов и развития бронхо9
обструктивного синдрома. В группе неинфи9
цированных частота ОРВИ не изменилась и
составляла (7,34±0,3) эпизодов в год.

Через год после проведенного этиотропно9
го лечения у больных с рецидивирующим об9
структивным бронхитом (рис. 2, а), ассоции9
рованным с активным и латентным течением
персистирующих внутриклеточных инфек9
ций, показатель IgE оставался сниженным,
практически не отличаясь от нормативов. У
неинфицированных пациентов наблюдалось
повышение уровня IgE крови, практически
достигающее исходных значений.

Показатели γ9 и α9интерферонов у детей
с рецидивирующим обструктивным бронхи9
том с различным течением персистирующих
инфекций в течение года сохранялись на
уровне, достигнутом на фоне лечения, что со9
ответствовало клинической картине (рис. 2,
б и в). С нашей точки зрения, сохраняющий9
ся достаточно высоким уровень α9интерфе9
рона оказывает защитное действие у детей с
хроническим течением инфекции и, как по9

казало наблюдение, от обострений бронхо9
обструктивного синдрома.

Таким образом, персистирующая внутри9
клеточная инфекция, в частности герпесви9
русные, хламидийная, микоплазменная, вы9
зывая хронический воспалительный процесс
в бронхах, может определять развитие реак9
ций гиперчувствительности и гипперреактив9
ности у детей раннего возраста, способствуя
рецидивам обструктивного бронхита и фор9
мированию бронхиальной астмы. Направ9
ленная этиопатогенетическая терапия позво9
ляет с одной стороны, купировать или умень9
шить развитие хронического воспаления в
бронхиальном дереве, с другой – снизить риск
заболевания детей бронхиальной астмой.

Рис. 2. Уровень IgE (а), α9 (б) и γ9 (в) интерфе9
рона у детей с рецидивирующим обструктив9
ным бронхитом 19й (1), 29й (2) и 39й (3) групп

до и после лечения

Литература

1. Прохорова М.П., Бичкова Н.Г. Цитокіновий та імунологічний статус у дітей з бронхообструк9
тивним синдромом // ПАГ. – 2004. – № 6. – С. 10–15.

2. Новые возможности в лечении бронхообструктивного синдрома у детей / А.Б. Малахов, С.А. Мака9
рова, М.А. Малахов, В.С. Малышев, Н.А. Селиверстова // Пульмонология. – 2001. – №  4. – С. 55–59.

3. Назаренко И.М., Кузьменко Л.Г., Петрук Н.И. Особенности фагоцитоза, иммунного и интер9
феронового статусов у детей раннего возраста с рецидивирующим обструктивным бронхитом //Педи9
атрия. – 2001. – № 5. – С. 20–23.

1

2

3

а

б

в

1

2

3

1 2

3

Д О П О В І Д І



79

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2008. № 4

ПЕРСИСТИРУЮЩАЯ ВНУТРИКЛЕТОЧНАЯ ИНФЕКЦИЯ –
ФАКТОР, ВЛИЯЮЩИЙ НА СМЕРТНОСТЬ И СОСТОЯНИЕ

ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ
Е.И. Юлиш, О.Е. Чернышева, С.Я. Ярошенко, Е.И. Абилова

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького

тия в пораженных органах выявлены мор9
фологические маркеры активного течения
внутриклеточных персистирующих инфек9
ций (цитомегаловирусной, герпес 1, 2, Эп9
штейна9Барр, хламидийной и др.). Идентич9
ные данные получены и в Украине в клини9
ке профессора Н.В. Нагорной – в тканевых
биоптатах сердечной мышцы у половины
детей, оперируемых по поводу врожденных
пороков сердца, выявляются ДНК герпес9
вирусных инфекций [4]. Это также подтвер9
ждает значимость внутриклеточных инфек9
ций во внутриутробных нарушениях органо9
генеза.

К ТОRCH9инфекциям относят инфекци9
онные агенты, отличающиеся по природе
(вирусы, бактерии, простейшие), способу
проникновения в плод или к ребенку (транс9
плацентарно, интранатально и др.), пато9
генности (абсолютно или условно патоген9
ные), иммунореактивности. Однако эти ин9
фекции объединяют некоторые общие свой9
ства: преимущественно внутриклеточная
жизнедеятельность с использованием кле9
точных ресурсов хозяина, репликация прак9
тически во всех клетках организма, длитель9
ность (постоянство) воздействия на иммуно9
компетентные клетки и персистенция – спо9
собность инфекционного агента непрерывно
или циклично размножаться (реплициро9
ваться под действием различных неблагопри9
ятных факторов) в инфицированных клет9
ках различных тканей и создавать постоян9
ную угрозу развития инфекционного процес9
са. При этом иммунный ответ на вирус мо9
жет сопровождаться не только защитным,
но и повреждающим эффектом. И здесь мы
сталкиваемся с иммунопатологическим ас9
пектом проблемы вирусной персистенции.

Инфекция называется первичной в том
случае, если организм инфицируется данным
возбудителем впервые, то есть развитие ин9
фекционного процесса происходит у ранее се9
ронегативного пациента. Если же инфекци9
онный процесс развивается в результате ак9
тивизации возбудителя, находившегося до

Д О П О В І Д І

Согласно принятым в мире нормам, уро9
вень жизни устанавливается по нескольким
основным демографическим критериям, а
именно по численности населения, его обще9
му и естественному приросту, миграции, ко9
личеству женщин репродуктивного возрас9
та, а также коэффициенту детской и младен9
ческой смертности. Согласно последнему по9
казателю, Украина занимает 120 место в ми9
ре. По данным ВОЗ, степень вероятности вы9
живания ребенка в течение первого года жиз9
ни в странах СНГ более чем в 4 раза ниже,
чем в странах Западной Европы.

За последние 10–15 лет накоплено нема9
ло данных о значимой роли персистирующих
внутриклеточных внутриутробных ТОRCH9
инфекций в неблагоприятном течении бере9
менности, смертности детей, формировании
врожденных пороков развития и нарушени9
ях соматического здоровья ребенка. Истин9
ная частота внутриутробных инфекций
(ВУИ) до настоящего времени не установле9
на (чаще всего в отчетах причинами смерти,
особенно новорожденных детей, указывают9
ся врожденные пневмонии, сепсис, пораже9
ния ЦНС и т. п.). Вместе с тем распростра9
ненность данной патологии среди новорож9
денных и детей первого года жизни может
достигать 10 % и более. ВУИ относятся к тя9
желым заболеваниям и во многом определя9
ют уровень младенческой смертности. В по9
следние годы ВУИ в структуре смертности
новорожденных занимает 19е–39е место, обу9
словливая от 11 до 45 % потерь [1]. Соглас9
но данным Донецкого областного управле9
ния здравоохранения, младенческая смерт9
ность, связанная с генерализованными
ВУИ, составляет 18–20 %. Идентичные по9
казатели имеют Россия, Казахстан и другие
страны бывшего СССР [2].

Доля смертности от врожденных пороков
развития составляет среди умерших детей
первого года жизни в Донецкой области око9
ло 30 %. По результатам исследований Ин9
ститута педиатрии АМН РФ [3], у более чем
80 % детей с врожденными пороками разви9
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этого в организме в латентном состоянии (ре9
активация), или из9за повторного инфици9
рования (реинфекция), то это трактуется как
рецидив инфекционного процесса. Установ9
лено, что наиболее часто инфицирование
плода и развитие тяжелых вариантов ВУИ
отмечаются в тех случаях, когда во время бе9
ременности женщина переносит первичную
инфекцию.

В тех случаях, когда инфицирование про9
исходит в эмбриональный период, чаще от9
мечаются самопроизвольные выкидыши
(30 % женщин) или возникают тяжелые, не
совместимые с жизнью пороки развития.
Проникновение возбудителя в организм пло9
да в ранний фетальный период может приво9
дить к развитию инфекционно9воспалитель9
ного процесса, характеризующегося преоб9
ладанием альтеративного компонента с фор9
мированием в поврежденных органах фиб9
розно9склеротических деформаций. Инфи9
цирование плода в поздний фетальный пе9
риод может сопровождаться воспалитель9
ным повреждением как отдельных органов
и систем (гепатит, кардит, менингит или ме9
нингоэнцефалит, хориоретинит, поражение
кроветворных органов с развитием тромбо9
цитопении, анемии и др.), так и генерализо9
ванным поражением. В целом при антена9
тальном инфицировании клинические сим9
птомы заболевания, как правило, проявля9
ются уже при рождении. В то же время при
интранатальном заражении сроки реализа9
ции инфекционно9воспалительного процес9
са могут существенно отодвигаться, в ре9
зультате чего клиническая манифестация
ВУИ может дебютировать не только в пер9
вые недели жизни, но и в постнеонатальный
период и даже на протяжении первого года
жизни.

В случаях, когда инфекция протекает у
беременной в скрытой форме, латентно, без
выраженных клинических признаков, забо9
левание может оставаться незамеченным.
Наличие физиологической иммуносупрессии
у беременной может обусловливать реакти9
вацию латентно текущей инфекции или спо9
собствовать первичному инфицированию
женщины. Риск заражения плода при пер9
вичном инфицировании женщины во время
беременности составляет в среднем 50 %,
при рецидиве инфекционного процесса – до
5–10 %, при латентном – около 2–5 %.
Данные профессора Т.М. Клименко [5] сви9
детельствуют, что у 60 % детей первого года
жизни, рожденных от матерей с различным
течением внутриклеточных персистирую9
щих инфекций, имеют место проявления
ВУИ с морфофункциональными и иммунны9
ми нарушениями в состоянии здоровья.

Ранее существовало мнение, что латент9
ное течение инфекции (отсутствие явных
клинических проявлений) не вызывает за9
болевания. Мало того, многие считают, что
наличие при этом специфических иммуно9
глобулинов класса G служит защитой, пре9
пятствием к повторному инфицированию и
обострению инфекции. Для рассматривае9
мых нами инфекций характерно персисти9
рующее течение с развитием хронического
процесса, который может быть латентным
(с длительным пребыванием инфекционно9
го агента в организме, не сопровождающим9
ся явной клинической симптоматикой) и ак9
тивным, когда под влиянием внешних небла9
гоприятных воздействий инфекционный
фактор выходит из9под иммунного контро9
ля и проявляет себя клинически – реакти9
вация инфекции с появлением симптомов за9
болевания. Для персистенции инфекции ха9
рактерен длительный патологический про9
цесс, сопровождающийся ремиссиями и обо9
стрениями заболеваний.

Внутриутробное инфицирование не все9
гда приводит к развитию манифестных форм
заболевания и во многом зависит от особен9
ностей состояния плода и новорожденного.
Так, риск реализации врожденной инфекции
значительно возрастает при недоношенности,
задержке пренатального развития, патологи9
ческом течении интранатального и/или ран9
него неонатального периода. Помимо этого,
прогноз внутриутробной трансмиссии зави9
сит от срока гестации, в котором произошло
инфицирование, особенностей возбудителя
(патогенных и иммуногенных его свойств),
типа материнской инфекции (первичная или
рецидив), функционального состояния им9
мунной системы матери, целостности маточ9
но9плацентарного барьера и др. [6–11].

Внутриутробное заражение плода неред9
ко обусловлено недостаточно четкой диагно9
стикой инфекций и их течения во время бе9
ременности. Отсутствие специфических сим9
птомов и однотипность клинических прояв9
лений врожденных инфекций обосновывают
необходимость своевременного использова9
ния специальных лабораторных методов,
направленных на достоверную верификацию
этиологии ВУИ. При этом обследование но9
ворожденных и детей первых месяцев долж9
но обязательно включать методы, направ9
ленные как на непосредственное выявление
возбудителя заболевания, его генома или ан9
тигенов («прямые» методы диагностики),
так и на обнаружение маркеров специфиче9
ского иммунного ответа («непрямые»). К
прямым методам диагностики относятся
классические микробиологические (вирусо9
логический, бактериологический), а также
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современные – молекулярно9биологические
(полимеразная цепная реакция – ПЦР,
ДНК9гибридизация). С помощью непрямых
методов диагностики в сыворотке крови ре9
бенка выявляют специфические антитела к
антигенам возбудителя. В последние годы
для этого наиболее широко используют им9
муноферментный анализ (ИФА). Для того
чтобы получить достоверные результаты се9
рологического обследования новорожден9
ных и детей первого месяца жизни и адек9
ватно трактовать эти данные, следует:

• проводить обследование до введения
препаратов крови (плазмы, иммуноглобули9
нов и др.);

• одновременно проводить серологическое
обследование матерей (для уточнения про9
исхождения: «материнские» или «собствен9
ные»);

• проводить обследование методом «пар9
ных сывороток» с интервалом в 2–3 недели.
В тех случаях, когда после первоначального
серологического обследования ребенку вво9
дили препараты крови (иммуноглобулин,
плазму и др.), исследование «парных сыво9
роток» не проводят;

• оценивать результаты с учетом возмож9
ных особенностей характера и фазы иммун9
ного ответа.

Особо следует подчеркнуть, что серокон9
версия (появление специфических антител
у ранее серонегативного пациента или нарас9
тание титров антител в динамике) появля9
ется позже дебюта клинических проявлений
инфекции.

В последние годы для детекции возбуди9
теля все чаще используют ПЦР. Материалом
при этом может служить любая биологиче9
ская среда организма (пуповинная кровь,
слюна, моча, смывы трахеи, ротоглотки,
мазки с конъюнктивы, из уретры и т. д.). Од9
нако в тех случаях, когда этиология заболе9
вания связана с вирусными агентами, кри9
терием активного периода ВУИ считается об9
наружение возбудителя в крови или ликво9
ре (если имеет место поражение ЦНС).

Выявление специфических IgM в пупо9
винной крови, а также в крови ребенка пер9
вых недель жизни является одним из важ9

ных критериев диагностики ВУИ. Подтвер9
ждением активного периода врожденной ин9
фекции служит также выявление низко9
авидных специфических антител IgG с на9
растанием их титров в динамике. Повторное
серологическое исследование должно осуще9
ствляться через 2–3 недели («парные сыво9
ротки»). При этом обязательно проводится
сопоставление с результатами параллельно
проведенного серологического обследования
матери.

Изолированное выявление антител клас9
са IgG в сыворотке крови новорожденного без
уточнения индекса авидности и без сопостав9
ления с материнскими титрами не позволя9
ет однозначно трактовать полученные дан9
ные, так как антитела могут иметь материн9
ское происхождение (поступление в орга9
низм плода в результате их трансплацентар9
ного переноса). Только при динамическом (с
интервалом в 14–21 день) сравнении уровней
специфических IgG9антител новорожденно9
го ребенка и матери можно судить об их при9
роде. Если титры специфических IgG9анти9
тел у ребенка при рождении равны материн9
ским, а при повторном обследовании отмеча9
ется их снижение, то высока вероятность, что
они имеют материнское происхождение.

Совокупность результатов прямых и не9
прямых методов исследования позволяет ус9
тановить этиологию заболевания, а также
определить его остроту и стадию. Риск ин9
фицирования плода и лабораторные крите9
рии диагностики инфекций у беременной
представлены в таблице.

В 80–90 % случаев врожденная инфек9
ция у родившихся детей протекает латентно
с отсутствием характерных клинических
симптомов. В крови при этом обнаружива9
ются специфические иммуноглобулины клас9
са G, хотя при неблагоприятных условиях
возможна реактивация инфекции и опас9
ность трансплацентарного или интранаталь9
ного заражения.

Установлено, что в подавляющем боль9
шинстве случаев ВУИ различной этиологии
у новорожденных детей имеют сходные кли9
нические проявления. ВУИ должна быть за9
подозрена у любого новорожденного, при об9
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следовании которого выявляются следую9
щие признаки: внутриутробная гипотрофия,
пороки развития или стигмы дизэмбриоге9
неза, водянка плода, микро9 или гидроцефа9
лия, кожные экзантемы при рождении, ран9
няя и/или длительная желтуха, лихорадка
в первые сутки жизни, неврологические рас9
стройства (в том числе судороги), впервые за9
регистрированные через несколько дней по9
сле рождения, энцефалит, кардит, керато9
конъюнктивит, недоношенность, гепатит,
катаракта или глаукома, хориоретинит, ин9
терстициальная пневмония, «воспалитель9
ные» изменения в клиническом анализе кро9
ви (анемия, увеличение СОЭ, лейкопения,
лимфоцитоз, моноцитоз, эритробластоз,
тромбоцитопения), выявляемые в первые дни
жизни, изменения на нейросонограмме (кис9
ты, рассеянные и перивентрикулярные каль9
цификаты мозга), мертворожденность, вы9
кидыши, инфекции половой системы в анам9
незе у матери.

Для установления тяжести инфекции у
ребенка необходимо провести дополнитель9
ные диагностические исследования, вклю9
чающие нейросонографию, рентгенографию
черепа или компьютерную томографию (для
выявления внутричерепных кальцифика9
тов), рентгенографию трубчатых костей и
грудной клетки, биохимическое исследова9
ние функций печени.

Алгоритм специфического лабораторно9
го обследования новорожденных и детей раз9
личного возраста зависит от многих факто9
ров, в частности от состояния здоровья ма9
тери, течения беременности, соматического
состояния ребенка.

Новорожденные дети, рожденные от ма9
терей из группы риска, недоношенные:

• исследование пуповинной или венозной
(в первые две недели после рождения) крови
на ДНК вирусов – наличие ДНК свидетель9
ствует об активном течении врожденной ин9
фекции;

• выявление специфических IgM и низ9
коавидных IgG подтверждает диагноз;

• выявление специфических IgG, особен9
но их высокий уровень по сравнению с пока9
зателем у матери требует повторного иссле9
дования через 3–4 недели – их повышение
говорит в пользу внутриутробного инфици9
рования;

• отрицательные значения ПЦР9анализа,
высокая авидность специфических IgG, от9
сутствие роста показателей специфических
IgG в динамике свидетельствуют либо о толь9
ко носительстве инфекции (латентное тече9
ние), либо о циркуляции материнских им9
муноглобулинов, переданных трансплацен9
тарно. В этих случаях показано определение

содержания IgG через 3, 6 месяцев. Сниже9
ние их уровня с возрастом ребенка и полное
исчезновение говорит о трансплацентарно
перенесенных антителах и его неинфициро9
ванности;

• отсутствие ДНК вируса, специфических
IgG свидетельствует о неинфицированности
ребенка.

Дети первого года жизни с клинически9
ми признаками внутриутробной инфекции
(пороки развития, хронические воспали9
тельные процессы в органах и системах –
кардиомиопатия, гепатит, поражение ЦНС,
стигмы дизэмбриогенеза и т. д.):

• специфическое лечение, даже в случае
выявления активного течения инфекции у
данной категории больных, не позволяет
корригировать сформировавшиеся внутриут9
робно органические изменения в органах. Од9
нако терапия способствует купированию ост9
рого специфического воспалительного про9
цесса или его рецидива, замедлению деструк9
тивных процессов в пораженных органах,
повышению эффективности патогенетиче9
ской терапии. Наличие ДНК9инфекционно9
го агента у этой категории детей, низкоавид9
ных специфических IgG свидетельствует об
активном течении инфекции;

• при отсутствии ДНК вируса показано
исследование содержания специфических
IgG в сыворотке крови – его высокий уровень
и низкая авидность также свидетельствуют
об активности хронического течения инфек9
ционного процесса. При отсутствии клини9
ческих данных, свидетельствующих об ак9
тивации инфекции, специфическое лечение
не требуется.

Приобретенная инфекция у детей в пост9
натальном периоде и старше часто наблюда9
ется при всевозможных контактах с зара9
женными членами семьи и детьми:

• острая форма приобретенной инфекции
на первых этапах протекает по типу «про9
студы»;

•  при наличии иммуносупрессии разви9
вается клиническая картина заболевания. У
10–15 % инфицированных манифестные
формы заболевания в виде гриппо9 и моно9
нуклеозоподобного синдрома, интерстици9
альной пневмонии, миокардита, артрита, ге9
патита, колита, энцефалита;

• характерны длительная лихорадка, по9
вышенная утомляемость, головные и мышеч9
ные боли, лимфоаденопатия, гепатосплено9
мегалия. Нередко заболевание начинается с
повышения температуры тела, увеличения
лимфоузлов, обычно шейных и подчелюст9
ных, болезненности околоушной области;

• у часто и длительно болеющих детей
возможно развитие поражений печени (ци9
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томегаловирусныей гепатит – 15–20 % ви9
русных гепатитов неясной этиологии обу9
словлено поражением печени ЦМВ), сердца,
легких, почек (вирусассоциированный гло9
мерулонефрит), ретинита (возможна слепо9
та) с присоединением заболеваний, обуслов9
ленных вторичной бактериальной флорой;

• при хроническом течении – возникно9
вение поражений легких в виде фиброза, ре9
цидивирующего бронхита, гепатита, мио9
кардита и т. д. Установлена связь ЦМВ9ин9
фекции с развитием диабета.

Дети с тяжелопротекающими «сомати9
ческими» заболеваниями (заболевания орга9
нов дыхания, гломерулонефрит, васкулит,
гепатит, сахарный диабет, кардит) при ма9
лой эффективности стандартного общепри9
нятого лечения:

• определение ДНК вируса в сыворотке
крови в сочетании с выявлением низкоавид9
ных IgG дает основание говорить о вирусас9
социировнном заболевании. Это является
показанием для проведения специфическо9
го лечения;

• выявление только высокоавидных ци9
томегаловирусных IgG без тендеции к росту
показателя в динамике является свидетель9
ством латентного течения инфекции, что не
требует направленной противовирусной те9
рапии.

Известно, что у 10 % детей, заразивших9
ся внутриутробно, клиническая картина за9
болевания развивается в периоде новорожден9
ности и первого года жизни. А как течет ин9
фекционный процесс у остальных инфициро9
ванных детей, не имеющих клинических про9
явлений в первые месяцы жизни? Сегодня
имеется много данных о том, что перенесен9
ная внутриутробно инфекция не исчезает бес9
следно, оказывая воздействие на организм ре9
бенка и в последующем. В ряде случаев под
влиянием инфекционных патогенных аген9
тов (возбудителей туберкулеза, хламидиоза,
микоплазмоза, уреаплазмоза, токсоплазмо9
за, вирусов, грибов) возникает хронический
инфекционно9аллергический процесс, в осно9
ве которого лежат недостаточность систем
киллинга, незавершенность фагоцитоза и
как следствие длительная внутриклеточная
персистенция инфекционного агента в орга9
низме. При этом, как правило, формируется
клеточно9опосредованная гиперчувствитель9
ность замедленного типа или аутоиммунный
процесс. Особое внимание занимает пролон9
гированное течение поражений ЦНС, выяв9
ляемых у детей с врожденной цитомегалови9
русной, энтеровирусной, герпетической, крас9
нушной инфекцией. К ним относятся задерж9
ка психомоторного развития, гипертензион9
но9гидроцефальный синдром, судорожный

синдром, синдром гипервозбудимости ЦНС.
При персистенции хламидийной инфекции
возможно развитие воспалительных заболе9
ваний суставов, органов дыхания, мочевыво9
дящих путей, желудочно9кишечного тракта,
глаз. Хламидийная инфекция является триг9
герным агентом при болезни Рейтера у детей
(с развитием конъюнктивита, поражением
суставов и мочеполовых органов). Внутриут9
робное инфицирование микоплазмами недо9
ношенных детей приводит к формированию у
них хронической патологии легких и рас9
сматривается как индуцирующий агент рев9
матоидного артрита [12].

Таким образом, ВУИ не только индуци9
рует патологию плода и новорожденного, но
и участвует в развитии отсроченной патоло9
гии, выявляемой у детей с ВУИ на протяже9
нии первого года и старше. По данным акад.
В. Учайкина, главного детского инфекцио9
ниста России, у большинства детей, умер9
ших в возрасте до 14 лет от различных при9
чин, фоновым заболеванием была ВУИ и свя9
занное с ней иммунодефицитное состояние,
и это диагностировалось только тогда, ко9
гда наступал летальный исход. Следова9
тельно, актуальная задача исследования –
выявление и изучение латентно текущей ин9
фекции, уходящей корнями во внутриутроб9
ный период. Этот раздел нашей специально9
сти остается самым трудным и практически
неизученным.

С целью выявления развивающихся из9
менений в органах при персистенции медлен9
ных инфекций нами изучены данные аутоп9
сий детей в возрасте от 6 месяцев до двух лет,
умерших в случаях, которые по клиниче9
ским стандартам были предотвратимы, –
пневмонии, стенозирующие ларингиты, об9
структивные бронхиты, синдром внезапной
смерти, поствакцинальные осложнения.
При морфологическом исследовании 24
умерших детей выявлены как генерализо9
ванные, так и олиго9 и моноорганные цито9
мегаловирусные поражения органов. При
этом в большинстве исследуемых органов оп9
ределялся цитомегаловирусный метаморфоз
клеток. Установлено, что в тканевых струк9
турах детей, умерших в возрасте до 6 меся9
цев, превалируют воспалительные процессы,
а к 1–1,5 годам доминируют дистрофические
и некротические изменения с образованием
кист и кальцификатов. В сердце выявляет9
ся очаговый миолиз мышечных волокон,
некроз миокарда; в почках – процессы скле9
розирования отдельных клубочков, в пече9
ни – жировое и гидропическое перерождение
гепатоцитов, некроз клеток; в поджелудоч9
ной железе – инфильтрация стромы клетка9
ми гистиолимфоцитарного ряда, дистрофия.
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Цитомегалическому перерождению под9
вержена и нервная ткань – глиоциты серого
и белого вещества головного мозга. Отмеча9
ется лизис нервных клеток, в коре определя9
ются петрификаты. В надпочечниках имеет
место цитомегалический метаморфоз адрено9
кортикоцитов, дистрофия и некроз. В мозго9
вом веществе тимуса многие тельца Гассаля
подвергаются некрозу, выражен апоптоз ти9
моцитов. Для тимуса и селезенки характерен
неполноценный «отбор» антигензависимых
Т9лимфоцитов, что является показателем
приобретения Т9лимфоцитами рецепторов к
антигенам собственных тканей и вероятно9
стью развития аутоиммунных заболеваний.

Известно, что иммунный ответ на инфек9
ции может сопровождаться как защитным
эффектом, так и повреждающим, например,
при длительной персистенции инфекций.
Представленные данные морфологических
исследований свидетельствуют не только о
нарушенных функциях защиты, когда па9
тогенный раздражитель не подвергается
уничтожению и элиминации, а вследствие
изменений иммунных реакций и хронизации
воспалительного процесса, что определяет
развитие конфликта между организмом и
собственными тканями с возможным форми9
рованием аутоиммунного заболевания.

Это в определенной степени подтвержда9
ют проведенные нами иммунологические ис9
следования с изучением цитокинового ста9
туса более чем у 200 часто и длительно бо9
леющих детей с различным течением внут9
риклеточных инфекций. Так, изменения в
иммунном статусе при хроническом течении
цитомегаловирусной инфекции зависят от
характера ее течения: клиническое проявле9
ние бронхолегочного заболевания у ребенка
на фоне активного течения инфекции (ост9
рый процесс или рецидив) характеризовалось
снижением выработки естественных килле9
ров, В9лимфоцитов, Т9хелперов, некоторых
провоспалительных цитокинов, интерферо9
на9α, реакций фагоцитоза, что свидетельст9
вует о недостаточной противоинфекционной
защите. Латентное же течение инфекции (у
детей без проявлений каких9либо заболева9
ний) сопровождалось значимым повышени9
ем данных показателей на фоне снижения
уровней противовоспалительных цитоки9
нов, что, как и морфологические сдвиги в ор9
ганах иммуногенеза, дает основание предпо9
лагать риск развития у этих детей аутоим9
мунных заболеваний.

Глубокие патологические изменения вы9
являются у умерших детей и при нейроги9
стологическом исследовании пораженных
органов. Функция нервного аппарата орга9
на – это не только обеспечение его иннерва9

ции. Одна из главных задач органного аппа9
рата нервной системы – регулирование его
адаптационных реакций, контроль форми9
рования и развития структур органа и даже
адекватности иммунного ответа. Выявлено,
что дистрофические и деструктивные процес9
сы в исследуемых органах сочетались со зна9
чимыми изменениями нервных элементов,
характер и выраженность которых коррели9
ровала со степенью органного поражения и
возрастом умершего ребенка. Так, у детей
первых месяцев жизни изменения в нервных
элементах были преимущественно реактив9
ными: отек, набухание, вакуолизация, ги9
по9, гиперимпрегнация нервных волокон. С
возрастом и увеличением длительности ак9
тивной персистенции инфекции реактивные
изменения становятся более глубокими и
разнообразными, вплоть до деструкции и ли9
зиса органных нервных элементов.

Таким образом, рецидивирующее течение
персистирующих внутриклеточных инфек9
ций может формировать у детей раннего воз9
раста:

• структурные изменения (дистрофия и
деструкция в тканях органов) и их функцио9
нальную недостаточность;

• иммунный дисбаланс (с одной стороны,
снижение иммунореактивности и неспеци9
фической резистентности по элиминации ин9
фекта, с другой – неадекватность иммунных
реакций с возможным развитием аутоим9
мунных и хронических воспалительных за9
болеваний);

• нарушение органной и клеточной иннер9
вации (потеря регулирующего влияния им9
мунной и нервных систем) может являться
фактом участия внутриклеточных персисти9
рующих инфекций в генезе злокачественных
новообразований.

В литературе появляется все большее
число сообщений о заболеваниях, ассоции9
рованных с цитомегаловирусами, вирусами
простого герпеса, Эпштейна–Барр, – гепати9
тах, панкреатитах, сахарном диабете, кар9
дитах, гломерулонефритах, поражениях
ЦНС, органов кроветворения, опухолях, раз9
витии атеросклеротического процесса при
персистенции хламидий [13–15]. Результа9
ты исследований последних лет свидетель9
ствуют о роли некоторых герпесвирусов (ви9
рус герпеса98, ЦМВ, ВЭБ и др.) в развитии
ряда злокачественных новообразований: на9
зофарингеальной карциномы, лимфомы Бер9
китта, В9клеточной лимфомы, рака груди,
аденокарциномы кишечника и простаты,
карциномы цервикального канала шейки
матки, саркомы Капоши, нейробластомы и
др. Представленные морфологические, ней9
рогистологические и иммунологические дан9

Д О П О В І Д І



85

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА І КЛІНІЧНА МЕДИЦИНА. 2008. № 4

ные в какой9то мере объясняют причины раз9
вития органных поражений.

Демографическая ситуация в Украине,
высокий уровень детской смертности, за9
болеваемости детей, связанной с внутрикле9
точными персистирующими инфекциями,
определяют насущную необходимость при9
стального изучения проблем персистирую9

щих, так назыв. TORCH9инфекций. Появ9
ление новых диагностических возможно9
стей, лечебных программ позволяет не толь9
ко активно выявлять инфекции, но и прово9
дить этиотропную и патогенетическую спе9
цифическую терапию, предупреждая и купи9
руя развитие вызываемых ими патологиче9
ских процессов.
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