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РАЗВИТИЕ ОХРАНЫ ДЕТСТВА В ЭСТОНСКОЙ ССР

ЗА ГОДЫ СОВЕТСКОЙ ВЛАСТИ

А. М. ВАРЕС (Таллин)

Самым отсталым участком медицинской помощи насе-

лению в буржуазной Эстонии было лечебно-профилакти-
ческое обслуживание детства. Так например, на всю

Эстонию приходилось 48 детских соматических коек.

Детские консультации были таковыми только по своему

названию и вся их деятельность сводилась к оказанию

амбулаторной помощи в ограниченных масштабах. Пла-

новая профилактическая работа почти полностью отсут-

ствовала. По сводным данным 3 таллинских детских кон-

сультации за 1937 г. только 8% состоящих на учете де-

тей были охвачены оспопрививанием. Другие профилак-
тические прививки вообще не проводились. Деятельность

детских консультаций была тесно связана с распределе-

нием сфер влияния врачей частной практики, так как

медицинская помощь детям на дому была только плат-

ной.

В результате крайне неудовлетворительного состояния

лечебно-профилактического обслуживания детей заболе-

ваемость дифтерией, туберкулезом, полиомиелитом и це-

лым рядом других тяжелых заболеваний стояла на

очень высоком уровне, которая обусловливала высокую

смертность детей на всех возрастных группах. О низком

качестве медицинской помощи детям свидетельствует и

гот факт, что среди причин смерти более 50% приходи-

лось на «судороги».
Полное безразличие буржуазного правительства Эсто-

нии к интересам охраны здоровья детей привело к тому,

что возникла реальная угроза вымирания эстонского на-

рода. Во многие годы демографический индекс был от-

рицательным, т. е. смертность превышала рождаемость.

Одновременно с восстановлением Советской власти в

1940 году, в Эстонии были пре встены целый ряд серьез-
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ных мероприятий по улучшению лечебно-профилактиче-
ского обслуживания детства. На базе бесплатной меди-

цинской помощи за короткое время была значительно

расширена сеть детских консультаций. Коренным обра-
зом изменилось содержание работы детских консульта-
ций, которые наряду с оказанием бесплатной медицин-

ской помощи много внимания стали уделять профилак-
тике заболеваний. В Таллине была создана первая
детская больница на 75 коек. Охрана здоровья детей
приобрела государственные масштабы.

В период немецко-фашистской оккупации были разру-
шены почти все детские лечебно-профилактические уч-
реждения. Широкое распространение получили острые
инфекционные заболевания, обусловившие значительный

рост заболеваемости и смертности детей.
В первые же годы после освобождения территории

Эстонии от фашистских оккупантов были предприняты
неотложные мероприятия по восстановлению сети дет-

ских лечебно-профилактических учреждений и по ликви-

дации тяжелых санитарных последствий оккупации.
Заново были организованы детские консультации и по-

ликлиники. В Таллине и Тарту были выделены помеще-
ния для развертывания детских больниц, что позволило

за короткий период увеличить количество детских коек

до 225. Открывались детские ясли, дома ребенка и дет-

ские туберкулезные санатории. В широких масштабах
были организованы профилактические прививки против
оспы, дифтерии и туберкулеза.

Можно с гордостью сказать, что за годы Советской
власти лечебно-профилактическое обслуживание детства

не только вышло из состояния отсталости, но по целому
ряду показателей вышло на передовые рубежи. По

сравнению с 1939 годом количество педиатров выросло
почти в 7 раз. Количество соматических детских коек

выросло в 43 раза. Показатель обеспеченности детскими
койками на 1000 населения в 1965 г. равнялся 1,0. Дет-
ская смертность по сравнению с довоенными (1935—

1939) годами снизилась более чем в 4 раза. Если в

буржуазной Эстонии в детских яслях было только

240 мест, то в настоящее время количество мест в дет-
ских дошкольных учреждениях достигло 43 000 и каждый
третий ребенок воспитывается в благоустроенном дет-
ском учреждении.
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В настоящее время в республике имеется 6 детских

больниц. Кроме того во всех районных больницах име-

ются детские отделения. Количество детских больничных

и санаторных коек в республике достигло 2800.

В отношении педиатрических кадров достигнут не

только большой количественный рост. За годы Советской

власти проведена большая работа по подготовке высоко-

квалифицированных руководящих педиатрических кад-

ров. Несравнимо выросла квалификация основного звена

педиатрической службы — участкового врача детской по-

ликлиники, который стал поистине домашним врачом,
пользующимся большим авторитетом и уважением среди

населения. Можно сказать, что в настоящее время рес-

публика располагает вполне достаточным количеством

детских врачей, обеспечивающих все стороны деятель-

ности педиатрической службы.
Основная задача лечебно-профилактического обслу-

живания детства состоит в том, чтобы дети росли здоро-

выми, физически сильными и закаленными. Это до-

стигается систематическим наблюдением за развитием

ребенка, начиная с периода его внутриутробного разви-

тия. Наблюдение это не пассивное, а сочетается с актив-

ными действиями медицинских работников по создании

наиболее благоприятных условий для правильного фи-
зического и исрвнопсихического развития ребенка. В на-

стоящее время антенатальным патронажем со стороны

детских консультаций-поликлиник охвачено 81,8% бере-
менных. Под систематическое наблюдение участкового
медицинского персонала в течении 3-х дней после вы-

писки из родильного дома поступает 96% новорожден-

ных детей. Практически все дети на первом году жизни

нахоятся под систематическим наблюдением врачей и

патронажных сестер.

Интересно отметить, что средний вес новорожденных

детей по сравнению с 1936 годом, возрос на 200 граммов.
За этот же промежуток времени па 1,5 см увеличился

средний рост новорожденных.
Из года в год улучшаются показатели здоровья и фи-

зического развития детей. Так например, коэффициент
здоровья составляет 26,1%, гипотрофия II и 111 степени

регистрируется у 0,3% и рахит II и 111 степени у 1,4%
детей.

В отличие от буржуазной Эстонии, где медицинская
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помощь в основном была рассчитана на зажиточные

слои общества и сосредоточивалась в больших городах,
за советский период идет процесс приближения квали-

фицированной специализированной помощи населению.
В этом направлении развивалась и помощь детям. В на-

стоящее время детские отделения имеются во всех цент-

ральных районных больницах и в городах Нарва, Пярну
и др. В Кохтла-Ярве, где до 1940 г. не было ни одного

педиатра, в настоящее время имеется 250 детских коек,

в том числе современная детская больница с большим

педиатрическим коллективом.

Детские больницы и отделения полностью оборудо-
ваны современной аппаратурой и располагают всеми

возможностями для оказания высококвалифицирован-
ной медицинской помощи. В лечебную практику внед-

рены современные достижения медицинской науки, осо-

бенно в части патогенетической терапии при дыхатель-

ной недостаточности, дегидратационном и нейротокси-
козе и других тяжелых состояниях, что позволило резко
снизить больничную летальность при таких тяжелых

заболеваниях, как дизентерия, токсическая диспепсия,

бронхопневмония. При таких тяжелых заболеваниях, как

ревматизм и туберкулез больничная летальность факти-
чески сведена к нулю.

Болыпое внимание уделяет Советское государство во-

просам оздоровления подрастающего поколения. Еже-

годно в пионерских лагерях укрепляют свое здоровье
более 28 000 детей. Около 3000 детей с ослабленным здо-

ровьем отдыхает летом в сезонных оздоровительных

санаториях.

Ведущее место в системе лечебно-профилактического
обслуживания детства занимает детская консультация-
поликлиника с его участковой системой обслуживания.
Известно, что в поликлинике начинают и заканчивают

свое лечение около 80% больных. К тому же почти вся

профилактическая работа проводится поликлинической
сетью. В настоящее время в республике имеется более
200 педиатрических территориальных участков. В резуль-
тате систематического разукрупнения последних в на-

стоящее время среднее количество детей на I участке
доведено до 920, в том числе детей до 1 года 58.

В детских поликлиниках организована специализиро-
ванная помощь по детской хирургии, ортопедии, уроло-
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гии, офтальмологии, неврологии, эндокринологии, лого-

педии, стоматологии, ортопедии, детской гинекологии и

другим специальностям. Узкие специалисты детских по-

ликлиник имеют так же педиатрическую подготовку, что

позволяет им лучше понимать физиологические особен-

ности детского организма. Одновременно с развертыва-

нием поликлинической специализированной помощи,

были организованы так же детские специализированные

отделения и палаты в стационарах по детской хирургии,

отоларингологии, неврологии, эндокринологии и кардио-

ревматологии.
Намного разностороннее стала деятельность детских

поликлиник. Все больший удельный вес приобретает

профилактический раздел работы, в том числе и антена-

тальная профилактика. Во многих детских консульта-

циях-поликлиниках функционируют кабинеты по вос-

питанию здорового ребенка и школы материнства. Ши-

роко внедрены в практику воспитания детей первого

года жизни массаж, гимнастика и закаливающие проце-

дуры. Все это вместе взятое в корне изменило в благо-

приятную сторону состояние реактивности детского ор-

ганизма, в результате чего не только снижается заболе-

ваемость, но заметно уменьшается количество случаев

тяжелых форм заболеваний.

Важным разделом работы детских поликлиник явля-

ется иммунопрофилактика. В настоящее время все дет-

ские контингенты охвачены вакцинацией и ревакцинацией
против оспы, дифтерии, полиомиелита, столбняка, кок-

люша, туберкулеза. Значительную роль в упорядочении

прививочной работы сыграли прививочные кабинеты

детских консультаций-поликлиник. Результаты иммуно-

профилактики исключительны. В республике уже в те-

чение нескольких лет не регистрируется случаев дифте-
рии и полиомиелита, что позволяет считать ликвидацию

этих инфекций завершенной. Заболеваемость коклюшем

по сравнению с допрививочным периодом снизилась в

Ю—l2 раз, а заболеваемость туберкулезом среди детей

за последние 6 лет снизилась в 6 раз. В настоящее время

проводятся подготовительные мероприятия по развер-

тыванию массовой иммунопрофилактики против кори и

паракоклюша.
Большая работа проводится по профилактике детского

ревматизма. Все больные, а так же угрожаемые по рев-
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матизму взяты на диспансерный учет. С этими контин-

гентами проводится систематическая плановая работа по

санации инфекционных очагов (хронические тонзиллиты,

гаймориты, кариозные зубы и т. д.). В настоящее время
все состоящие на диспансерном учете больные 2 раза в

год получают бесплатно противорецидивное лечение, ко-

торое, как правило, осуществляется в школах и детских

учреждениях. Организовано этапное лечение больных

ревматизмом: больница — санаторное отделение — са-

наторная школа-интернат. В Кейла-Иоа открыта спе-

циальная санаторная школа-интернат для школьников,

переболевших ревматизмом, оборудованная современной
диагностической аппаратурой и лечебными кабинетами.
В результате этой большой работы в последнее время
отмечается снижение заболеваемости ревматизмом, осо-

бенно в городах Таллине и Тарту.
Значительные сдвиги имеются в улучшении медицин-

ского обслуживания детства на селе. В каждом районе
сейчас работает от 10 до 20 врачей педиатров. Все дети
охвачены систематическим наблюдением. Своевременно
проводятся все профилактические прививки. Большая
работа проводится по повышению квалификации меди-
цинских работников села по вопросам лечебно-профилак-
тического обслуживания детства на районных и респуб-
ликанских базах. В результате этого качество медицин-
ского обслуживания детей на селе сейчас по существу
поднято до уровня городов.

Повышение квалификации педиатрических кадров на-

ходится в центре внимания органов здравоохранения.
Для этого используются все возможности, как например
рабочие места в стационарах, различные конференции и

семинары, курсы специализации на республиканских ба-
зах, а также всесоюзные базы специализации и усо-
вершенствования. Такая система мероприятий позволила
подготовить большую группу руководящих педиатров,
хорошо знающих свое дело. Более 12% всех детских вра-
чей имеют первую и высшую квалификационную катего-

рию. До 1940 года детских врачей с таким уровнем под-
готовки фактически в республике не было.

Большую работу по повышению квалификации педиат-
рических кадров проводят научно-медицинские общества
детских врачей, которые объединяют более 80% специа-
листов этого профиля. В настоящее время такие обще-



ства функционируют в Таллине, Тарту, Кохтла-Ярве,
Нарве, Пярну, Раквере и Вильянди.

В Советской Эстонии бесплатная медицинская помощь

детям оказывается в самом широком смысле этого слова.

Так например, наряду с бесплатной амбулаторно-поли-
клинической помощью, обучение и содержание в специ-

альных санаторных школах-интернатах для детей стра-

дающих целым рядом хронических заболеваний (ревма-
тизм, туберкулезная интоксикация, заболевания опорно-

двигательного аппарата) осуществляется полностью за

счет государства. Всем детям до 1 года предусмотрен
бесплатный отпуск медикаментов при лечении их на

дому и т. д.

Большие успехи, достигнутые в лечебно-профилактиче-
ском обслуживании детства в нашей республике, стали

возможными благодаря установлению подлинно народ-
ной — Советской власти, для которой интересы народа,

его материальное и духовное благополучие являются

задачами первостепенного значения.
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О НЕКОТОРЫХ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫХ
ПОКАЗАТЕЛЯХ ДЕТСКОЙ СМЕРТНОСТИ

Л. М. КЕРЕС (Тарту)

Показатель детской смертности не всегда дает пра-

вильную и детальную информацию о качестве работы

педиатров. Причинами смерти ребенка могут быть не

только недостатки работы педиатра, но и патология

плода, недоношенность, несчастные случаи и некоторые,

неизличимыс в настоящее время болезни. Поэтому при

анализе причины смерти детей целесообразно разделить

на четыре группы: 1) излечимые болезни у детей, родив-

шихся здоровыми; 2) излечимые болезни у детей, родив-

шихся с патологией; 3) несчастные случаи и 4) неизлечи-

мые болезни.

К первой группе относятся случаи смерти доношенных

детей, у которых нет наследственных и врожденных бо-

лезней, врожденных аномалий жизненно важных внут-

ренних органов или центральной нервной системы, детей,

которые не перенесли родовой травмы и гемолитической

болезни новорожденных.
Излечимыми считаются все приобретенные болезни, за

исключением лейкоза, лимфогранулематоза, злокачест-

венных опухолей и апластической анемии. Если участко-

вый врач начинает обслуживать доношенного, нормально

развитого, здорового новорожденного, то дальнейшее со-

стояние его здоровья будет зависеть от двух факторов,

от качества педиатрического обслуживания и от забот-

ливости родителей.
Рассуждая теоретически, можно сказать, что дети, ро-

дившиеся здоровыми, при идеальном педиатрическом

обслуживании не должны умирать от излечимых болез-

ней. Даже в случае, когда родители недостаточно выпол-

няют профилактические требования, при своевременном

лечении ребенок.должен выздороветь. )
Смертность: детей,, родивфихся с патологией, зависит
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не только от работы педиатров. Большое значение для
выявления и предотвращения врожденной патологии
имеет работа акушеров.

Частота смерти детей от несчастных случаев в возра-
сте до трех лет является показателем профилактической
работы педиатров, но у детей старше трех лет более важ-
ное значение имеют другие обстоятельства.

Что же касается смертности от неизлечимых болезней,
то она не зависит от работы врача.

Из вышеприведенного следует, что степень эффектив-
ности работы педиатра представляется различной при
разных группах болезней. Самым выразительным пока-
зателем качества работы педиатра является смертность
детей, родившихся здоровыми, от излечимых болезней.

Роль смертности от излечимых болезней среди детей,
родившихся здоровыми, в общей смертности тем больше
чем моложе ребенок (табл. 1). В городе Тарту за послед-
нее трехлетие (1963—1965 гг.) такие случаи смерти детей в
возрасте до одного года и от 1 до 2 лет составляли ?/7 ча-
сти, аот3до 14 лет — только ’/ 10 часть всех случаев
смерти детей данных возрастных групп.

Следовательно, в настоящее время уровень педиатри-
ческого обслуживания уже настолько высок, что смерть
детей от 3 до 14 лет от излечимых болезней встречается

Таблица 1
Причины смерти детей, обслуживаемых в детской

поликлинике гор. Тарту
(в скобках смертность на 1000 детей)

*

До 1 года От 1 до 2 лет От 3 до 14 лет

Причины смерти 1957- 1963— 1957— 1963— 1957— 1963-.
1959 1965 1959 1965 1959 1965

г г. Г; Г. Г. ь. г. г. г. г.

Излечимые болезни у детей 22 12 3 3 3 2 -
родившихся здоровыми

Излечимые болезни у детец,
(6,5)

13
(3,3)

12
(0,49)

4
(0} 47)

2
родившихся с патологией

Несчастные случаи
(3,8)

6
(3,3)

3
(0,68)

1
(0,32)

1 7 12

Неизлечимые болезни
(1,8) (0,8)

1
(0,16)

2
(0,16)

;3 5
' --- - ’ '• V ■ • - (0,2) (0,33) (0,16)

Всего: 41
'

28 ю 7 13 19 ./12,1) (7,8) (Г,66) (1,13)



очень редко; дети, как правило, умирают от несчастных

случаев и от неизличимых болезней.

Поэтому для снижения смертности детей старше 3 лет

путем улучшения педиатрическогообслуживания имеется

мало возможностей.
У детей до трех лет самыми частыми причинами смерти

являлись излечимые болезни. Данные детской поликли-

ники города Тарту (1957—1965 гг.) показывают, что пу-

тем улучшения педиатрического обслуживания больше

всего уменьшается смертность грудных детей от излечи-

мы?; болезней, родившихся здоровыми. Смертность детей,

родившихся с патологией, снизилась за данный период

мало. Уменьшилось количество смертей от несчастных,

случаев среди I рудных детей.
Анализ случаев смерти детей, родившихся здоровыми,

от излечимых болезней показывает, какие недостатки

встречаются в работе педиатров и что нужно сделать для

дальнейшего снижения смертности.

У детей в возрасте от 0 до 14 лет, родившихся здоро-

выми и обслуживаемых детской поликлиникой гор. Тарту,
в течение трех лет (1963—1965 гг.) отмечено 17 случаев

смерти от излечимых болезней (табл. 2). Из них 10 детей

умерли в возрасте до 6 месяцев. Это вызывает необходи-

мость больше уделять внимания улучшению обслужива-
ния детей в первые полгода жизни. В 13 случаях причи-
ной смерти были острые инфекции, (в 7 случаях — ки-

шечные инфекции, в 4 случаях — вероятно, вирусные

инфекции и в 2 случаях — гнойная инфекция). Это сви-

детельствует, что участковые педиатры не сумели нала-

дить изолированный уход за грудным ребенком на дому.

Анализируя остальные 4 случая смерти детей (острый
нефрит, геморрагический васкулит, судороги, цирроз пе-

чени), можно сказать, что при идеальной профилактиче-
ской и лечебной работе предупредить смерть двух детей
было возможно.

Недостатком работы педиатров следует считать то, что

2 детей умерли дома и 3 в первые сутки после госпитали-

зации. Остальные 12 больных детей находились в боль-

нице от 3 до 35 дней, но клиническое лечение не дало ре-

зультатов. В инфекционном отделении умерло 8 детей, в

неврологическом —3, в хирургическом —■ 2, в респира-
торном центре —- 1 и в детском терапевтическом отделе-

нии только один ребенок. ;

1&
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Поэтому особое внимание следует уделять улучшению
специализированной больничной помощи и повышению

квалификации детских специалистов узкого профиля.

Таблица 2

Причины смерти детей, родившихся здоровыми и умерших
от излечимых болезней в г. Тарту (1963—1965 гг.)

Возраст ребенка
Диагноз

Кишечная инфекция . .

Менингит, энцефалит . .
Сепсис
Острая пневмония . .

Судороги (?)
Стенозирующий ларингит
Острый нефрит ....

Геморрагический васкулит
Цирроз печени . . . .

до б*ти мес.
от 6 до от 1 до от 3 до

12 мес. 2 лет 14 лет

1

1

1

7

12

1

1

1
1

Всего: 10 2 3 2

Приведенные данные показывают, что анализ случаев
смерти родившихся здоровыми детей от излечимых бо-
лезней отчетливо выявляет недостатки в педиатрическом
обслуживании. Так, в 1963—1965 гг. в Тартуской детской
поликлинике смертность, родившихся здоровыми, детей
от излечимых болезней в возрасте до одного года соста-

вила 3,4 (в 1965 г. — 1,7) на 1000 родившихся и в возра-
сте от 1 до 2 лет —’ 0,47 на 1000 детей. Как видно из
анализа этих случаев смерти, часть их можно было бы

предотвратить. В связи с этим в настоящее время педи-

атрическое обслуживание можно считать хорошим, если

смертность от излечимых болезней детей, родившихся
здоровыми, в грудном возрасте будет ниже 2 на 1000 ро-
дившихся, а смертность детей от 1 до 2 лет — ниже 0,3
на 1000 детей.

Задачей ближайших лет является ликвидация смерт-
ности от излечимых болезней детей всех возрастов, кото-

рые родились здоровыми.
В качестве показателей комплексной, профилактике;-

ской и лечебной работы врача считаются показатели

смертности по отдельным болезням. В последнее время
не наблюдались смертельные исходы при ряде бо;
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лезней В городе Тарту последний случай смерти среди

детей от ревматизма был в 1954 году, от брюшного тифа

и дифтерии — в 1956 г., от полиомиелита и токсической

диспепсии — в 1958 году, от аппендицитами туберкулеза

в 1960 г. и от острых детских заболеваний в 1961 году.

Последний случай смерти ребенка от кишечной инфек-

ции старше 6 месяцев был в 1961 г. и старше Г,°А^.П
ОТ

сепсиса — в 1954 году. За последние 7 лет (1959—

1965 гг.) от воспаления легких умерло только два ре-

бенка старше одного года.

При таких стабильных показателях за четыре и больше

лет можно уже выдвинуть требование о полной ликвида-

ции смертности от указанных болезней.

Приведенные данные показывают, что для всесторон-

ней оценки педиатрического обслуживания целесооо-

разно использовать некоторые дифференцированные по-

казатели смертности детей. Медицинское обслуживание

детей следует считать хорошим при следующих показа-

телях:

1. Показатели общей смертности детей грудного воз-

раста после выписки из родильного дома ниже 6 на 1000

родившихся и в возрасте от 1 до 2 лет — ниже 1,0 на

1000 детей.
„

2. Показатели смертности от излечимых болезней де-

тей, родившихся здоровыми, в возрасте до года ниже

2, от 1 до 2 лет — ниже 0,3 и от 3 до 14 лет — ни одного

на 1000 детей.
3. Отсутствие смертных случаев среди детей всех воз-

растных групп от туберкулеза, брюшного тифа, острых

детских инфекционных болезней, полиомиелита, токсиче-

ской диспепсии, ревматизма, аппендицита, а также среди

детей старше 6 месяцев от кишечных инфекций и среди

детей старше года — от сепсиса и воспаления легких.

4. Отсутствие случаев смерти от болезней на дому, по

дороге в больницу и в первый день госпитализации за-

болевшего.
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О МЕДИЦИНСКОМ ОБСЛУЖИВАНИИ

ДЕТЕЙ НА СЕЛЕ

X. Э. ТЯЛЛИ (Тарту)

Приблизительно 37% из общего количества детей
Эстонской ССР живет в сельской местности. Дети, про-
живающие на территории сельского врачебного участка,
обеспечиваются медицинской помощью участковыми
врачами общего профиля. По официальным требованиям
частота патронажных посещений детей от oдо 3 лет

должна быть на селе такая же, как и на городских педи-

атрических участках. Сравнительные данные о смерти
городских и сельских детей показаны в табл. 1.

Таблица 1

Смертность детей, проживающих в городе и на селе (по данным
городской поликлиники и некоторых сельских врачебных участков

1965 год).

Количество детей Смертность на 1000
Место жительства детей

0-1 г. 1-3 г.0-1 г. 1-3 г.

В городе
В районе — обслуживаются

1073 2200

SСO

13,9 0,4

137педиатром . 7,3 2,0
В районе — обслуживаются

сельскими участковыми
врачами .

563 1761 26,6 1.1 ‘

Для выяснения причин[ин повышенной

обследовали бы
детейюи смертности

бытовые условв сельских местностях условия,
со-

стояние здоровья, заболеваемость и медицинское обслу-
живание детей до 3-летнего возраста, проживающих на

территории сельских врачебных участков. Работа прово-
дилась на 6 врачебных участках Тартуского района и на

одном участке Пыльваского района. Для обследования
были выбраны лучшие сельские врачебные участки.
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Количество детей от 0 до 1 года колебалось от 20 до 30

на каждом участке.

Обследование проводилось при помощи студентов
VI курса медицинского факультета ТГУ, специализиру-
ющихся по педиатрии. Данные собирали путем опроса ро-
дителей по выработанной схеме, знакомства с домаш-

ними условиями и медицинского осмотра ребенка. Ис-
пользовались и данные индивидуальных карт детей. Дан-
ные собирали в сентябре 1964 и 1965 гг. и в феврале 1965

года. Всего было обследовано 216 детей и семей, в кото-

рых они живут. С этой целью сделано 247 посещений.
Все обследованные дети воспитывались дома.

В результате обследования бытовых условий установ-

лено, что в 20% санитарно-гигиеническое состояние было
плохим и не соответствовало санитарным требованиям
воспитания ребенка раннего возраста. При вскармлива-
нии грудных детей в 25% случаев в меню не включали

соки и овощи. Очень плохо обстоит дело с закаливанием

детей — только 20% детей выносили в зимние месяцы на

улицу. Водных процедур не применяли ни в одном слу-
чае.

Состояние здоровья детей было во время осмотра в

общем удовлетворительным. Рахитом I и II степени бо-
лели 11 % детей. Заболеваемость рахитом была связана

с недостаточно проведенной профилактической витами-

низацией витамином Д, с неправильным вскармливанием
и с малым использованием свежего воздуха. Гипотрофией
II степени болели 3 ребенка. /

Профилактическим обслуживанием детей ранного воз-

раста занимается в основном средний медицинский персо-
нал. Более-менее регулярный врачебный патронаж груд-
ных детей проводился только в трех сельских врачебных
участках из 7 обследованных (Ахья, Куусте, Мякса). Из
названных сельских врачебных участков только в Ахья
были несколько лучшие условия работы (участковая
больница имеет машину, врачебный участок находится
на территории сельского поселка). Но и на участке Куу-
сте и Мякса врачи так же нашли время для патронаж-
ной работы.

Посещения патронажных сестер во всех обследован-
ных участках были регулярными, не реже одного раза
в 1,5—2 месяца.

В четырех сельских врачебных участках (Вынну,
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Кооса, Алатскиви, Ляхте) не проводился врачебный па-

тронаж даже тех детей, которые жили в неблагоприят-
ных условиях, неправильно вскармливались, болели ра-

хитом. В целом ряде случаев рахит оказался недиагно-

стированным.
Следовательно, несмотря на регулярную патронажную

работу средних медицинских работников, профилактиче-
ское обслуживание детей раннего возраста не стояло на

должном уровне.

В случаях заболеваний, детей раннего возраста всегда

посещал участковый врач, но активные визиты к больным

грудным детям совершали патронажные сестры. В ряде

случаев активных посещений совсем не делали.

При заболеваниях грудных детей родители вызывали

участкового врача обыкновенно на I—21 —2 день заболева-

ния. Все сельские участковые врачи обслуживали боль-

ных детей в день вызова.

Из 7 обследованных участков в 1965 году умерло в 3-х

участках всего 7 детей в возрасте от 0 до 1 года и 2 ре-
бенка в возрасте от 1 до 2 лет. Из этого числа в 3-х

случаях причиной смерти было воспаление легких. Все

эти дети умерли дома, не получив полноценной медицин-

ской помощи. В остальных случаях смерть наступила в

перинатальном периоде от врожденной патологии или от

несчастных случаев. На основе анализа можно сказа»ь,

что трех детей из 9-и можно было бы спасти.

Для улучшения профилактической и лечебной помощи

и снижения смертности детей на селе необходимо:

1. Районным педиатрам требовать 100% проведения

постоянного врачебного патронажа всех детей от 0 до

2 лет. Для облегчения работы нужно все врачебные уча-

стки снабдить транспортом.

2. Потребовать от сельских участковых врачей осуще-

ствления активного врачебного обслуживания заболев-

ших детей раннего возраста до выздоровления. При тя-

желых и затяжных заболеваниях надо консультироваться

с районным педиатром.
3. Со всеми врачами районных или городских боль-

ниц, которые работают на дежурствах по скорой помощи,

районные педиатры должны регулярно проводить заня-

тия по неотложной помощи при детских заболеваниях.

4. Штатные должности патронажных сестер надо пол-
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ностью укомплектовать высоко квалифицированными до-

бросовестными работниками.
5. Работники сельских врачебных участков и культур-

но-массовых учреждений должны больше уделять вни-

мания повышению санитарно-гигиенических и общих
культурных знаний сельского населения. Родителям
надо выдавать книги по вопросам ухода, вскармливания
и воспитания ребенка раннего возраста.

6. В дальнейшем в перспективном плане надо ставить

вопрос о развитии педиатрической сети на всей террито-
рии ЭССР так, чтобы и сельские дети постоянно обслу-
живались педиатром.
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О МЕДИЦИНСКОМ ОБСЛУЖИВАНИИ ДЕТЕЙ
НА АХЬЯСКОМ СЕЛЬСКОМ ВРАЧЕБНОМ УЧАСТКЕ

А. Р. НИИНЕМЯГИ (Таллин)

На территории Ахьяского сельского врачебного уча-
стка проживает почти 2800 человек. В 2,5 километрах от

участковой больницы находится колхозная деревня
Ахья с населением 200 человек. Радиус участка от 7 до

15 километров. На территории участка расположено два

колхоза, два отделения совхоза и ремонтный завод с 80

работниками. Территория участка пересечена сетью шос-

сейных дорог, что благоприятствует работе медицин-

ского персонала. На территории участка находится

фельдшерско-акушерский пункт, который обслуживает
приблизительно 700 жителей.

Детей до 14 лет на данной территории имеется 437, из

них в возрасте до года — 29, от года до 6 лет — 178, от

7до 14 —’ 230. Из общего количества детей 125 прожи-
вают на территории обслуживаемой фельдшерско-аку-
шерским пунктом. Последние обслуживаются фельдше-
ром, а при надобности их консультирует участковый
врач.

На территории Ахьяского сельского врачебного участка
находятся три школы —

Ахьяская средняя школа с 268

учащимися, восьмилетняя школа с 74 учащимися и на-

чальная школа с 27 учениками. Дошкольных детских уч-
реждений не имеется.

В штате Ахьяского врачебного участка имеется одна

ставка патронажной сестры. Сестра обслуживает детей
на дому, в амбулатории и в школе. Первый визит патро-
нажной сестры к новорожденному осуществляется в те-

чение первых трех дней после выписки из родильного от-

деления. Нередко этот визит делается вместе с участко-
вым врачом. Врач посещает новорожденного обязательно

еще раз в первый месяц жизни, позднее врач патрони-

рует грудного ребенка в зависимости от надобности —
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через месяц или чаще, но не реже одного раза в 2 месяца.

Мы находим, что в течение первого года врач должен по-

сетить ребенка вместе с сестрой 3—4 раза. При патро-

нажных визитах с родителями проводятся беседы по 14

темам и проверяются знания и навыки по уходу за ребен-
ком. Тематика бесед разработана методическим кабине-

том Таллинской республиканской больницы.

Предродовый патронаж проводится 1 раз. Контакт с

Пыльваским родильным отделением поддерживается по

телефону. Сестра пользуется велосипедом, конным или

автотранспортом.
плановая врачебная консультация на фельдшерско-

акушерском пункте проводится 1 раз в месяц. На этой

консультации проверяется медицинская документация,
состояние обслуживания детей, а также консультируются
дети в амбулатории и при надобности на дому.

Декретированными прививками дети охвачены на

100%, но в возрасте до 1 года нередко эти прививки при-

ходится делать на дому. Прививки же детям старше года

проводятся только в амбулатории в весенне-летние ме-

сяцы. На прививки дети вызываются письменными изве-

щениями за подписью участкового врача. Все дети до

вакцинации осматриваются участковым врачом, а также

стоматологом с одновременной санацией полости рта.

Лабораторные анализы делаются при наличии показа-

ний. Все дети семилетнего возраста до поступления в

школу проходят детальный осмотр с выполнением необ-

ходимых лабораторных анализов и лечением выявлен-

ных заболеваний. Наш опыт показывает, что при инди-

видуальных вызовах является в амбулаторию около 95%
детей. Дети не явившиеся в назначенный срок вызыва-

ются повторно.

Таким методом мы пользуемся уже 7 лет. В первый
год вызывали на один день 80 детей, теперь уже 6 лет

вызываем 25—30 детей в день, причем регулируем часы

явки. В последние годы мы начали вызывать детей по

профилю вакцинации. Для доставки детей в амбулато-
рию колхозы выделяют конный или автомобильный тран-
спорт. Многие пользуются также автобусами. В дни при-
ема детей в ожидальне амбулатории проводятся лекции

на санитарно-просветительные темы. Лекции иллюстри-
руются различными наглядными пособиями. Ожидальня
амбулатории оборудована игрушками и предметами не-

4



глядной агитации по вопросам воспитания здорового

В результате нашей работы показатели лечебно-про

филактического обслуживания детства были хорошие.

За последние годы на участке нет детской смертности.

Нет так же выраженных случаев рахита и гипотрофии.

На участке имеется больница на 15 коек, куда госпи-

тализируются при показаниях так же грудные дети.

Больные дети до года остаются на домашнем лечении

только в тех случаях, где имеются хорошие условия ухода

и надежная телефонная связь с сельской амбулаторией.
Наш опыт показывает, что при хорошо организованной

патронажной работе и при наличии транспорта можно

и в условиях сельского врачебного участка обеспечить

лечебно-профилактическое обслуживание детей по прин-

ципу городских детских поликлиник.
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ПУТИ И ПЕРСПЕКТИВЫ СНИЖЕНИЯ
СМЕРТНОСТИ ДЕТЕЙ НА ДОМУ

А. М. ВАРЕС, Л. Г. ИВАНОВА (Таллин)

Показатель детской смертности складывается из трех
элементов, а имено: смертности новорожденных, умер-
ших в больницах (больничная летальность) и умерших
на дому. Если детская смертность в республике за по-

следние 10 лет снизилась более чем в 2,5 раза, то это в

основном достигнуто за счет снижения больничной ле-

тальности, так как смертность новорожденных за послед-

ние 10 лет снизилась только на 30%. Что же касается

смертности на дому, то она в течение многих лет не имеет

заметной тенденции к снижению, несмотря на коренное

Таблица 1

Динамика смертности на дому за 1963—1965 гг.



улучшение поликлинической помощи, в том числе и не-

отложной помощи детям.

В доступной литературе мы не нашли подобных разра-
боток. Целый ряд авторов, изучавших проблему детской

смертности (Р. В. Медяник и др.), отмечают сравни-
тельно высокий уровень смертности на дому, не приводя

конкретных показателей и не останавливаются на ее при-

чинах.

Указанные обстоятельства побудили нас изучить дан-

ный вопрос в целях поисков путей к снижению внеболь-

ничной смертности.
Нами было проанализировано 199 случаев смерти де-

тей до 1 года на дому; из этого числа 86 случаев были

Таблица 2

Распределение умерших на дому по причинам смерти

Умерло вне больницы

в юм числе

Перечень заболевание
в пути следо-

вания в боль-
ницу

I. Тяжелые хронические неиз-

лечимые заболевания .
.

.

В том числе:

1. Органические заболевания
центральной нервной сис-

темы

2. Врожденные пороки раз-
вития ,

3. Другие заболевания
11. Несчастные случаи

В том числе:

2

3
IV. Острые желудочно-кишечные

заболевания, в том числе ди-

зентерия и токсическая дис-

пепсия . 1
V. Острые респираторные вирус-

ные заболевания
VI. Прочие причины

1. Отравления .
....

2. Удушения
3. Другие причины . . .

III. Бронхопневмонии . .« .

Итого: 86 80 6

28
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подвергнуты более тщательному изучению. (Динамика

смертности показана в табл. 1, распределение материала

по причинам смерти — в табл. 2).
Из всех умерших жизнеспособных детей (72) почти

половина (38) погибло от острых респираторных забо-

леваний. Во всех этих случаях заболевание протекало

молниеносно и сопровождалось резко выраженными яв-

лениями нейротоксикоза и гипертермии. Почти одна

треть из этой группы жизнеспособных детей (20) умерли

от несчастных случаев, в том числе: от удушений — 16,

отравлений — 2 и прочих причин — 2. На долю острых

желудочно-кишечных заболеваний приходится 2 случая.

Учитывая наличие хорошо налаженной поликлиниче-

ской помощи, а так же доступность скорой и неотложной

помощи, значительное количество смертей на дому от

острых заболеваний вызывает законное недоумение тем

более, что большинство из этих детей умерло не получив

медицинской помощи. В связи с этим мы решили выяс-

нить причины, обусловившие запаздывание медицинской

помощи. Если из всех умерших на дому исключить по-

гибших от неизлечимых заболеваний и насильственной

смерти, то остается группа в количестве 67 детей, кото-

рые умерли от острых заболеваний и несчастных слу-

чаев, следовательно при надлежащем уходе и своевре-

менном оказании медицинской помощи эти дети могли бы

остаться в живых.

Анализируя причины запоздалой медицинской помощи

мы установили, что в22 случаях (что составляет около

32,8%) родители не обратились своевременно за меди-

цинской помощью из-за недооценки серьезности заболе-

вания.

В 21 случае медицинская помощь запоздала или сов-

сем не была оказана больному ребенку из-за халатности

родителей. Характерным для этих случаев является ос-

тавление ребенка на длительное время без надзора.

Дефекты в организации скорой и неотложной помощи,

а так же ошибки в тактике лечения занимают в причинах

смерти на дому незначительное место. Так, например, на

недооценку тяжести заболевания врачом (фельдшером)

приходится 3 случая (4,4%), на госпитализацию в не-

транспортабельном состоянии (умершие в пути следова-

ния) 4 случая (6,0%), на неполноценное лечение на дому

приходится 2 случая (3,0%).
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Отдельно были изучены причины летальности на дому
от бронхопневмонии. Из 32 случаев в 17 родители не об-
ратились за медицинской помощью из-за недооценки со-
стояния здоровья больного, в 10 случаях медицинская
помощь не была оказана ребенку из-за халатности роди-
телей, в 2-х случаях дети не были госпитализированы
из-за недооценки состояния больного ребенка медицин-
скими работниками. Интересно отметить, что ни один

случай смерти на дому не связан с запоздалым выполне-
нием вызова врача к больному ребенку.

Как видно из приведенных данных в абсолютном боль-
шинстве случаев дети умерли на дому по вине родителей,
которые не позаботились о своевременном обращении за

медицинской помощью. Участковых врачей, фельдшеров
и патронажных сестер нужно в этом деле считать «со-

участниками» по той простой причине, что они в процессе
работы с родителями не обеспечили их подготовку по во-

просам ухода за ребенком, не выработали у них надле-
жащего чувства ответственности за жизнь и здоровье де-
тей. Отсюда необходимо сделать вывод о необходимости
включения этих вопросов в планы санитарно-просвети-
тельной и патронажной работы.

В последние годы в нашей республике проводилась
большая работа по повышению квалификации врачей
педиатров и сельских участковых врачей по вопросам
борьбы с катастрофическими состояниями у детей (ней-
ротоксикоз, гипертермия, дегидратационный токсикоз,
дыхательная недостаточность и т. д.). Были проведены
специальные семинары по этим вопросам и разработаны
методические указания. В результате этого в несколько
раз сократилось количество случаев смерти в пути следо-
вания в больницу. Врачи стали широко применять меро-
приятия по борьбе с токсикозом, гипертермией и другими
тяжелыми синдромами, угрожающими жизни ребенка
еще до госпитализации и установления этиологии забо-
левания.

В результате этих мероприятий смертность в пути сле-

дования в больницу за последние 3 года сократилась в
несколько раз. Одновременно имело место значительное
снижение досуточной летальности в детских больницах
ив. детских отделениях общих больниц. ;

В последние годы была пересмотрена тактика госпита-
лизации при бронхопневмонии у детей раннего возраста



в сторону расширения показаний к госпитализации на

дому и строгого учета транспортабельности больных при
решении вопроса о госпитализации. В результате этого

уровень госпитализации при бронхопневмонии снизился
с 40,1 % в 1963 году до 15,5% в 1965 г. За этот же период
смертность от бронхопневмонии на дому снизилась почти
в 2 раза, а больничная летальность в 2 раза.

ВЫВОДЫ

Дальнейшее снижение смертности детей на дому дол-
жно идти по пути улучшения санитарно-просветительной
работы среди родителей и повышения у них чувства от-

ветственности за жизнь и здоровье ребенка.





НОВЫЕ ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ ФОРМЫ И МЕТОДЫ

ОБУЧЕНИЯ МАТЕРЕЙ В ТАРТУСКОЙ ДЕТСКОЙ
ПОЛИКЛИНИКЕ

X. ПРЕЕМ (Тарту)

обучению матерей.
Еще хуже обстоит дело с заболеваемостью в раннем

грудном возрасте в тот период, когда за ребенком уха-

живает в основном только мать, ребенок еще не ползает

по полу, не бывает в гостях и т. д. В этом периоде име-

ются все условия для предупреждения заболевании. По

данным Тартуской детской поликлиники в 1965 г. заоо-

лело гнойными, респираторными и кишечными инфек-

циями 39% детей первых четырех месяцев жизни. Во

всех этих случаях инфицирование произошло на дому и

следовательно дети заболели по вине обслуживающего

33
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В связи с достижениями медицинской науки и ростом

квалификации медицинских работников детская смерт-

ность снижается из года в год, но заболеваемость про-

должает оставаться на сравнительно высоких цифрах.
Так например, в гор. Тарту в среднем каждый ребенок
на первом году жизни болеет 2—3 раза. Ни разу не бо-

лело только 15,4% грудников. Из всех детей, перенесших

в 1965 г. острые кишечные инфекции, около ’/з приходи-

лось на грудной возраст.

Нами были изучены причины заболевания дизентерией

детей, воспитывающихся дома, причем оказалось, что в

22% случаев заболеваемость связана с плохим уходом

нарушением санитарно-гигиенического режима. В 18 /о

источником инфекции была мать бациллоносительница и

только 5% приходится на случайный контакт с боль-

ными.
л

Следовательно, почти половина случаев заболевании

грудников связана с отсутствием достаточных знаний и

навыков у матерей по уходу за ребенком, что является

показателем недостаточной работы медицинской сети по
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лица — как правило, матери. Исходя из всего этого для
уменьшения заболеваемости детей грудного возраста не-
обходимы поиски новых, более эффективных методов
обучения матерей.

В 1965 году в г. Тарту мы начали обучение матерей
координировать между детской поликлиникой, женской
консультацией и роддомом. Занятия проводились по еди-
ной программе под руководством зав. кафедрой педиат-
рии доценга Л. Керес. Обучение имело целью охватить
обучением всех матерей в тот период, когда мать наибо-
лее свободна и расположена к этому. Практикуемое обу-
чение матерей в роддоме сразу после родов было мало-
эффективным, так как усваивалась только небольшая
часть преподаваемого материала. Одновременно мы ста-
рались дать знания матери по уходу за ребенком заранее,
еще до рождения ребенка. Самым подходящим временем
для обучения мы считаем декретный отпуск.

При первом обращении беременной в женскую кон-
сультацию, ей сообщается время первого занятия кото-
рое проводит акушер-гинеколог по вопросам гигиены бе-
ременной женщины, а педиатр знакомит будущих мате-
рей с порядком профилактического обслуживания дегей
в поликлинике и с программой обучения. Одновременно
выдается каждой беременной учебное пособие «Гигиена
грудного ребенка», где освещены все основные вопросы
охраны здоровья ребенка. Вторая лекция в женской кон-
сультации проводится по вопросам подготовки женщины
к родам, послеродовый режим и юридические права ма-
тери.

В детскую поликлинику будущая мать приглашается
2 раза в течение первого месяца декретного отпуска

Iемои первой беседы и практических занятий является-
а) подготовка квартиры к приходу ребенка,
б) приготовление одежды и предметов ухода за ребен-КОМ.

Темой второй беседы является:
а) вопросы профилактики заболеваний и несчастных

случаев,

б) ранние признаки заболеваний ребенка

ип„.

Р
п

аКТИЧеСК(Те пР именение матерью полученных знаний

ПП« пп

ЛИ�УеТ патронажная сестра детской поликлиники
при посещении беременной на дому.

.

В роддоме после родов мать обучают приемам пелена*



ния, кормления, купания, ухода и т. д. До выписки из

родильного отделения микропедиатр контролирует зна-

ния матери, оценивает их и если мать усвоила программу

недостаточно, то делает пометку в истории развития ре-

бенка. В дальнейшем обучение матерей проводят участ-
ковые медицинские работники. Они же систематически

делают пометки в истории развития ребенка об «успевае-
мости» матери по уходу за ребенком.

Профилактическое обслуживание детей грудного воз-

раста проводится на основе дифференцированного под-

хода, при котором особое внимание уделяется детям, ма-

тери которых не имеют достаточных гигиенических зна-

ний по вопросам ухода за ребенком и соблюдению сани-

тарно-гигиенического режима, а также детям, прожива-

ющим в стесненных жилищных условиях и в инфекцион-
ных очагах.

На основании предварительных данных принятый
нами порядок обучения матерей себя полностью оправ-

дал.
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НАУЧНО-ПЕДИАТРИЧЕСКАЯ ОБЩЕСТВЕННОСТЬ
ЭССР ЗА ГОДЫ СОВЕТСКОЙ ВЛАСТИ

А. М. ВАРЕС (Таллин)

В буржуазной Эстонии не было самостоятельного на-

учно-медицинского общества детских врачей. Отдельные
педиатры состояли членами различных врачебных об-

ществ, которые строились в основном по национальному
признаку.

В послевоенные годы первое научно-медицинское об-

щество детских врачей возникло в Таллине в 1948 году.
Его деятельность не носила тогда еще планового целена-

правленного характера и сводилась к постановке докла-

дов на собраниях детских врачей города на актуальные

темы. К сожалению, архив общества с 1948 п о 1954 год

оказался потерянным.
Начиная с 1954 года деятельность Таллинского научно-

медицинского общества детских врачей приобретает пла-

новый характер, отмечается систематический рост членов

общества, проводятся плановые мероприятия по повыше-

нию квалификации педиатров и по снижению детской
заболеваемости и смертности.

В составе Тартуского единого научно-медицинского об-

щества в послевоенные годы возникает педиатрическая

секция. В 1959 году она выделяется в самостоятельное

научно-медицинское общество детских врачей г. Тарту.
Республиканское научно-медицинское общество педи-

атров было создано в 1957 году. Попытки к организации

такого общества были и раньше, но оформление не было

завершено. Начиная с 1959 года республиканское обще-
ство начало проводить большую работу по созданию фи-
лиалов в городах и районах республики. Таким первым
< амостоятельным филиалом и было Тартуское научно-
медицинское общество. В 1960 году были созданы новые

научно-медицинские общества в городах Кохтла-Ярве,
Пярну и в районе Вильянди, а в 1964 году в г. Нарве и



со

Рост сети филиалов научного медицинского общества детских врачей
Эстонской ССР

Таблица 1.

Рост членов по годам

%

1. Таллинское
2. Тартуское
3. Кохтла-Ярвеское
4. Вильяндиское районное
5. Пярнуское городское
6. Раквереское районное
7. Нарвское городское
8. Педиатрическая секция на

учио-медицинского общества
фтизиатров

Итого:

1954 1955 1956 19581957 1961 1962

27 34 47 47

27

1959 1960 19641963 1965

46 45 75 9775 11394 129
30 54 5430 656953

19 19 15 1818
19 13 159 12
8 2316 108

1312

15 18

20 20 26 26

46 75 |ЮS 175 211 207 278 ' 30434 47 47

с
с Название педиатрических

2 обществ
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Раквере. Кроме того при научно-медицинском обществе

фтизиатров с 1962 г. работает педиатрическая секция.

Рост сети научно-медицинских обществ представлен в

таблице 1.

Если учесть, что членами единых научно-медицинских

обществ' целого ряда районов республики состоит еще

около 25 врачей педиатров, то в настоящее время про-

цент охвата детских врачей членством превышает 80%.
Это так сказать количественная сторона роста научно-

медицинского общества детских врачей ЭССР.

Наряду с этим растет значение и влияние общества в

вопросах совершенствования лечебно-профилактического

обслуживания детства. Республиканское научно-меди-

цинское общество регулярно (не реже чем через 3 года)

проводит съезды педиатров. Между съездами не реже
1 раза в год проводятся расширенные пленумы правле-

ния общества с привлечением всех руководящих педиат-

ров республики. На этих пленумах решаются узловые во-

просы лечебно-профилактического обслуживания дет-

ства, как например: снижение острых желудочно-кишеч-

ных заболеваний, снижение детской смертности, вопросы

неотложной педиатрии, развитие детской специализиро-

ванной помощи и другие важные вопросы педиатрической

службы. Кроме расширенных пленумов правление соби-

рается регулярно для обсуждения текущих вопросов ра-

боты общества.
Большая работа проводится республиканским общест-

вом и его филиалами на местах по повышению квалифи-

кации медицинских кадров. С этой целью как в масштабе

республики, так и отдельных городов и районов прово-

дится целый ряд семинаров, симпозиумов и конференций.
Только за последние годы были проведены семинары и

конференции по проблеме колиэнтеритов, ревматизма, по

вопросам ранней диагностики и лечения врожденных ано-

малий развития, по вопросам неотложной педиатриче-

ской помощи и другим актуальным проблемам педиат-

рической службы. Большая работа по повышению ква-

лификации медицинских кадров проводится филиалами
республиканского общества на местах, в виде городских

и районных семинаров, конференций и систематического

курса лекций по актуальным вопросам педиатрии. Пле-

нарные заседания общества во всех филиалах прово-

дятся регулярно по плану с разнообразной повесткой дня.
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Большое место в программах пленарных заседаний от-
водится вопросам достижения медицинской науки и прак-
тики здравоохранение в области педиатрии, популяриза-
ции передового опыта и внедрения в практику'здраво-
охранения новых методов диагностики, профилактики, ле-
чения и прогрессивных методов работы. Так например,филиалам общества принадлежит большая заслуга по
внедрению достижений медицинской науки в области ле-
чения пневмонии, дизентерии в раннем детском возрасте,
методов борьбы с дегидратационным и нейротоксикозом
и с гипертермическими состояниями, что обусловило по-
всеместно резкое снижение летальности при целом ряде
заболеваний раннего детского возраста.

Республиканское общество детских врачей и его фили-
алы на местах оказывают органам здравоохранения
большую организационно-методическую помощь. Так на-
пример, местными филиалами общества совместно с по-
стоянно действующими комиссиями здравоохранения
районных и городских Советов депутатов трудящихся
проводились проверки различных сторон лечебно-профи-
лактического обслуживания детства. Результаты этих об-
следований выносились на обсуждение Исполкомов СДТ
и партийных органов. Таким образом были решены мно-
гие трудные вопросы детского здравоохранения, как рас-
ширение и благоустройство детских поликлиник, детских
стационаров, создание санаторных отделений больниц
и т. д.

Большая работа была проведена по упорядочению ме-
роприятий по снижению кишечных инфекций. Данный во-

прос обсуждался на пленарных заседаниях всех филиа-
лов общества, было разработано специальное методиче-
ское письмо по вопросам диагностики, госпитализации и
лечения острых кишечных заболеваний у детей.

Республиканское общество детских врачей было ини-

циатором ликвидации кабинетов инфекционных заболе-
ваний при детских поликлиниках, которые на практике
себя не оправдали.

Все это вместе взятое несомненно сыграло большую
роль в коренном улучшении постановки работы, в резуль-
тате чего заболеваемость острой дизентерией за послед-
ние 2—3 года в республике снизилась в 3,5 раза а среди
детей до 2-х лет — в 2,3 раза.

Республиканское общество детских врачей занималось



так же рецензионной работой, принимало самое активное

участие в издании научно-популярной литературы, содей-

ствовало вовлечению практических врачей в научно-ис-

следовательскую работу и другими важными мероприя-

тиями.

В конечном итоге о работе судят по ее результатам.

В связи с этим хочется отметить такие значительные ус-

пехи педиатрической службы за последние годы, как, ли-

квидацию дифтерии и полиомиелита, снижение заболе-

ваемости коклюшем по сравнению с допрививочным пе-

риодом в 10—12 раз, снижение детской смертности за по-

следние 7 лет в 2 раза и т. д. Несомненно, что отмеченные

успехи не являются заслугой только научно-медицинских
обществ, но несомненно и то, что последние много сде-

лали в этом направлении.
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БОЛЕЗНИ ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ У ДЕТЕЙ —

АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА ПЕДИАТРИИ

М. Я. СТУДЕНИКИН (Москва)

Наблюдения последних лет свидетельствуют о нараста-

нии заболеваемости, наличии ошибок в диагностике, раз-

ногласий в тактике консервативного и оперативного ле-

чения болезней желчных путей, а также об отсутствии

эффективной первичной профилактики и профилактики

рецидивов.
Болезни желчных путей у детей изучены мало, а име-

ющиеся работы по этому вопросы носят разрозненный

характер, что совершенно неоправдан© клиникой и тече-

нием этих болезней в детском возрасте.
По нашим данным, самой частой причиной столь рас-

пространенных длительных хронических болей в животе

у детей являются болезни желчных путей.
Описанное в литературе влияние тифов, дизентерии,

скарлатины и др. инфекционных болезней на возникно-

вение и течение болезней желчных путей в настоящее

время имеет меньшее значение, чем влияние очагов хро-

нического воспаления, острых респираторных вирусных

инфекций и болезни Боткина. Мы не разделяем мнения

некоторых авторов об отсутствии бактерий или о наличии

скудной и однообразной флоры в желчи у детей.

Наряду с этим нередко (от 22 до 50%) посевы желчи

оказывались стерильными у детей с явными признаками

воспаления желчных путей.
Поэтому определение чувствительности бактерий

желчи к антибиотикам не может иметь большого значе-

ния в клинике. Однако, при назначении этиотропного ле-

чения нельзя не учитывать преобладания в желчи кокко-

вой группы бактерий, а иногда в сочетании с кишечной

палочкой.

В развитии воспаления желчных путей немаловажную

роль играют и вирусы.
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имеют. Поэтому распознавание их возможно только при

проведении дуоденального зондирования и исследований

порций желчи.

Введение контрастного исследования желчных путей
позволяет выявлять пороки развития желчного пузыря и

протоков. Наши исследования показывают, что врож-

денные пороки желчных путей встречаются значительно

чаще, чем принято считать. Клинически их проявления

ничем существенно не отличаются от воспалений и дис-

кинезий’желчных путей, а в 40% сочетаются с воспале-

нием последних, определяя длительность течения и от-

сутствие стойкого эффекта от консервативной терапии.

Выделение пороков развития в самостоятельную

группу диктуется тем, что наличие порока несколько рас-

ширяет показания к оперативному вмешательству при

выраженных симптомах, даже без явлений острого жи-

вота.

При диагностике болезней желчных путей и наблюде-

нии за динамикой патологического процесса очень важно

определить функциональное и морфологическое состоя-

ние пузыря и протоков. В этом отношении трудно пере-

оценить значение внутривенной холеграфии, и определе-

ния содержания билирубина и холестерина в порциях

желчи.

Нами изучалось состояние печени, желудка, поджелу-

дочной железы, мочевыводящих путей и сердечно-сосу-
дистой системы при разных формах болезней желчных

путей. Выяснилось, что при болезнях желчных путей ча-

сто вовлекаются в процесс указанные орг аны и системы.

При этом в отдельных случаях проявления нарушений со

стороны других органов превалируют над симптомами

основного заболевания. Этим затрудняется диагностика

и нарушается тактика лечения.

Наши наблюдения показали, что изменения со стороны

других органов при болезнях желчных путей чаще имеют

функциональный и полностью обратимый характер и зна-

чительно реже бывают органическими и проявляются в

виде хронического гастрита (6%)» хронического панкреа-

тита (2,5%).

Несмотря на частое увеличение размеров печени и ча-

стое нарушение ее основ>нььх функций, отчетливых прояв-

лений гепатита и его исходов в виде цирроза нами не
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наблюдалось. Поэтому не отвергая в отдельных случаях
наличия очагового или диффузного гепатита при воспа-
лениях желчных путей, мы склонны объяснить частые
изменения печени при болезнях желчных путей явлени-
ями холестаза, для которого грубые органические пора-
жения печени не характерны.

н

Функциональное состояние почек у детей при этих за-болеваниях не нарушается. Однако у некоторых больных

?гпия 9ом
ачительная альбуминурия и микрогематурия (у 3,2%), а также пиурия — у 10%.

Нельзя не учитывать изменений со стороны сердечно-
сосудистои системы у детей, хотя они выражены слабее

ДстР ечаются Реже, чем у взрослых. Однако наличие бо-
лей в области сердца, орадикардия и тахикардия у не-большой части больных имели место, что затушевывает
проявление основного заболевания.
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Все это говорит о необходимости дальнейшего изуче-
ния этих заболеваний в детском возрасте и об улучше-
нии мер обслуживания детей, страдающих болезнями

желчных путей, включая организацию гастро-энтероло-
гических отделений или центров в детских больницах и

увеличение числа местных санаториев для детей с болез-

нями желчных путей.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА

ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ У ДЕТЕЙ

М. Б. КРАУЗЕ (Таллин)

Одной из актуальных проблем в педиатрии в настоя-

щее время являются заболевания печени и желчных пу-
тей. Ангиохолециститы в детском возрасте встречаются
очень часто, протекают латентно, со скудной симптома-

тикой и часто их течение принимает хронический харак-

тер. Такой хронический инфекционный очаг в организме

ребенка снижает его иммунобиологическую реактивность
и создает патологические процессы нейрорефлекторным
и токсикоаллергическим путем. Ангиохолециститы нару-
шают функции печени и создают предпосылки для фор-
мирования цирроза печени в будущем. Диагностика дис-

кинезии желчных путей и ангиохолециститов в детском

возрасте часто затруднена. По литературным данным
имеются большие расхождения диагнозов направления и

клинических диагнозов, достигающие по данным некото-

рых авторов 50% и даже 75% (М. 3. Щетилина, М. Е.Са-

врик, В. К. Столярникова).
В данной работе проанализированы 205 историй бо-

лезни больных с заболеваниями желчных путей за по-

следние 5 лет. По годам больные распределялись сле-

дующим образом: в 1960 г. — 18, в 1961 г. — 24, в

1962 г. — 34, в 1963 г. — 49, в 1964 г. — 80 и в 1965 г. —

122 ребенка. Увеличение количества больных с заболева-

ниями желчнех путей по данным Таллинской республи-
канской больницы можно объяснить улучшением диагно-

стики, специальным подбором тематических больных и

некоторыми другими обстоятельствами и не может слу-
жить критерием оценки заболеваемости в целом.

Из 205 обследованных детей было 74 мальчика

(36%) и 131 девочка (64%).
По возрасту дети распределялись: от 1 до 3 лет — 4

(19%), от 3 до 7 лет — 68 (33.5%), от 8 до 12 лет — 97
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(47,1%), от 13 до 15 лет - 36 (17,5%). Самый малень-
кии имел возраст 1 г. 7 мес.

Во всех возрастных группах превалировали девочки
что совпадает с литературными данными.

С диагнозом заболевания желчных путей поступило
105 детей или 51%. Остальные 100 больных поступили с

самыми различными диагнозами, в том числе на обсле-
дование по поводу болей в животе 37, с диагнозом острый
аппендицит 17, с подозрением на ревматизм, врожденный
порок сердца 11. Кроме того фигурировали такие диаг-
нозы как гипоацидный гастрит, вегетодистония, заболе-
вания почек и т. д.

По клиническим данным больные распределялись сле-
дующим образом:

Дискинезия желчных путей — 60 (29,1%)
Острый ангиохолецистит — 26 (12,1%).
Хронический ангиохолецистит —■. 90 (43,7%)
Лямблиозный холецистит —- 29 (14,1%)’

щ?10/Р? е Ае4ение заболевания отмечено в26 случаях
к » /о). 1о литературным данным процент острых вос-
палении желчных путей у детей составляет I—3—s, мак-
симум 10%. Более высокий процент острых случаев за-
оолевания по нашим данным объясняется видимо тем
что многие больные из этой группы поступили с диагно-
зом острого аппендицита.

Из числа обеследованных патология зева была уста-
новлена в 23% случаев, из них более 50% составляли
хронические тонзиллиты. У 60 больных (30%) заболева-
нию желчных путей предшествовали повторные вирусные
респираторные заболевания. Кроме того в анамнезе от-
мечались различные заболевания органов пищеварения
а именно: болезнь Боткина в 14 случаях (6,8%), дизен-
терия и колит в 21 случае, (10%). 41 ребенок (20%) бо-
лел лямблиозом и 23 (11%) различными гельминтозами.
кариозные зубы имелись у 23 больных (11%).У 106 больных, то есть более чем в половине случаев
имелось понижение кислотности желудочного сока и
только в 10 случаях (2 острых и 8 хронических) ангио-
холециститов, отмечалось повышение кислотности в2O
случаях отмечались большие колебания кислотности же-
лудочного сока и явления гастрита.

Продолжительность болезни меньше 6 месяцев наблю-
далась в /4 случаях (36%), от 6 месяцев до 1 года была
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у 36 детей (17,3%), а 96 детей (46,7%), болели больше

одного года. У некоторых болезнь продолжалась около

3,4, 5 и более лет.

В клинической картине дискинезии желчных путей
преобладали такие симптомы как плохой аппетит, боли

в животе не связанные с приемом пищи и т. д. У боль-

шинства детей боли были тупые, малоинтенсивные, при-
ступообразные. У многих детей периодически наблюда-
лась тошнота и рвота после еды. У 40 больных отмечался

субфебрилитет, особенно при усилении диспептических
жалоб. В 25% случаев имели место явления общей ин-

токсикации (усталость, слабость, периодические голов-

ные боли, повышенная раздражительность и т. д.). У 30%
больных питание было понижено. (Табл. 1).

В картине крови преобладали лейкопения и эозинофи-
лия. Большие отклонения отмечались со стороны билиру-
биновых единиц дуоденального содержимого как в сто-

рону снижения, так и в сторону повышения. Не резко

выраженные изменения имелись в осадке дуоденального
содержимого. Не отмечалось параллелизма между ин-

тенсивностью жалоб и патологией со стороны дуоде-
нального содержимого. Часто при жалобах на боли в

животе, в дуоденальном соке были только дискинетиче-

ские изменения. Иногда же наоборот, при скудных жало-

бах, часто при наличии субфебрилитета, в дуоденальном
соке находились значительные воспалительные измене-

ния. В целях получения более достоверных лабораторных
данных необходимо в процессе лечения производить по-

вторное дуоденальное зондирование.
В клинике острого ангиохолецистита мы обнаруживали

следующие характерные особенности. Начало заболева-

ния острое. У нескольких детей за 2—3 дня, а у некоторых
за I—21 —2 недели до поступления в отделение отмечались

сильные боли в животе. У 14 детей было даже подозрение
на наличие острого аппендицита. Боли локализовались

в правом подреберье, или около пупка, но иногда боли

отдавали в спину, межлопаточную область (атипично!)
У одного ребенка в возрасте 2 лет 8 месяцев отмечалась

только сильная рвота, отказ от пищи и запор, а боли в

животе отсутствовали. У большинства детей боли в жи-

воте протекали независимо от приема пищи, у двух боль-

ных боли в животе были настолько сильные, что дети не

хотели сидеть и ходить.
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У 15 детей из 26, т. е. у 60%, температура в начале бо-

лезни достигала даже 38—39,5°, после чего держался
стойкий субфебрилитет. У 50% детей наблюдалась рвота,
особенно в первые дни и после приема пищи. У многих

( 2/ 3 случаев) отмечалась тошнота, отказ от пищи, а

иногда рвота. У 25% детей были явления общей инток-

сикации: вялость, усталость, головные боли. У всех детей
при глубокой пальпации определялась болезненность в

правом подреберье. Лейкоцитоз (18700) имелся только у
одного больного (что не совпадает с литературными дан-

ными), чаще отмечалась лейкопения, эозинофилия и по-

вышение РОЭ, у двух даже до 40—50 мм/в час. У всех

больных дуоденальный сок был мутный, содержал слизь,
много лейкоцитов. У нескольких детей имели место ско-

ропроходящие изменения со стороны мочи, (Табл. 2).
В клинике подострого и хронического ангиохолеци-

стита нами отмечалось скрытое начало заболевания.
У 91% детей имелись жалобы на боли в животе, как пра-
вило, не связанные с приемом пищи, в основном около

пупка или в середине эпигастральной области. Только
18 детей из 90 локализовали боли в животе в правой под-

вздошной области. У некоторых детей усиление болей со-

провождалось подъемом температуры, тошнотой и рво-
той. У 9% детей (по данным литературы даже у 17% де-

тей) болевой синдром отсутствовал и эти дети поступили
в больницу на обследование по поводу плохого аппетита,
потери в весе, длительного субфебрилитета, хронической
интоксикации и т. д. Тошнота и рвота отмечались прибли-
зительно у 30% больных. Субфебрильная температура
была у 27% детей с хроническим ангиохолециститом.

У многих температура при обострении принимала феб-
рильный характер. У 30% было нарушено общее состоя-

ние, отмечались усталость, вялость или повышенная

раздражительность, иногда головные боли и головокру-
жения. У некоторых детей признаки общей интоксикации
были единственными жалобами при поступлении в боль-

ницу.
Увеличение печени на I—3 поперечных пальца отмеча-

лось у 15 детей (17%)- Выраженная патология со сто-

роны дуоденального содержимого отмечалась у абсолют-
ного большинства детей (90%). Лейкоциты в дуоденаль-
ном содержимом не были найдены у 5 детей, но течение

заболевания и объективные клинические данные были
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Таблица 1
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характерными для хронического ангиохолецистита. Кис-

лотность желудочного сока была снижена у 58% детей,

при чем у многих наблюдалось отсутствие свободной со-

ляной кислоты. Повышение кислотности отмечалось у

7% больных. В картине крови преобладали лейкопения

(у 31%) и эозинофилия (у 46% больных).

ВЫВОДЫ

1. Заболевания желчных путей в детском возрасте

встречаются часто и нередко протекают малосимптомно.

Поэтому при жалобах на боли в животе, при длительном

субфебрилитете, при наличии общей интоксикации не-

выясненной этиологии, а также диспептических явлений

всегда нужно думать о возможности поражения желч-

ных путей.
2. Хотя дифференциальная диагностика отдельных

форм поражения желчных путей и затруднена, она все

же возможна при тщательном анализе совокупности дан-

ных анамнеза и клинической картины заболевания.
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О РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ

ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ И

ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ

П. П. РЕПДЕЛЬ (Рига)

Холецистография, как метод изучения морфологиче-
ских и функциональных расстройств желчных путей, во-

шла в детскую клинику сравнительно недавно.

Между тем, заболевания желчных путей у детей да-

леко нередкое явление. Клиническая картина холецисто-

графии детского возраста богата симптомами, но ни

один из них не патогномоничен. Почти все авторы, изу-

чающие особенности заболеваний желчевыводящих пу-

тей у детей (С. М. Маслов, А. Ф. Карлинская, С. В. Ни-

кулин, Р. Ю. Колнер, Г. 3. Шуб, И. Э. Осипов, А. Ф. Смы-

шляева, М. Д. Курбатова и др.) указывают на трудности

распознавания этой патологии и считают обязательным

назначать рентгенологическое обследование.

Диагностика заболеваний желчевыводящих путей у де-

тей требует учета анатомофизиологических особенностей

детского возраста.
Специальных работ посвященных морфологическим и

физиологическим особенностям желчевыводящей системы

растущего организма немного (Н. М. Гундомин, Якубо-

вич. Н. Орлов, Гитнер, М. А. Филипкин, М. К. Родионов,

Т. М. Мирзаев, 3. С. Хлыстова, П. П. Гастюнина,

М. А. Филипкина).
Рентгенологическое исследование детей можно прово-

дить в нескольких вариантах. На обзорных рентгено

граммах без применения контрастных веществ в некото-

рых случаях можно получить слабую тень желчного пу-

зыря или обнаружить тень камней. Но очертания пузыря

могут быть неотчетливы, а наиболее часто встречаю-

щиеся холестериновые и билирубиновые камни при этом

не определяются, вследствии их малого удельного веса.
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Поэтому чаще применяется контрастное рентгенологиче-
ское исследование пероральным и внутривенным мето-
дом, или введением контраста в желчные пути на опера-
ционном СТОЛе.

инера

Метод пероральной контрастной холецистографии ос-
нован на физиологической способности организма выде-лять в составе желчи контрастное вещество.

Мы подготавливаем детей к обследованию так: нака-
нуне в 18 часов делается очистительная клизма; опорож-

желчного п У3ыря достигается приемом яичного

жрп™ Д ЖИР°В (ребенку 10 лет даем 1—2 яичных
Ж лтка

’ ВР- масла и стакан ча я). В 20 часов дается би-
литраст (0,005 на кг веса). Общая доза делится на три
асти, которые принимаются с интервалами в 20 минут

и запиваются 5% раствором глюкозы. Утром на следую-щий день (через 13 часов после приема контрастного ве-щества) производим исследование, которое начинаем с

™п

ИВаНИЯ С целью определения положения и формы
п

° Пузыря ’ его смещаемости, степени болезненно-
сти при пальпации, взаимоотношения с другими опга-
нами брюшной полости. Затем производится прицельная
рентгенография. Исследования производятся в верти-кальном положении ребенка, как наиболее выгодном

ри внутривенной холецистографии мы пользуемсябилигностом. Для проверки чувствительности к йоду за

лите/1 Я

9

ЛИ не ™сРедственно перед исследованием вво-

ДД’ 2 ‘ 20 0 водного Раствора билигноста. При
пеХ™ И

п

нежвлвтельных реакций, подогретый до тем-
Р Д -ла 2° /° водный раствор билигноста вводитсямедленно (2-3 минуты) в локтевую вену в количествр

,„Д МЛ ’ На
«

КГ Веса ‘ После введения контрастного ве-
щества первый снимок производится через 5—10 минут в
горизонтальном положении на животе. На первом снимкеобычно видны желчные протоки, контрастный колпачек во ласти желчного пузыря появляется в течение 15 20

Т

’вт/тп
СК0ЛЬК0 П03Же конт УРиРУется и желчный пу-

мы по^ТЛИВеННЫМ введением контрастного вещества

3 бмпи тп

Ь при исследовании 14 детей, из которых
ппппД трехмесячного возраста. Побочные явления го-

сердцебиешиеТ
п

ПаДеНИе кровяного давления, тошнота,

Р пгипп

) отмечены в одном случае у девочки 9 лет

вврпрныа

МЫ придеРживались пероральной методикиведения контрастного вещества и побочных явлений при
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этом не наблюдали. Холецистограмма удовлетворяет,

если на ней виден нижний край печени и прилегающие
позвонки.

Причинами отсутствия тени желчного пузыря на рент-

генограмме могут быть:

1. Технические недостатки (погрешности методики,

некачественные снимки).
2. Нарушение выделительной функции печени (конт-

растное вещество не выделяется или выделяется в недо-

статочном количестве).
3. Атрезия желчных протоков или закупорка их отеч

ной слизистой при воспалении.

4. Невыгодное топографическое положение желчного

пузыря.
5. Воспаление с нарушением концентрационной спо-

собности пузыря.
6. Лямблиоз, вызывающий дискинезию и повреждение

эпителиального покрова желчного пузыря.

При правильной методике исследования нормальный
желчный пузырь всегда заполняется контрастным веще-

ством. Незаполнение пузыря, отсутствие его тени на холе-

цистограмме дает основание заподозрить патологию.

Большое значение придается распознаванию двига-

тельных нарушений в желчевыводящей системе. На это

указывает множество работ появившихся в последнее

время (Зимницкий, Стражеско, Лурье, Губергриц, Оси-

пов, Смышляева, Курбатова и др.).
Вторым этапом холецистографического исследования

является улучшение двигательной функции желчного

пузыря.

При введении веществ вызывающих сокращение желч-

ного пузыря (желтки, сметана, масло) определение срока

опорожнение пузыря имеет диагностическое значение.

Опорожнение желчного пузыря тем медленнее, чем мо-

ложе ребенок. У девочек оно происходит медленнее, чем

у мальчиков, особенно в период полового созревания.

Время полного опорожнения пузыря у здоровых детей по

данным большинства авторов исчисляется 3—6 часами.

В некоторых случаях, когда яичные желтки принимаются

неохотно, опорожнение желчного пузыря, может задер-

жаться.

Различают следующие формы первичных дискинезий
желчного пузыря:



60

1. Гипертоническая или гиперкинетическая.
2. Гипокинетическая:

а) без тоногенной дилятации (срок опорожнения
6—12 часов);

б) с тоногенной дилятацией (срок опорожнения
12—18 часов).

3. Акинетическая форма.
Мы наблюдали 375 детей, направленных на рентгеноло-

гическое исследование по поводу подозрения на холеци-
стопатию. У 14 детей с подозрением на атрезию желчных

протоков и цирроз печени была проведена холецистогра-
фия с внутривенным введением билигноста. При этом у
5 детей в возрасте до 3-х месяцев предположительный
диагноз атрезии желчных протоков был подтвержден
рентгенологически и на операции.

Пероральный метод холецнстографии мы применили
у 343 детей. У 121 из них патологические отклонения не
были выявлены. Изучение холецистограмм 222 больных
показало ряд функциональных нарушений, понижение
тонуса желчного пузыря, удлинение сроков его опорож-
нения. У 124 детей желчный пузырь был увеличен, опу-
щен, дно его проецировалось на уровне 4—5 поясничного
позвонка, а иногда и ниже. У 158 больных отмечалась
болезненность при пальпации желчного пузыря. В 99 слу-
чаях найден феномен неравномерного опорожнения
желчного пузыря, когда начальная фаза быстрой эвакуа-
ции сменялась фазой торможения.

На нашем материале мы наблюдали лишь один слу-
чай I ипокинетической дискинезии. Акинетическую диски-
незию мы не наблюдали.

Определенный интерес представляют параллели между
данными рентгенологического исследования и данными
анамнеза, лабораторных и клинических исследований.

Iолько половина детей, у которых мы выявили патоло-
гические отклонения, поступили в больницу с подозре-
нием на холецистопатию. Четвертая часть поступила на
обследование. Остальные были направлены с подозре-
ниями на аппендицит или глистную инвазию, а одна де-
вочка с диагнозом ревмокардита. Все дети предъявляли
жалобы на боли в животе, как правило, без точной лока-
лизации.

Проявление вегетативного невроза в виде головных



болей повышенной возбудимости, частой смены настрое-

ния и потливости отмечено в анамнезе большинства ооль-

Почти у 90% детей выявлены также симптомы секре-

торных и моторных нарушений функции желудка и ки-

шечника в виде частой изжоги, тошноты, периодических

поносов, сменяющихся запорами. При объективном оо-

следовании печень пальпировалась и была болезненна у

большинства, разлития чувствительность отмечалась у

114 детей. Изменения со стороны крови лейкоци-

тоза отмечались у 68, повышенная РОЭ у 71.,
Как известно, в диагностике заболеваний желчного

пузыря и желчевыводящих путей, часто применяется ду-

оденальное зондирование. По сравнению с рентгенологи-

ческим исследованием оно имеет явное преимущество в

распознавании воспалительных процессов. Преимуще-

ство же холецистографии состоит в распознавании про-

цессов наполнения и опорожнения, выяснении харак-

тера концентрационной и двигательной функции желч-

ного пузыря.
Многие авторы считают, что данные дуоденальною

зондирования в детском возрасте могут дезориентировать

врача, например, когда находят большое количество лей-

коцитов в желчи, поступивших из желудка (Коссюра-

Шейн). Значение дуоденального зондирования ограничи-

вается и тем, что оно нередко затруднено или невоз-

можно. Как указывают К. А. Маяпская А. Я. Губергриц,

О. Е. Терегулов, И. Э. Осипов, М. Д. Курбатова,
Т. М. Мирзаев и другие, холецистографии является мето-

дом ранней диагностики функциональных расстройств,

когда органические изменения еще отсутствуют.

Правильно считать, что оба метода исследования до-

полняют друг друга. Совпадение результатов создает

уверенность в правильности диагностических выводов,

явное расхождение результатов холецистографии и дуо

денального зондирования, заставляют врача насторо-

житься и пересмотреть полученные данные.

Согласно современным физиологическим концепциям

при патологическом процессе в брюшной полости нельзя

ограничиваться изучением состояния одного органа.

Параллельно холецистографии нами проияводилось

исследование желудочно-кишечного тракта у 197 детей.

У 161 из них отмечались дискинетические явления — не-
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ПРИМЕНЕНИЕ МАТЕМАТИЧЕСКОГО МЕТОДА

АНАЛИЗА ПРИ ИЗУЧЕНИИ ЭТИОЛОГИЧЕСКОЙ

РОЛИ ЛЯМБЛИЙ ПРИ ХОЛЕЦИСТОПАТИЯХ
У ДЕТЕЙ

В. СЕЭДЕР (Тарту)

Вопрос этиологической роли лямблий в развитии вос-

палительного процесса желчных путей до настоящего

времени является спорным.

Существует три различных точки зрения. Одна группа
исследователей считает, что ангиохолециститы у детей

чаще всего лямблиозной этиологии (по данным М. С. Ма-

слова — 75%). Другая группа, считая лямблии условно-

патогенными возбудителями, отводит им менее значи-

тельную роль в этиологии заболеваний желчных путей.
И наконец третья группа — считающая лямблии апато-

генными, полностью отрицает их этиологическую роль в

патологии желчных путей.
При этом А. И. Авенирова (1965) подчеркивает, что

при диагнозе лямблиоза авторы недостаточно критиче-

ски оценивают наличие сопутствующих заболеваний и не

приводят достаточно веских доказательств в пользу

лямблиозной этиологии клинического симптомоком-

плекса.

Во избежание вышеприведенного недостатка, в на-

стоящей работе нами анализируется материал 60 боль-

ных ангиохолециститом в возрасте от 4 до 14 лет без

сопутствующих заболеваний, находившихся на излече-

нии в Тартуской городской клинической детской боль-

нице с 1959 по 1962 г. Из них в возрасте от 4 до 7 было

27(45%) и от 8 до 14 — 33(55%) ребенка, в том числе

девочек 65%, мальчиков 35%.
При сборе материала выяснилось, что клинические

проявления холецистопатии многообразны и объектив-

ный анализ данных весьма сложен. Поэтому мы пыта-

лись решать проблему о роли лямблий в клинической
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картине ангиохолециститов, применяя для анализа соб-
ранных данных современные статистические методы. Тем
более, что аналогичных исследований в отечественной
литературе мы не нашли.

При этом мы пользовались математическим методом
классификации индивида на основании многих призна-
ков. Метод предложен американским ученым. А. Вольдом
и модифицирован для анализа биологических материа-
лов А. А. Генкиным (1962) и доцентом Тартуского гос-,

университета Л. Выхандо (1964).
Для сравнения относительных чисел частоты и распре-

деления между собою и для оценки значимости (спорно-
сти) различий между ними мы применяли так называе-
мый критерий согласия (критерий «хи-квадрат») предло-
женный Пирсоном, с поправкой йейтсэ (Л. С. Камин-

ский, 1964).
Задачей нашего исследования было выяснение стати-

стически доказанной связи между лямблиозом и различ-
ными данными анамнеза, клинических симптомов и лабо-
раторных анализов.

На основании повторных копрологических исследова-
ний и исследований дуоденального содержимого мы

распределили всех больных на две группы. К первой
группе мы отнесли больных с наличием лямблиозной
инвазии. Ко второй — без нее.

В результате статистического анализа получены следу-
ющие данные.

Из 60 обследованных детей в возрасте от 4 до 14 лет
лямблиоз был обнаружен у 22 (37%) детей. У 38 (63%)
больных диагноз лямблиоза не подтверждался. Из ана-
лиза материалов следует, что в возникновении лямблиоз-
ной инвазии играют роль бытовые условия детей,, осо-
бенно тесный контакт между ними (город, коллективы),
но эпидемиологическая ситуация не оказывает влияния
на клинические проявления инвазии и в частности воз-
никновение холецистопатии.

По литературным данным лямблии могут стать пато-
генными при изменениях реактивности организма, осо-
оенно большое значение играют якобы заболевания ки-
шечного тракта. На основании наших данных можно

констатировать, что на возникновение лямблиозных хо-
лецистопатий оказывает влияние число перенесенных за-
болевании вообще; заболевания же желудочно-кишеч-
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ного тракта, включая эпидемический гепатит, сами по

себе не оказывают влияния на частоту лямблиоза.

Манифестация клинической картины холецистопатии

происходила у детей с лямблиозной инвазией позже чем

у больных без нее.

В литературе описываются ведущими симптомами

лямблиоза различные расстройства пищеварительного

тракта. Среди наших пациентов у 68% наблюдались ооли

в животе, но статистический анализ показал, что боли в

животе и диспептические расстройства не являются ти-

пичными для лямблиоза и в дифференциально-диагно
стическом отношении не могут иметь особого значения.

Из наших данных следует, что лямблиоз наиболее ве-

роятен в тех случаях, когда к диспептическим расстрой-

ствам присоединяются неопределенные признаки инток-

сикации и аллергии.
Среди нами обследованных больных лямблиозом у

32% наблюдались различные аллергические проявления:

аллергический ринит, бронхиальная астма, уртикария и

др. Среди детей без лямблиозной инвазии аллергические

явления наблюдались весьма редко — в5% случаев.

Нужно отметить, что аллергические явления у больных

лямблиозом исчезали после лечения акрихином, в то же

время как у больных без лямблиоза лечение акрихином

положительного эффекта не оказывало. Статистический

анализ доказал тесную связь между аллергическими яв-

лениями и лямблиозом (х 2 = 5,76; р<0,02).

Среди больных лямблиозом у 45% (без лямблиоза

лишь 10%) отмечались различные расстройства нервной
системы — артральгии и миальгии; дети были эмоцио-

нально-лабильными. Часто наблюдались конфликты в

школе и дома, снижалась успеваемость, исчезал интерес

к играм и т. д. После лечения акрихином вышеуказанные

симптомы уменьшались или полностью исчезали.

Статистическая связь между симпотомами расстрой-

ства центральной и периферической нервной системы и

лямблиозом оказалась наиболее тесной — х2 = 7,63

(р<0,01).
Нужно отметить, что общее число больных лямолиоз-

ным ангиохолециститом с сопутствующими признаками

артральгии и миальгии значительно выше, но все случаи

не вошли в материал данного исследования — дети с

наличием функциональных или акцидентных шумов на



на сердце были исключены как больные с подозрением
на ревматизм. Но у многих из них диагноз ревматизма
был исключен после детального ревмато-кардиологиче-
ского исследования. В этих случаях причиной заболева-
ния протекавшего с картиной псевдо-ревматизма неви-
димому была лямблиозная инвазия. Поэтому педиатрам
и кардиологам необходимо до постановки окончательного
диагноза ревматизма исключать лямблиозный ангиохо-
лецистит.

Литературные данные об изменениях периферической
крови у больных лямблиозом крайне вариабельны Ана-
лиз нашего материала показал, что при холецистопатии
характерным признаком для лямблиоза является моно-
цитопения от 0 до 3% (х2

= 4,59; р<0,05).
Многие авторы доказывают аллергическое действие

лямблии на основание повышения числа эозинофильных
клеток в периферической крови. Среди наших больных
На

«I

Ло?Д/ЛИСЬ э°ЗИНo Ф илез У 50% больных лямблиозом и
У о! /о без лямблиозной инвазии. Проверяя число эозино-
фильных клеток у детей без явлений холецистопатии
удалось установить, что существенной разницы у детей с
лямблиозом и без паразитов нет; но эозинофилез встре-
чался несколько чаще у больных с холецистопатией

Цитологические исследования желчи и анализ желу-дочного сока важны для выяснения степени функцио-
нальных расстройств организма, но диагностической цен-
ности они не имеют. Бактериологические исследования
желчи и определение резистентности к антибиотикам не-
обходимо, так как так называемый чистый лямблиоз без
сопутствующей бактериальной инфекции встречается
редко.

На основании проведенного статистического анализа
нам удалось выяснить, что существуют статистически до-
казанные связи между лямблиозом и некоторыми явле-
ниями интоксикации и аллергии, что подтверждалось
клинически, так как указанный симптомо-комплекс ис-
чезал или уменьшался после ликвидации лямблиозной
инвазии.

Вышеприведенные факты доказывают, что лямблиоз-
ная инвазия имеет определенное значение в возникнове-
нии клиники холецистопатии у детей, хотя лямблиозпая

и встречается в комбинации с бактериальной ин-
фекцией, и не имеет специфической клинической картины.
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Практическим врачам необходимо думать о возможности

лямблиозной инвазии в тех случаях, когда при неопреде-

ленной клинической картине имеются признаки интокси-

кации и аллергии. Особенно важно думать о лямблиозе

при псевдоревматизме, во избежание неправильного

диагноза и последующего лечения больного. Во всех

случаях лямблиоза показано немедленное лечение во из

бежание сенсибилизации организма.
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ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ

ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ АКТИВНОСТИ

СЫВОРОТОЧНЫХ ФЕРМЕНТОВ ПРИ

ИНФЕКЦИОННОМ ГЕПАТИТЕ У ДЕТЕЙ

А. А. ДАНИЛОВИЧ (Тарту)

Широкое применение гаммаглобулина с профилакти-
ческой целью в значительной мере изменило клинику ин-

фекционного гепатита в детском возрасте. Увеличился

удельный вес легко протекающих, стертых и безжелтуш-
ных форм заболевания. В связи с этим появились затруд-

нения при ранней диагностике инфекционного гепатита

и дифференциальной диагностике поражения печени

другой этиологии. Кроме того высокая заболеваемость

инфекционным гепатитом за последние 10—15 лет по-

влекла за собой увеличение хронических поражений пе-

чени и желчных путей, возникающих на фоне перенесен-

ного инфекционного гепатита.

Это диктует необходимость изучения возможностей и

усовершенствования лабораторных методов диагностики,

а также дифференциальной диагностики поражений пе-

чени различной этиологии.

Целью настоящей работы было изучение изменения ак-

тивности некоторых ферментов сыворотки крови при раз-

личных формах инфекционного гепатита у детей как с

точки зрения ранней диагностики ,
так и определения

прогноза при этом заболевании.

В данной работе у 59,4% больных изучалось измене-

ние активности альдолазы (АЛ), у 29,8% альдолазы и

аспартат — (АСТ) и аланинаминотрансферазы (АЛТ) и

соотношение последних а;]Т
- квоциент де Ритиса.

У небольшой части больных (10,8%) кроме того велось

определение активности фосфогексоизомеразы (ФГИ) и

щелочной фосфотазы (ЩФ). Одновременно изучались
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изменения пигментного обмена (содержание билирубина
сыворотки крови, пигменты желчи в моче) и тимоловой
пробы.

Исходя из литературных данных и собственных иссле-

дований (контрольная группа) нормальным считали ак-

тивность для АЛ в пределах I—B Е, АСТ I—l2 Е, АЛТ
I—9 Е, квоциент де Ритиса 1, ЩФ 1— 15 Е, ФГИ 1— 15 Е,
содержание билирубина в сыворотке крови до 1 мг% и

колебания тимоловой пробы в пределах I—7 Е.

Исследование проведено у 249 детей с инфекционным
гепатитом в возрасте от 2 до 15 лет, находившихся на ис-

следовании и лечении в Тартуской городской клиниче-

ской инфекционной больнице за период 1963—1965 годы.

У большинства детей (70%) была легкая форма забо-

левания, при чем в 16% случаев из них заболевание про-
текало без желтушного синдрома. В общем инфекцион-
ный гепатит среди детей протекал значительно легче, чем

у взрослых, превалировали легкие и безжелтушные формы
заболевания. Несмотря на легкое течение и кратковре-
менные диспептические явления (потеря аппетита, тош.-

нота, рвота, падение веса, боли в животе и т. д.) и уме-
ренную желтуху, у всех больных детей отмечалось значи-

тельное увеличение печени. Явления со стороны печени
нормализовались в течение 4—5 недель болезни.

У 92,6% больных детей отмечалось повышение актив-
ности АЛ в пределах 12—60 Е в остром периоде болезни.
Из других исследованных гликолитических ферментов
отмечалось повышение активности ФГИ (17—34Е) у
97,2% больных. Повышение активности этого же фер-
мента наблюдалось как при легких, так и при безжел-
тушных формах болезни. При этом можно отмстить, что

повышение активности АЛ и ФГИ протекало парал-
лельно и нормализация активности наблюдалась на 3—4
неделе болезни. Таким образм определение активности

гликолитических ферментов можно применять как метод
ранней диагностики инфекционного гепатита.

Повышение активности АСТ и АЛТ отмечалось у
96,3% исследованных больных, при чем активность АЛТ
была выше, в силу чего квоциент де Ритиса был ниже 1.
Активность АСТ увеличилась в периоде острого течения
болезни в пределах 14,5—43,5 Е и АЛТ 15,5—50,5 Е. У де-
тей больных безжелтушной формой инфекционного гепд-



тита активность АСТ повышалась до 12,0 25,5 Е и АЛТ

до 9,0—28,5 Е.

У 3% исследованных больных отмечались обострение

болезни и рецидивы, сопровождавшиеся значительным

повышением активности аминотрансфераз У больных с

рецидивирующей формой болезни и при обострениях за-

болевания нормализация активности сывороточных фер-

ментов шла значительно медленнее. Квоциент де Ритиса

ни в одном случае перед обострением не превышал 1.

Из данных работы следует, что сдвиги активности АЛ,

АСТ и АЛТ, а также квоциент де Ритиса зависят от тя-

жести формы заболевания. Наиболее высокая активность

ферментов и низкий квоциент де Ритиса наблюдаются

при тяжелых формах заболевания. Таким образом коле-

бания активности сывороточных ферментов характери-

зуют течение деструктивных и регенеративных процессов

в печени.
_ „

Хотя у 23,5% исследованных больных детей и отмеча-

лось некоторое изменение активности ЩФ, но оно не

имеет такого большого диагностического значения как у

взрослых (44,5%). Так как, во-первых активность ЩФ

V детей уже в норме значительно выше, во-вторых раз-

личные изменения в костной системе оказывают большое

влияние на изменение активности указанного фермента.

У исследованных больных с желтушным синдромом со-

держание билирубина крови колебалось в пределах 1

7 мг%, при безжелтушной же форме болезни оставалось

в норме или незначительно повышалось.

Тимоловая проба у 90% больных была значительно

повышенной и доходила до 96 Е. Необходимо подчер

кнуть что тимоловая проба в течение продолжительного

времени после исчезновения желтухи и нормализации

активности сывороточных ферментов остается высокой,

часто вплоть до выписки больного, в особенности же в

случаях со значительным увеличением печени.

На основании полученных нами результатов можноре-

комендовать пользоваться определением активности АС 1

и АЛТ и квоциента де Ритиса, а также определением ак-

тивности одного из гликолитических ферментов для ран-

ней диагностики инфекционного гепатита, в особенности

пои легких, стертых и безжелтушных формах заболева-

ния. Сдвиги активности названных ферментов являются

показателями клинического выздоррвленцд и определе-
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ние их имеет большое значение для раннегообострения и рецидивов болезни.
выявления

ментов™ г° бпТ СДВИГИ „явности сывороточных фер-*™В
.

у боль ных детей с инфекционным гепатитом
имскл как диагностическое, прогностическое так и эпи-демиологическое значение.
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К ВОПРОСУ О БЛИЖАЙШИХ ИСХОДАХ БОЛЕЗНИ

БОТКИНА У ДЕТЕЙ

О. А. НОВИКОВА (Рига)

Эпидемический гепатит (болезнь Боткина) является

одним из наиболее распространенных вирусных заболе-

ваний, особенно среди детей. Значение этой инфекции для

патологии печени определяется не только ее распростра-

ненностью, но и нередко тяжелыми последствиями к ко-

торым она приводит. К настоящему времени накоплен

большой фактический материал, касающийся проблемы
исходов эпидемического гепатита, но данные литературы

по этому вопросу часто разноречивы.
Это побудило нас изучить ближайшие исходы эпидеми-

ческого гепатита у 159 детей, лечившихся в остром пе-

риоде заболевания в Рижской республиканской детской

клинической больнице. Обследованные были в возрасте

от 2 до 7 лет — 52, от 7 до 12 лет — 78, старше 12 лет —

29. Мальчиков было 86, девочек 73.

Эти дети обследовались в течение 1 года четыре раза:

через 1 месяц после выписки, через 3 месяца, через 6 ме-

сяцев и через 1 год. У них выясняли субъективное состоя-

ние, состояние печени и селезенки и проводили биохими-

ческие исследования сыворотки крови, характеризующие

функциональное состояние печени. В неясных случаях

производилась пункционная биопсия печени для гисто-

химического изучения пунктатов; было сделано 20 пунк-

ционных биопсий. Производились следующие биохими-

ческие исследования сыворотки крови: 1) определение

общего содержания билирубина и его фракций; 2) опре-

деление активности аланинамин-трансфсразы; 3) опре-

деление общего белка и его фракций; 4) определение

коллоидных реакций—тимоловой и сулемовой; 5) опреде-

ление общего количества холестерина.
В остром периоде заболевание протекало в легкой

форме у 100 детей, в средне-тяжелой форме у 59.
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Ко времени выписки больных из стационара у них не
было жалоб и желтушного окрашивания кожи/ Однако
при обследовании в 85,6% была увеличена печень, у
26,4% было нарушение пигментного обмена, у 89,9%
была положительная тимоловая проба, у 51,6% отмечено
повышение активности аланин-аминтрансферазы, у

/о снижение яльбуминов. Наблюдалось повышение
глобулиновых фракций: а

1
у 4,4%, а2 у 32%, р у 24,5 %~

7о У
ло/

9
’ 70//°' Понижение общего холестерина отмечено в

12,6/о, а у 88% было повышение холестерина.
При первом контроле увеличение печени было у 65,5%

В 61,6% была положительная тимоловая проба, в 18,8%
положительная сулемовая проба.

Повышенная активность аланин-аминтрансфазы на-
блюдалась в 26,4%, снижения альбуминов в 42,8%. Зна-
чительно уменьшилось количество детей с положитель-
ными «1, «2 и р фракциями; более медленно идет нор-
мализация У ФРаКЦИИ — она осталась повышенной еще у
49,7 /о детей. Количество детей, имеющих понижение об-
щего холестерина, увеличилось до 26,4%, повышение
было у 8,8 %.

Выявилось 3 вида нарушения пигментного обмена:
1) нормальное количество билирубина при наличии свя-
занной фракции в 5%; 2) повышенное количество свобод-
н°го билиРУбина при отсутствии связанной фракции в
7/о; 3) повышенное количество общего билирубина при
наличии связанной фракции в 2,5%.

У 29,6% реконвалесцентов появились жалобы, глав-
ным образом, на снижение аппетита, боли в животе, го-
ловную боль, слабость.

,

Пр и ВТ °РOМ контР оле увеличенная печень остается в
44,6%, положительная тимоловая проба у 41,5%, суле-
мовая у 13,8%, повышенная активность аланинамин
трансферазы у 30,2%, понижение альбуминов у 32,7%
ПoВХШение V Фракции у 49,7%, понижение холестерина
у 26/о, повышение у 2,8%. Отмечаются те же наруше-
ния пигментного обмена, что и при первом контроле,
всего у 5,7%. Количество жалоб при втором контроле
также уменьшилось, они отмечены у 23,3% детей.

При третьем контроле увеличение печени наблюдали
У 89,6/о, положительную тимоловую пробу у 23,3%, по-
вышение активности аланин-аминтрансферазы' у 17%детей, понижение альбуминов у 35,2%, повышение у
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Следует отметить, что период реконвалесценции проте-

кает волнообразно как в отношение отдельных показате-

лей, так и в отношение исхода в целом. Хотя предлагае-

мая схема условна, однако она позволяет проследить ди

намику патологических процессов в печени и может

фракции у 53,5%, понижение холестерина у 22,1%, повы-

шение у 4,4%. Нарушение пигментного обмена было у

3,9%, положительная сулемовая прооа — у 17 /о. Жалооы

отмечались у 18,9%.
990/

К 4-му контролю печень оставалась увеличенной у 22 /о

детей положительная тимоловая проба у 17/о, суле-

мовая у 15%, повышение активности аланин-амин транс-

феразы у 11,9%, понижение альбуминов у 34,6/о, повы-

шение у фракции у 37,7%, понижение холестерина1 у

2,4%. У 5,5% детей наблюдалось нарушение пигментного

обмена. Жалобы были у 24,5%.
Суммируя данные клинического и лабораторного оо-

оледования и выделяя исходы эпидемического гепатита в

отдельные синдромы, мы придерживались классифика-

ции исходов, принятой в клинике проф. А. Ф. Блюгера,

основу которой взята классификация Е. М. 1 ареева

После острой фазы болезни Боткина могут наблю-

даться 3 типа патологических процессов:

1 _ постгепатитные остаточные явления (к ним отно-

сятся астено-вегетативный синдром, гепатомегалия

(когда, кроме увеличения печени другой патологии не

отмечается) и функциональная гипербилирубинемия);
2 продолжающийся патологический процесс в пе-

чени: рецидивы, затяжной гепатит, хронический гепатит

и цирроз печени;

3 — осложнения — поражения желчных путей, панк-

реатит и др.
Частота указанных исходов по нашим наблюдениям в

динамике различна и зависит от времени, прошедшего

после острого периода (табл. 1).
Мы не считаем возможным относить к хроническому

гепатиту всех реконвалесцентов, у которых долго остава-

лись жалобы, обнаруживались увеличение печени и на-

рушения при исследовании функциональных проб ее.

Условно эти случаи мы считали как затяжная реконва-

лесценция. К хроническому гепатиту относили лишь та-

кие случаи, когда эти явления наблюдались после о ме-

сяцев.



Таблица 1

п

БДтппиЙШИе исходы болезни Боткина в динамике по данным
повторных наблюдении в течение года после острого периода

(в А % к общему числу наблюдений)

2 контроль
(через
3 мес.)

3 контроль
(через
6 мес.)

4 контроль
(через
1 год)

Исходы

Выздоровление
Гепатомегалия
Астено-вегетативный синд-

ром
Функциональная гипер-

билирубинемия
Поражение желчных путей
Затянувшаяся рекоцвалес-

32,0 45,9 62,8
22,6 19,5 12,9

0,6 0,6 1,9
2,4 1,2 10,0

ценция 42,2 32,8Хронический гепатит 12,6

Все вышеуказанное настоятельно диктует необходи-
мость продления сроков диспансеризации детей перенес-
ших болезнь Боткина, по меньшей мере до года а принеобходимости и дольше, в зависимости от индивидуаль-ных особенностей течения реконвалесценции.

1 контроль
(через
1 мес.)

13,8
21,9

2,4

1.9
6,2

54,0

ориентировать при выборе терапевтических мероприя
тии. г
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КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ

ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ

Л. В. ЧИСТОВА и Т. С. НЕВСКАЯ (Москва)

С целью выделения стадии и фазы процессов при цир-

розе печени в детском возрасте в течение 1964—1966 гг.

проводилось комплексное клинико-биохимическое обсле-

дование. Биохимические исследования проводились в ла-

боратории клинической биохимии (зав. лаоораторией

Ю. А. Юрков).
Стадия процесса выделялась на основе степени выра-

женности портальной гипертензии и изменений основных

функциональных проб печени.

Начальная стадия цирроза печени характеризовалась

нерезким нарушением общего состояния, портальной ги-

пертензией, как правило, без образования коллатераль-

ного кровообращения, незначительным нарушением не-

которых биохимических показателей функцинального
состояния печени (протеинограмма, факторы протромби-
нового комплекса).

Для стадии выраженного цирроза печени характерно

нарушение общего состояния, портальная гипертензия с

образованием коллатерального кровообращения, более

резкое нарушение биохимических показателей функцио-
нального состояния печени.

Для характеристики активности ферментов исследова-

лись в сыворотке крови глютамииатщавелевая и глюта-

минатпировиноградная трансаминазы и изоферменты

лактатдегидрогеназы. Изменения данных ферментов по-

зволили выделить 3 фазы активности процесса в печени.

I фаза с наиболее высокой активностью трансаминаз,

общей и V фракции лактатдегидрогеназы;

II фаза со средними показателями активности транс-

аминаз, общей и V фракции лактатдегидрогеназы;
111 фаза с нормальными показателями активности



трансаминаз и незначительным повышением V фракции
лактатдегидрогеназы.

Повышение активности ферментов не всегда изменя-

лось параллельно тяжести стадии цирроза печени. Так
I фаза активности процесса (наиболее высокие показа-

тели активности ферментов в сыворотке крови) наблю-
далась как при выраженной, так и при начальной ста-

диях цирроза печени. В стадии начального цирроза
показатели активности трансаминаз и V фракции лак-

татдегидрогеназы чаще были более высокими, чем в вы-

раженной стадии.

Это, по всей вероятности, связано с тем, что несмотря
на повреждение печеночной паренхимы, синтез фермен-
тов при начальной стадии цирроза печени сохранен в до-
статочной мере, а при выраженной стадии наблюдается
его угнетение.

Таким образом, показатели активности ферментов сы-

воротки крови являются косвенным признаком функцио-
нально-структурных нарушений печени и позволяют су-
дить о фазах активности процесса в печеночной ткани.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ
И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

ВНУТРИПЕЧЕНОЧНОЙ ФОРМЫ ПОРТАЛЬНОЙ

ГИПЕРТЕНЗИИ У ДЕТЕЙ

А. Г. ПУГАЧЕВ, А. И. ГЕНЕРАЛОВ, Л. И. МАЛИНИНА,
А, Ф. ЛЕОНТЬЕВА, Ю. Н. ОСИПОВ (Москва)

Вопросы диагностики и лечения внутрипеченочнош

формы портальной гипертензии в результате цирроза пе-

чени у детей к сожалению еще до настоящего времени
нельзя считать полностью разрешенными. Опыт работы
хирургической клиники Института педиатрии АМН СССР

свидетельствует о том, что в подавляющем числе наблю-

дений диагноз цирроза печени, поставленный на основа-

нии анамнеза и клинических данных, требует уточнения
и детализации. Поэтому особую ценность, помимо кли-

нико-лабораторных обследований, приобретают инстру-
ментальные методы диагностики. К таким методам могут
быть отнесены:

I.Чрезкожная пункционная биопсия печени, произво-

димая иглой ВИМ-Сильвермана, которая позволяет по-

лучить кусочек ткани печени длиной до 20 мм и диамет-

ром в 1 мм, что вполне достаточно для гистологического

и гистохимического исследования. Метод при примене-
нии общего обезболивания и миорелаксантов — относи-

тельно безопасен.

2. Пункционная биопсия печени всегда сочетается е

измерением внутрипеченочного давления. Цирроз печени,

в зависимости от его степени, сопровождается повыше-

нием внутрипеченочного давления от 230 до 500 мм вод-

ного столба.

3. Выраженный цирроз печени сопровождается повы-.

шепнем портального давления и характерным измене-

нием со стороны сосудов системы воротной вены. Диагно-
стировать это состояние позволяет метод спленопортогра-
фии и спленоманометрии. На спленопортограммах:
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обнаруживаются извитая и расширенная селезеночная и

воротная вены, внутрипеченочные разветвления послед-
ней напоминают картину «сухого дерева». Венозные кол-

латерали в области желудка и пищевода встречаются у
детей сравнительно редко.

4. Измерение внутриселезеночного давления позво-

ляет не только судить о высоте портального давления, но

и в большинстве случаев, при сопоставлении с внутри-
печеночным давлением, отдифференцировать уровень
блокады кровообращения.

5. Для диагностики варикозного расширения вен пи-

щевода и желудка в нашей клинике, помимо рентгено-
графии с бариевой взвесью, широко используются эзо-

фагоскопия, азигография.
В последнее время все большее распространение полу-

чают методы: лапароскопия, мезентериальная портогра-
фия, умбиликальная портография и т. д.

Необходимо отметить, что ни один метод, примененный
изолированно, не дает возможности поставить диагноз

портальной гипертензии. Только комплексное исследова-
ние с обязательным применением специальных методов

дает возможность правильно поставить диагноз и на ос-

нове детальной оценки всех полученных данных вырабо-
тать план наиболее рационального лечения.

Под нашим наблюдением находилось 42 ребенка с цир-
розом печени, осложненным портальной гипертензией, в

возрасте от 4 мес. до 14 лет. Всем больным, в зависимо-

сти от стадии цирроза, активности процесса и клиниче-

ских проявлений синдрома портальной гипертензии про-
водилось то или иное консервативное лечение. У части

больных оно явилось самостоятельным, а у других —

служило предоперационной подготовкой и проводилось
затем в послеоперационном периоде.

В консервативное лечение входили: полноценная диета,
содержащая основные пищевые вещества в возрастной
норме с некоторым преобладанием белка; витамина А,
С, группы В (В], В

2,
В 6,

В
12); систематическая желчегон-

ная терапия. Для предупреждения жировой инфильтра-
ции печени назначались липотропные вещества: липо-

каин, холин, витамин В] 2 . При выявлении сопутствующих
очагов инфекции проводилась их санация. В комплексе

консервативной терапии важное место отводилось ионо-

гальванизации кальцием, сернокислой магнезией, назна-



чению глюкокортикоидных препаратов. Лечение отечно-

асцитического синдрома включало: полноценную диету,

постельный режим, внутривенное введение гипертоничес-

кого раствора глюкозы, гипотазид, переливание плазмы и

заменителей крови. При геморрагическом синдроме

практиковалось длительное применение препаратов каль-

ция, викасола. Гемостатический эффект при пищеводных

кровотечениях и кровотечениях из носа оказывало пере-

ливание свежеприготовленной или катионитной крови,

плазмы, тромбоцитарной массы, тромбоплазмы.
Из 42 детей с внутрипеченочной формой портальной

гипертензии оперировано 26 больных. Из них только у

одной больной не было явлений гиперспленизма. Все дети

были с выраженными явлениями синдрома портальной

гипертензии, внутриселезеночное давление колебалось от

290 до 400 мм водного столба и выше. У 15 детей обна-

ружены варикозно измененные вены нижней трети пи-

щевода. Кровотечение было только у 2 больных.

У детей без варикозного расширения вен пищевода и

желудка — оперативное вмешательство ограничивалось
удалением селезенки и созданием анастомозов с по-

мощью сальника (гепато- и ренопексия) и экстраперито-
низацией печени.

У детей с выраженным коллатеральным кровообраще-
нием удаление селезенки сочеталось с прицельной пере-

вязкой коллатералей, операцией типа Таннера, наложе-

нием сосудистого анастомоза (сплено-ренального). Так

как калибр сосудов не всегда позволяет наложить ана-

стомоз, то мы разделяем оперативное вмешательство на

2—з этапа. Следует заметить, что у всех детей оператив-
ное вмешательство сопровождалось биопсией печени, ко-

торую на наш взгляд не следует рассматривать только

как диагностическую манипуляцию. Она дает определен-
ный толчок к усилению регенеративных процессов в пе-

чени за счет вырабатывающихся в ней некрогормонов.
Подводя итоги можно сказать, что мы получили вполне

обнадеживающие результаты при оперативном лечении

цирроза печени. Летальность условно можно считать

равной 1%.

с
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НОВЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ,

С СИНДРОМОМ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ,

У ДЕТЕЙ В КЛИНИКЕ И ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Л. А САВЕЛЬЕВА, Л. А. ДЕДИКОВА, В. А. ОДИНОКОВА,
Б Н ГЛАДЫШЕВ, Г. В. ПЛАКСИНА, М. М. АВРАМЕНКО,

Г. А. ДРОЗДОВА, Н. С. ЛУКИЛЛИАНОВА, Ю. И. БОГОМАЗОВ

(Москва)
Проблема лечения цирроза печени в детском возрасте

чрезвычайно актуальна. Однако, имеется много спорных

вопросов в выборе правильного метода лечения этого

страдания. Для решения этого вопроса необходим комп-

лекс клинических и экспериментальных клинико-анато-

мических исследований.

Клиническому анализу были подвергнуты 85 детей с

циррозом печени (осоложенном портальной гипертен-

зией) в возрасте от одного года до 15 лет. Катамнести-

ческие наблюдения — до 13 лет. Клинический диагноз

цирроза был подтвержден биопсией печени, сделанной

большинству детей.
У всех 85 детей, помимо общеклинических проявлений

(недомогания, слабости, быстрой утомляемости, пониже-

ния аппетита, похудания, различных диспептических про-

явлений, периодического повышения температуры) отме-

чалось значительное увеличение селезенки, с явлениями

выраженного гиперспленизма, расширение вен пищевода

и желудка, периодические кровотечения из сосудов же-

лудочно-кишечного тракта; у 10 детей наблюдался асцит.

В клинике всем детям применялись различные методы

консервативного лечения: диетотерапия, общеукрепляю-
щее и десенсебилизирующее лечения, физиотерапия, ли-

потропные средства. 15 детей получали гормоны. Этим

достигалось улучшение общего состояния детей, в 27 слу-

чаях уменьшение размеров печени и селезенки. Однако,

улучшение показателей функциональных проб печени

наблюдалось только в 30%. 6 больных умерло от нара-
стающей печеночной недостаточности.

Помимо консервативного лечения, 56 детей с резко вы-

раженной портальной гипертензией, были оперированы
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Все это побудило нас искать новые методы лечения
цирроза печени. Нами был применен в экспериментеи клинике пирогенал, способствующий усилению’ регене-
ративных процессов в тканях.

В эксперименте на крысах и кроликах, воспроизво-
дился цирроз печени, длительным введением СС1 4. Через

о мес. введения препарата, клинически отмечалось
резкое ухудшение состояния животных (падение веса
выпадение шерсти, вялость, снижение мышечной сипы)’
Ьиохимически выявлялись снижение уровня белка сыво-
ротки крови, диспротеинемия, снижение уровня глико-
гена печени, снижение активности холинэстеразы сыво-
ротки крови, увеличение содержания гистидазы При
контрольном забое животных отмечалось уменьшение
размеров печени, ее плотность, желтовато-сероватый
цвет органа, появление крупной зернистости ткани на

цирроза

ГиСТoЛoГически выяв лялась картина жирового'

С лечебной целью был применен пироненал в различ-
ных дозировках (крысам — 0,1 мкг, 0,5 мкг, 2,5 мкг на1 .животное; кроликам — 2—5 мкг/кг).

При лечении этим препаратом состояние животных по-
степенно улучшалось - нарастал вес, повышалась ак-
тивность животных, нормализовались цифры общегобелка сыворотки крови, сглаживалась диспротеинемия
повышалось содержание гликогена и гексозам
жащих соединении в печени, наблюдалась нормализация

ктивности некоторых ферментов крови (увеличение ак-
тивности холинэстеразы и снижение активности гисти-

Гистологически отмечалось усиление процессов внутиг-
дольковои регенерации за счет прямого’ и кариокинеыг-

(\далена селезенка с наложением различных видов пек-
сии). В течении первого послеоперационного года у боль-
ных отмечалось улучшение общего состояния, уменьша-
лось или исчезало желтушное окрашивание кожи и
склер, уменьшались явления гиперспленизма, улучша-
лись показатели функции печени. Однако, в последую-
щие годы вновь наступало ухудшение общего состояния
и показателей функции печени. У 26 детей возобновились
желудочно-кишечные кровотечения, из них 5 умерло
0 детей погибло от нарастающей печеночной недостаточ-
ности. ~
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веского деления клеток. Увеличивался объем ядер и чи-

сло 2-х ядерных печеночных клеток. Наблюдалось обра-
зование симпластов, в результате увеличения числа кле-

ток с неполным прямым делением. Отмечалось накопле-

ние гликогена и РНК в гипертрофированных печеночных

клетках. Резко возрастало полнокровие сосудов.

Лечение пирогеналом было проведено и в клинике 23

детям, с резко выраженным циррозом печени. Общее со-

стояние детей до лечения пирогеналом было тяжелым.

У 13 отмечались выраженные явления портальной гипер-

тензии. Размеры печени варьировали в широких преде-

лах, ткань ее была плотной. Отмечалось снижение или

значительное повышение содержания белка сыворотки

крови, диспротеинемия, отклонения в показателях оса-

дочных проб, извращение сахарной кривой и пробы с

галактозой, дезинтоксикационной функции печени. У 8

детей отмечено нарушение пигментного обмена. У 10 де-

тей было найдено снижение активности пищеваритель-

ных ферментов (амилазы, липазы, протеазы). Актив-

ность альдолазы, трансаминаз сыворотки крови была в

пределах нормы. Выраженных сдвигов в минеральном

обмене не отмечено.

Пирогенал вводился этим детям внутримышечно через

день, начиная с малых доз (2—5 мкг). Постепенно дозу

пирогенала увеличивали на 2 мкг до получения пироген-
ной дозы, которую повторяли до тех пор, пока на ее вве-

дение не исчезала температурная реакция. Общая доза

первого курса лечения составила 20—25 инъекций (700 —

900 мкг пирогенала). Повторный курс лечения пирогеиа-

лом проводился через 4 —6 месяцев.

В результате проведенного лечения пирогеналом у

всех детей наступило улучшение общего состояния: ис-

чезли недомогание, слабость, утомляемость, диспептичс-

ские явления. Дети прибавили в весе. У большинства де-

тей нормализовалось содержание белка сыворотки

крови, уменьшалась или исчезала диспротеинсмия, сни-

зилось содержание билирубина, нормализовались пока-

затели осадочных проб и сахарной кривой. Повысилась

активность пищеварительных ферментов. Значительно

улучшилась дезинтоксикационная функция печени.

Полученные предварительные положительные данные

по лечению цирроза печени пирогеналом в клинике и экс-

нерименте требуют дальнейшего изучения.
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ЭТАПНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С ЗАБОЛЕВАНИЕМ

ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ

В. В. ШЕЛЯПИНА (Москва)

Несмотря на большую распространенность заболева-

ния желчных путей в детском возрасте, вопросы лечения

этих заболеваний в период обострений и ремиссии в ли-

тературе освещены недостаточно, что вызывает разную

тактику и ошибки в терапии. Это в свою очередь ведет к

обострениям и длительному течению заболевания.

Проводимое лечение в стационаре не ликвидирует пол-

ностью изменения функционального состояния желчных

путей, печени, желудка и поджелудочной железы что

создает определенные трудности в лечении этих заболе-

ваний и вызывает необходимость в разработке этапного

лечения. Литературные данные и наши исследования

дают основание утверждать, что лечение болезней желч-

ных путей у детей сложный и длительный процесс

Под нашим наблюдением находилось около 150 детей

в возрасте от 8 до 15 лет. У большинства детей выявлены

воспалительные изменения желчных путей различной ло-

кализации. Все дети в стационаре получили сложную

комплексную терапию (диетотерапию, режим больного,

противовоспалительное, желчегонное, симптоматическое,

витаминное, физиотерапию, специфическое лечение пара-

зитарных болезней, лечение очагов хронического воспа-

ления) и были выписаны в состоянии клинической ремис-

сии.

После выписки из стационара половина детей продол-

жала получать лечение в период ремиссии в течение 3—Ь

месяцев при острых воспалениях и дискинезиях и о 12

месяцев при хронических формах болезни (ограниченный

режим, диетотерапия, тюбаж желчных путей, желчегон-

ные средства, лечение минеральной водой и физиотера-

пия).
Остальным детям после выписки из стационара лече-

ние в период ремиссии не проводилось.
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ВЛИЯНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО состояния

РЕТИКУЛО-ЭНДОТЕЛИЯ ПЕЧЕНИ НА ТЕЧЕНИЕ

РЕВМАТИЗМА

Е. X. МЮЛЛЕРБЕК и Э. Э. ЛУИГА (Таллин)

Происхождение нарушений в белковой формуле крови

при ревматизме еще недостаточно выяснено. Известна

большая роль печени в синтезе белков организма и ре-

гуляции их обмена. Многие авторы связывают наруше-

ния белкового обмена при ревматизме с поражением пе-

чени при этом заболевании (И. И. Гончарик, И. А. Мос-

каленко и др.). Часто считают, что величина диспротеи-

немии прямопропорциональна степени воспалительного

процесса с одной стороны и степени поражения печени с

другой. В ряде работ и руководств указывается, что уве-

личение а-глобулиновой фракции крови и входящих в

нее мукопротеинов связано со степенью и распростра-

ненностью деструкции соединительной ткани и наруше-

нием функции печени в регуляции белкового состава

(О. Д. Соколова-Пономарева, Я- А. Сигидин и др.).
В связи с этим повышение уровня этой фракции, а так

же увеличение сиаловых кислот, расценивались как от-

рицательные и, в целом ряде случаев, даже прогностиче-
ски не благоприятным показателем ревматического

процесса. Однако в течение последних лет появились ра-

боты, свидетельствующие против тканевого происхожде-
ния мукопротеинов а-глобулиновой фракции крови. Ис-

пользуя меченые аминокислоты и другие эксперимен-

тальные методы исследования многие отечественные и

зарубежные авторы пришли к выводу, что синтез муко-

протеинов а-фракции крови осуществляется печенью и,

главным образом, ее ретикуло-эндотелиальными клет-

ками (Э. Т. Ларский, Ф. С. Баранова, Миллер, Нейгауз).
Эти авторы доказывают, что повышение или понижение

содержания мукопротеинов а-фракции крови не отра-

жает непосредственно остроты воспалительного про-



цесса, а является объективным показателем общей реак-
тивности организма и высоты функций механизмов

неспецифического иммунитета, в частности ретикуло-эн-
дотелиальной системы, и, таким образом, является защит-
ной функцией организма. Это положение не только ме-

няет некоторые представления о патогенезе ревматизма,
но и дает основание рационально проанализировать кли-
нический материал, которым мы располагаем.

Мы исследовали 67 детей в возрасте от 4 до 15 лет, ко-

торые в 1965 году лечились в Таллинской детской боль-
нице по поводу различных форм ревматизма. Все дети
были разбиты на три группы в связи со степенью актив-
ности ревматического процесса по критериям А. И. Не-
стерова. В первой группе было 30 детей с I (низкой) ак-
тивностью ревматического процесса. Среди них явно' пре-
обладали больные с эндомиокардитом и больные с хо-

реей и миокардитом. Течение процесса было чаще под-
острым и затяжным. У четырех детей этой группы кли-
нически и фоноэлектрокардиографически диагностиро-
вался порок сердца. У 18 детей были первые приступы
ревматизма, у 12 повторные. Во второй группе было 23
ребенка со II степенью активности процесса. Среди них
12 человек с полиартритом и кардитом, 9 с ревмокарди-
том и 2 с хореей и кардитом. В этой группе явно преоб-
ладало острое течение заболевания и только у несколь-
ских детей отмечалось затяжное и подострое течение.
В 111 группе оыло 14 детей с высокой (111 степенью) ак-
тивности процесса. У большинства из них (у 11) отмеча-
лись явления полиартрита с кардитом и только у трехбыл эндомиокардит.

Течение болезни у всех этих детей было очень острым.
Во второй и особенно в третьей группе детей в начале за-
болевания отмечалось значительное увеличение а-глобу-
линовых фракций (до 20—21%) крови и уровня сиаловой
кислоты (до 0,450—0,460) с резким подъемом РОЭ до
40—68 мм в час.

В первой группе больных отмечалось, как уже указы-
валось, главным образом подострое и затяжное течение
процесса, показатели РОЭ в начале заболевания не пре-
вышали 20—25 мм в час, сиаловые кислоты соответство-
вали часто нормальным цифрам или, в некоторых слу-
чаях, незначительно повышались. Уровень а-глобулинов
повышался незначительно и кратковременно.

эе
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У большинства детей всех трех групп в течение 1,5 ме-

сяцев лечения в больнице наступило значительное улуч-

шение. У огромного большинства из них исчезли явления

полиартрита, гиперкинезы, нормализовались границы

сердца, стабилизировались аускультативные явления.

Среди детей II и особенно 111 группы явления репарации

были выражены особенно отчетливо. У них уже в течение

первых двух недель болезни отмечалось исчезновение

клинических симптомов полиартрита, нормализация тем-

пературы, нормализация РОЭ, значительное улучшение

и даже нормализация белковой формулы, снижение сиа-

ловой кислоты, нормализация С реактивного белка.

К 4—6 неделе у всех детей этих двух групп все показа-

тели активности нормализовались, стабилизировались

изменения со стороны сердца. При наблюдении за детьми

lI—III группы в послеприступном периоде (в течение

6—17 месяцев) оказалось, что у огромного большинства

из них отмечается гладкое его течение. Только у четы-

рех детей II и у двух детей 111 группы отмечалось не

гладкое течение послеприступного периода с периодиче-

ским повышением РОЭ, субфебрилитетом и наличием

жалоб.

В I группе детей во время пребывания в больнице, на

фоне противоревматического лечения, отмечались перио-

дические подъемы отдельных показателей активности,

субфебрилитет, кратковременное ускорение РОЭ во

время 3 —4—6 недели лечения. Менее отчетливыми

были, по сравнению с II и 111 группой, клинические при-

знаки выздоравления. Чаще встречались вторичные гной-

ные очаги инфекции. В послеприступном периоде заболе-

вания именно дети I группы были наиболее частыми по-

сетителями ревмокабииета, так как у них часто возни-

кали жалобы, появлялась утомляемость, субфебрильная
температура, ускорялась РОЭ, появлялась положитель-

ная реакция на С реактивный протеин.

Из 30 детей I группы негладкое течение послеприступ-

ного периода отмечалось у 22, причем у 6 из них были

повторные волны обострения. У пяти детей I группы по-

вторные обострения возникли в сроки, когда их можно

было считать повторными атаками. Во II и 111 группах

не было ни одного случая повторных атак в столь корот-

кие сроки. Пороки сердца наблюдались у 4 детей

I группы, у I ребенка II группы и у 2 — 111 группы. При



анализе старых историй болезни выявилось, что из этих
детей, имеющих клапанные пороки сердца, у пяти из

них ревматизм протекал до возникновения порока с низ-
кои степенью активности, имея затяжное подострое и
непрерывно рецидивирующее течение.

Анализ представленного клинического материала по-
зволяет сделать следующие выводы:

1. Наиболее благоприятное клиническое течение рев?
матизма во время атаки и в послеприступном периоде в
большинстве случаев отмечается у детей, переносящих

Нестерова
0 ВЫСOКOЙ степенью активности по критериям

2. Высокий уровень а-глобулиновых фракций кровии сиаловых кислот совпадает с острым, но чаще всего
благоприятным течением ревматизма. Это свидетельст-
вует о высокой реактивности организма и достаточной
функции механизмов неспецифического иммунитета в
частности, функции печени и ее ретикуло-эндотелиальг
ного аппарата.

3. Затяжное, рецидивирующее течение ревматизма с
негладко протекающим послеприступным периодом иформированием клапанных пороков часто сочетаются с
низкой функциональной активностью печени и ее рети-
куло-эндотелиальной системы и сопровождается низкими
показателями а-глобулиновых фракций крови и сиало-
вых кислот.

4. При организации этапного лечения детей больных
ревматизмом, у которых отмечалась низкая активность
ретикуло-эндотелиальной системы печени, необходимоособенно тщательно проводить мероприятия, повышаю-
щие общие защитные силы организма и функции неспе-цифического иммунитета
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ИЗОФЕРМЕНТЫ ЛАКТАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ

В СЫВОРТКЕ КРОВИ И ПЕЧЕНОЧНОЙ ТКАНИ

ПРИ ПАТОЛОГИИ ПЕЧЕНИ

И ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ У ДЕТЕЙ

Ю. А. ЮРКОВ, Г. Ф. ГОРДЕЕВА (Москва)

За последние несколько лет в лабораторной диагно-

стике заболеваний печени и желчевыводящих путей опре-

деление активности ряда ферментов приобретает все

большее значение. Особенно распространенными стали

методы определения в сыворотке крови трансаминаз,

лактатдегидрогеназы, фосфогексоизомеразы, щелочной

фосфотазы и др., которые оказались полезными не

только при диагностике, но и для характеристики тече-

ния и прогноза заболевания (Г. А. Синайко, Ф. И. Ива-

нов, Н. И. Нисевич, X. X. Мансуров и др.). Однако цен-

ность этих показателей снижается тем, что аналогичные

изменения их активности могут встречаться как при раз-

личных поражениях печени, так и при внепечоночных

заболеваниях. Для того, чтобы четко отдифференциро-
вать эти состояния, возникает крайняя необходимость в

показателях, с помощью которых можно было бы прово-

дить органоспецифическую диагностику. В этом отноше-

нии большие возможности открываются в связи с новыми

успехами в ферментологии по изучению гетерогенной
структуры некоторых ферментов и выделению, так назы-

ваемых, изоферментов. В настоящее время насчитывается

более 30 ферментов, о которых стало известно, что они

существуют в нескольких молекулярных формах. Осо-

бенно детально изучены изоферменты лактатдегидроге-

назы, результаты исследования которых в клинике ока-

зались весьма плодотворными. Установление того факта,
что в каждой ткани имеется характерное распределение
пяти изоферментов ЛДГ (т. е. свойственный только ей

спектр изоферментов), позволило использовать опреде-
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ление спектра изоферментов в биологических жидкостях
и тканях при разнообразных патологических состояниях
Многими авторами (№Пте и сотр., ШгоЫешзк!, Р„ РкЬ-
* ег1 си, Коз81, М. Я. Студеникин, Ю. А ЮрковВ. В. Алатырцев, Г. Ф. Гордеева) было обнаружено, что’
свойственное для ткани печени преобладание ЛДГ-5 про-
является также увеличением этой фракции при вирусном
гепатите и при циррозе печени в сыворотке крови. Инте-
ресные данные, раскрывающие отдельные стороны ме-
ханизма нарушения функции печени, получены и при ис-
следовании пунктата печени М1§песо, Ыо1аг-
ЬаНа1о, 8ессй1 С„ Мозза К., СаПкеШ Ь„ Ккегсйе и др )Однако, как в отечественной, так и в зарубежной лите-
ратуре все эти исследования проводились преимущест-
венно у взрослых и, как правило, при выраженных пора-
жениях печени в острый период болезни.

«о
,

связи с этим мы Решили проследить за изменениемизоферментов лактатдегидрогеназы в сыворотке крови и
в пунктате печеночной ткани у детей в динамике заболе-
вания.

Материал для исследования был получен от 155 детей:
у оо детей оыл поставлен диагноз цирроз печени 13
хронический гепатит и 6 — жировая дистрофия, 100 —

заболевания желчевыводящих путей. У 22-х из этих де-
проведена пункционная биопсия. Клиническоенаблюдение осуществлялось Л. В. Чистовой А Ф Пе-

и=М И Ю
‘

Н ’ Осиповь1М - Изоферменты опре-
1
нн ю л М^одом электрофореза на агаре в модифика-Юркова и В - В - Алатырцева. Одновременно

п™

ЛаСЬ пигментная, белковая, жировая функция
печени, определялись факторы протромбинового комп-
лекса, активность трансаминаз.

В результате оказалось, что все заболевания печени у
Детей, как правило сопровождались отклонением спектра

пп±^ еНТ °В ЛДГ сыворо™ кр °ви от нормы, котороепроявлялось значительным увеличением ЛДГ-5 и в мень-
шей мере ЛДГ-3 и ЛДГ-4.

тп^ аИ г°Лее выраж енные изменения спектра изофермен-

вани Я

аб

гле

Д

ЛЛ
Иг\ П

л

И циррозах в активную фазу заболе-

с ноомой Ппи р'
5 бЫЛа повь,шена в 6 Раз по сравнению

ППГ ч ппЛР стихании активности процесса показатели
. ДГ 5 приближались к нормальным, причем у детей сболее легким течением цирроза это снижение происхо-
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дило быстрее. Также нормализовалась величина ЛДГ-4,

а ЛДГ-3 все еще оставалась слегка повышенной.

Отчетливые изменения наблюдались и при хрониче-

ском гепатите, но увеличение было не настолько выра-

женным как при циррозе. При жировой дистрофии уве-

личение ЛДГ-5 было умеренным, ЛДГ-4 немного превы-

шало норму» а величина ЛДГ-3 имела лишь тенденцию к

повышению. Небольшое увеличение ЛДГ-5 наблюдалось

при холециститах, ангиохолите, ангиохолецистите при

обострении процесса. При дискинезии желчевыводящих

путей изменения в спектре изоферментов не были обна-

ружены.
Предварительные данные по определению спектра

изоферментов ЛДГ в пунктате печени показали, что

при циррозах, опухолях печени наблюдалось умень-

шение ЛДГ-5 и увеличение ЛДГ-3, причем следует отме-

тить, что при опухолях увеличение ЛДI -3 было особенно

высоким. При хроническом гепатите ЛДГ-5 была увели-

чена по сравнению с нормой умеренно. Отмеченные изме-

нения в спектре изоферментов ЛДГ в сыворотке крови у

детей с заболеваниями печени, по всей вероятности, свя-

заны с увеличением клеточной проницаемости печеноч-

ной ткани и наличием в ней некротических процессов.

В пользу этого говорят также данные о снижении ЛДГ-5

в ткани печени при одновременном повышении их в сы-

воротке крови при циррозах. Снижение ЛДГ-5 в печеноч-

ной ткани возможно связано с угнетением синтеза фер-

ментов в ней. Относительно небольшое увеличение ЛДГ-5

в сыворотке крови детей, больных хроническим гепати-

том, обусловлено скорее всего тем, что дети наблюдались

в неактивный период заболевания.

Анализируя показатели изоферментов лактатдегидро-

геназы в сравнении с другими биохимическими тестами,

мы пришли к заключению, что спектр изоферментов ЛДГ

при заболеваниях печени у детей является наиболее чув-

ствительным методом, который помогает судить о сте-

пени поражения печени и об активности процесса. Кроме

того он может быть использован для обоснования тера-

пии на разных этапах болезни. Особенно ценным для

диагностики является одновременное определение изо-

ферментов лактатдегидрогеназы в сыворотке крови и в

печеночной ткани, полученной методом пункционной
биопсии.
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ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЗМА

ГИДРОКОРТИЗОНА В ПЕЧЕНИ

У НОВОРОЖДЕННЫХ

М. Б. ШЕЙКМАН и Ю. А. ЮРКОВ (Москва)

Печень играет чрезвычайно важную роль в обмене

кортикостероидов. Благодаря сложным ферментативным

превращениям стероидных гормонов в печени (инактива-

ция конъюгация) в организме поддерживается необходи-

мая’ концентрация активных кортикостероидов. Печень

содержит высоко активные ферментные системы, ката-

лизирующие превращения основного у человека глюко-

кортикоидного гормона гидрокортизона, из которого в

печени образуется менее активный глюкокортикоид кор-

тизон и ряд биологически инертных катаболитов гидро-

кортизона и кортизона. Большая часть этих продуктов

обмена — тетрогидропроизводные гидрокортизона и кор-

тизона, кортолы, кортолоны и 17-кетопроизводные (окси-

и кетоандростерон, окси- и кетоэтиохоланолон) конъюги-*

руются в печени в парные соединения главным образом с

глюкуроновой и серной кислотами и выводятся в этом

виде с мочой. Исключение составляют 6-р-оксипроизвод-
ные гидрокортизона и кортизона, которые выводятся в

несвязанном состоянии.

Изучение ферментативных процессов метаболизма ги-

дрокортизона у детей представляет большой научно-

практический интерес в связи с важной ролью этого гор-

мона в защитно-приспособительных реакциях организма

и широкому использованию в педиатрии глюкокортико-

идных препаратов с терапевтической целью. Особое

значение представляют эти исследования у новорожден-

ных в период приспособления к условиям внеутробного
существования.

В первые 2—3 недели постнатальной жизни происхо-

дит, как известно, сложная перестройка коры надпочеч-

ников (Я- И. Лашене, 1963; каптал, 1961). В литературе



имеются немногочисленные и весьма разноречивые дан-
ные относительно метаболизма гидрокортизона у детей
первых недель жизни. Так. отмеченное Но1тат, М.пеоп
(1958) снижение интенсивности процессов связывания
кортикостероидов в парные соединения с глюкуроновой
Хи Н95

Н

8

е/°НраСУЮТСЯ С данными с соавто-рами (1958). Некоторые исследователи обнаружили в
моче новорожденных «атипичные» метаболиты стероид-

гормонов не выявляемые у взрослых и матерей(Сайно с соавторами, 1963). На особенности обмена
гидрокортизона у новорожденных указывается также вработах, выявивших увеличение образования у них 6—В-
оксипроизводных метаболитов гидрокортизона и умень-шение удельного веса тетрагидропроизводных соедине-™ СР^ЛВ Других метаболитов этого гормона (Мшеоп1957, 1Лз1гот с соавторами, 1960).

ё ’

ЛС'УГ

ВИЯХ клииики 0 состоянии ферментативных про-цсссов обмена гидрокортизона в печени можно судить на

этого гоомонТп 3 экскР ети�У емых с мочой катаболитов
этого гормона. Нами для этой цели использовались сле-
дующие методы исследования кортикостероидов в моче:) для характеристики процессов дегидрирования гидро-ксильной группы при Си и гидрирования кольца <А»
гидрокортизона (ненасыщенность кольца «А» обуслов-
ливает биологическую активность гормона) использова-

меЛп^°МаТ °ГрафИЧеСКОе хлорофор-менного экстракта на тонком слое активированного при

мои
%^ ИГДГеЛЯ В системе хлоРоФ оРмабсолютный эта-

н°*М у5- 5 ), 2, для характеристики процессов образованиясвободных высокополярных метаболитов 6 8-окси
производных соединений, использовалась хроматография
™

ЦеТТ ЫХ экстР актов; 3) для характеристики
1 про"

ппХп.°бра30Ва11ИЯ 1 метаболитов
производилось исследование 17-кетостероидов мочи-4) для характеристики интенсивности процессов конъю-
гирования метаболитов гидрокортизона использовалось
раздельное определение свободных, связанных с глюку-роновой и серной кислотами 17-оксикортикостероидов(гидролиз с р-глюкуронидазой и сольволиз).

суточХТ
мпи

С

п

СЛеД0ВаННЯ метаболитов гидрокортизона в

жяХХа производилось также исследование содер-
Хболных б

кпп° ГО гидР° к °Ртизона в крови. Разделение
свободных кортикостероидов крови проводилось С ПО-

98
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мощью хроматографии на тонком слое силикагеля с по-

следующим количественным определением гидрокорти-

зона и кортикостерона с помощью спектрофлуорометри-
ческого метода.

Под нашим наблюдением находились 81 здоровых

новорожденных, родившихся в срок от здоровых мате-

рей. Вес детей при рождении 2700—4500 грамм, рост 48—

57 см, поверхность тела 0,18—0,265 кв. метров.

В первые две недели жизни у обследованных новорож-

денных содержание в крови гидрокортизона не отлича-

лось достоверно от выявляемого у взрослых, а содержа-

ние кортикостерона было несколько выше. В то же время

в моче отмечено преобладание метаболитов гидрокорти-

зона с кетогруппой у П-го углеродного атома (тетрагид-

рокортизон и кортизон). Выведение в этот возрастной
период тетрагидрокортизона и гидрокортизона весьма

незначительно, что указывает на незрелость фермента-
тивных систем, катализирующих в печени процессы инак-

тивации гормона путем восстановления кольца «А» сте-

роида. В течение первых двух недель жизни выявлена

увеличенная экскреция высокополярпых метаболитов

гидрокортизона, 6—|3-оксипроизводных соединений, что

свидетельствует за преобладание в печени новорожден-

ных инактивации гидрокортизона путем гидроксилирова-

ния молекулы гормона у С6 . Отношение экскретируемых

с мочой суммарных 17-оксикортикостероидов к экскре-

ции нейтральных 17-кетостероидов у новорожденных 1.2.

У обследованных детей в первые 15 дней их жизни выяв-

лено уменьшение, по сравнению с детьми более старшего

возраста и взрослыми, процента экскретируемых с мочой

метаболитов гидрокортизона связанных с глюкуроновой
кислотой, что говорит за снижение интенсивности про-

цессов образования глюкуронидов в печени новорожден-

ных. Снижение процента глюкуронидов сочетается с уве-

личением фракции свободных 17-оксикортикостероидов и

фракции гидролизуемой кислотой (сульфатов). Выяв-

ленные особенности обмена гидрокортизона в печени у

новорожденных, у которых концентрация гормона в

крови достоверно не отличается от взрослых, указывает

на незрелость ферментных систем печени, катализирую-

щих процессы инактивации гидрокортизона и конъюга-

ции его метаболитов.
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К ПАТОГЕНЕЗУ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО СИНДРОМА

У ДЕТЕЙ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ

И ЖЕЛЧНЫХ ПУТЕЙ

Л. А. РЫЖКОВА (Москва)

Наши наблюдения показали, что геморрагический син-

дром был выражен у всех детей с циррозом печени (47).

При этом сосудистые пробы и ретракция кровяного сгу-

•тка у большинства детей не изменялись. Нарушения сис-

темы свертывания крови у многих детей проявлялись в

виде удлинения времени свертывания крови и рекальци-

фикации плазмы, значительного снижения толерантности

илазмы к гепарину, снижения количества тромбоцитов
и тромбопластической активности, снижения протромби-

Геморрагический синдром (подкожные кровоизлияния,

кровоточивость слизистых носа и десен) у детей с забо-

леваниями печени встречается часто.

В возникновении геморрагических проявлений при за-

болеваниях печени многие авторы первостепенное значе-

ние придают нарушению процесса свертывания крови.

Педиатрами этот вопрос не изучался. Нами изучались

изменения факторов свертывающей системы крови у 160

детей с различными заболеваниями печени и желчных

путей в динамике.

Методики исследования: 1) сосудистые пробы симп-

том щипка, жгута, 2) ретракция кровяного сгус1ка,

3) количество тромбоцитов, 4) тромбопластическая ак-

тивиость крови методом Б. А. Кудряшова-П. Д. Улит-

ной, 5) время свертывания крови по методу Моравица,

6) толерантность плазмы к гепарину методом Гермсепа,

7) рекальцификация плазмы по Бергергоф-Рока, 8) про-

тромбиновый показатель по Квику — Б. А. Кудряшову,

9) проакцеллерин по методу Квика, 10) проконвертн по

методу Адамиса в модификации Г. В. Андреенко, И) фи-

бриногсн и фибринолитическая активность методом Бид

велла.
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нового показателя с отсутствием нормализации его после
нагрузки викасолом, снижения фибриногена. При цир-
розе печени у детей фибринолитическая активность кровибыла повышена.

Наиболее резкое снижение факторов протромбинового
комплекса, особенно проакцеллерина, было отмечено удетей с выраженной печеночной недостаточностью

При хроническом гепатите (27 детей)' только в поло-
вине наблюдений отмечен слабо выраженный геморра-
гический синдром. Изменения в свертывающей системе
крови были менее выражены, чем у детей с циррозом пе-
чени. При этом у большинства отмечена тромбоцитопе-
ния; тромбопластическая активность крови была сни-
жена Снижение протромбинового показателя выявлено
у /з больных и после нагрузки викасолом он остался
сниженным у половины детей, отмечено также нерезкое
снижение проакцеллерина и проконвертина. Количество
фибриногена у большей части больных было в пределах
нормы, толерантность плазмы к гепарину снижена, а фи-
бринолитическая активность повышена.

У детей с хроническим гепатитом, сопровождающимся
жировой дистрофией печени, геморрагический синдром
отсутствовал. Основные показатели свертывающей сис-
темы нс были изменены, отмечалось лишь снижение
фибриногена.

У, Детей с заболеваниями желчных путей геморрагиче-ский синдром был выражен слабо и наблюдался только

у 7з больных. В системе свертывания крови у половины
детей отмечена небольшая тромбоцитопения с умеренным
снижением тромбопластической активности. Снижение
протромбинового показателя отмечено у ’/5 части наблю-
даемых детей, после нагрузки викасолом протромбино-
вый показатель пришел к норме у всех. Реже отмечалось
снижение толерантности плазмы к гепарину (’/3 боль-
ных). Количество фибриногена было в пределах нормы,
а фибринолитическая активность у большинства больных
была повышена.

Под влиянием консервативной терапии при всех фор-
мах болезней печени наряду с улучшением общего со-
стояния часто уменьшался и даже исчезал геморрагиче-
ский синдром, однако изменения в свертывающей системе
крови оставались.

Таким образом нарушение показателей свертывающей



системы крови зависело от характера и степени пораже-

ния печени. Наибольшие изменения в свертывающей
системе отмечены у детей с циррозом печени.

Не всегда проявления геморрагического синдрома со-

ответствовали состоянию свертывающей системы крови.

Наиболее часто при заболеваниях печени у детей от-

мечено снижение факторов протромбинового комплекса,

снижение тромбоцитов и тромбапластической активно-

сти, снижение толерантности плазмы к гепарину. Фи-

бринолитическая активность была часто повышена. По-

этому исследование факторов свертывающей системы

крови может быть использовано в качестве показателей

функционального состояния печени.

Выявленные нарушения в системе свертывания крози

даже при отсутствии геморрагического синдрома требуют

осторожного подхода к любым оперативным вмешатель-

ствам, особенно к пункционной биопсии печени и сплено-

портографии.
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ФЕРМЕНТАТИВНЫЙ ПОКАЗАТЕЛЬ ПОРАЖЕНИЯ

ПЕЧЕНИ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЗМОМ

Л. Л. ТАММ (Москва)

НЬ

Под
С

пашим

МнГблюдением находилось 95 детей, боль-

ных ревматизмом, с различными степенями активности

процесса и недостаточности кровообращения. У всех д

тей в динамике заболевания методом электрофореза1 на

агаровом геле, по методу Ю. А. Юркова и В. В Дла™Р

цева, определяли в сыворотке крови изоферменты ЛД .

Многие авторы отмечали, что при ревматизме довольно

часто поражается печень (С. А. Коларов, М. В. Иванов,

Б Г. Лейтес, Е. В. Ковалева-Гришина и др.)- Для суж-

дения о характере изменений печени обычно использу-

ются различные методы, отражающие состояние функ-

ции печени (тимоло-вероналовая, проба Вельтмана, а

ката-Ара и т. д.). Однако многие из них не отличаются

ВЬ В°последни
Т

е

В

годь1

Ь в°связи с открытием изоферментов
появились новые показатели, которые достаточно тонко

улавливают нарушения, возникающие в печеночной

ткани К таким тестам относятся изоферменты лактатде

гидрогеназы (ЛДГ). Ценность этого показателя за-

ключается в том, что спектр изоферментов печени резк

отличается от спектра изоферментов других органов Как

показали исследования Ю. А. Юркова с соавт.,.

Мете К. Л. и др. при поражениях изо-

ферменты ЛДГ устремляются в ток крови Их сшктр

приобретает характер свойственный печени, что и позво

ляст проводить органоспецифическую диагностику.

Литературные данные, характеризующие изменения

печеночной (катодной) фракции ЛДГ при Р евматизме У

детей отсутствуют. В связи с этим мы решили исследо

вать изоферменты ЛДГ в сыворотке крови у детей, боль-



активность ЛДГ исследовалась спектрофотоме-
трическим методом по В. К. НШ и С. Ьеу1.

Ь +

В результате обнаружено, что спектр изоферментовГЛ“,В0Р0ТКе КрОВИ У больнь1х ревматизмом имеет
арактерные отличия от спектра изоферментов ЛДГ здо-

ровых детей. Изменения заключаются в снижении
’ уВеличении ЛДГ-2. ЛДГ-3 и ЛДГ-5. Повышениеобщей активности ЛДГ отмечалось лишь при тяжелых

нес

Р
ся

а

тп

РеВ
"

МаТИЗМа
’

С
,

ак ™вчостью ревматического про-цесса третей степени (до 620± 107,2 ед, норма 330 ед).
нМ

х°В

р

ЫШеНИе питон Фракции тоже обнаружили у боль-

нопмя 9^Ь1СоТоИ

о/

активностью ревматизма (3,4±0,32%,
норма 2,5±0,32%) и выраженной недстаточностью кро-вообращения (4,0±0,67%). Повышение пятой фракции
сочеталось в большинстве случаев с увеличением печениЗначительное увеличение ЛДГ-5 отмечалось уже примало измененных функциональных пробах печени (реак-
ция Вельтмана, тимоло-вероналовая проба и др.) Ве-
теоапии^мГ’5 У ВС6Х Д6ТеЙ Н3 пР отяженне проводимой
вяииА г

тенденцию к снижению и к концу пребы-вания в стационаре достигала нормы. Повышение ЛДГ-5
У детей, больных ревматизмом, возможно, связано как с

пппш

ИНЫМИ явлениями в печени и повышением клеточной

ческихпроц
С

ессов

ТаК ” НЗЛИЧИем в ней ДРУГИХ патологи-

иД? КИМ обР азом
’ спектр изоферментов лактатдегидроге-

логии

Я

пР

Л

и

ЯеТСЯ пенным показателем для выявления пато-

тепХтм НИ ПРИ Р евматизме У Детей, а также дополни-тельным критерием, характеризующим эффективность
проводимого лечения.
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К ПРОБЛЕМЕ ХРОНИЧЕСКОГО

АНГИОХОЛЕЦИСТИТА И РЕВМАТИЗМА

И. Ю. ЛААН (Таллин)

Хронические воспалительные процессы у детей ввиду

возрастных собенностей реактивности детского организма

часто протекают с явлениями общей интоксикации, при-

чем местные явления либо вообще отсутствуют, либо от-

ступают на задний план. Обычно отмечаются жалобы па

утомляемость, вялость, легкую раздражительность, от-

сутствие аппетита, головные боли, боли в суставах, боли

в области сердца и т. д. Одновременно наблюдаются из-

менения в сердечной деятельности, как нарушение ритма

сердца, приглушенность тонов, систолический шум, уме-

ренные изменения в ЭКГ и т. д.

При наличии этих симптомов у детей обычно в первую

очередь подозревают туберкулезную интоксикацию, рев-

мокардит или хронический тонзиллит. Но довольно часто

причиной интоксикации являются воспалительные забо-

левания желчного пузыря и желчных путей или их соче-

тание с другими хроническими заболеваниями, которые

в свою очередь усугубляют явления интоксикации и сни-

жают эффективность лечения.

За два последние года в ревматологическое отделение

Таллинской I детской больницы поступило на лечение

253 ребенка с диагнозом ревматизма. У 82-х детей

(34 4%) обнаружено хроническое воспаление желчных

путей и желчного пузыря. Из них у 19 детей диагноз рев-

матизма не был подтвержден.
Этот довольно высокий процент расхождения диагнозов

(7 5%) и частота встречающегося воспалительного забо-

левания желчных путей и желчного пузыря как сопутст-

вующего ревматизму заболевания (26,9%) указывают на

необходимость обследования желчных путей у детей при

наличии явлений хронической интоксикации. Это обсле-

дование следует проводить и в тех случаях, когда жа-



вуют

С° Стороны желУдоч но-кишечного тракта отсутст-

Воспаление желчного пузыря и желчных путей чаше
сопуствовало ревматическому заболеванию с подострым
или затяжным течением и очень радко (4 случая) сопут-

степемкю

рД вматическомУ процессу с сильно выраженной
степенью (Ш) активности.

При этом интересно отметить, что у тех детей V кото-
рых ревматизму сопутствовало хроническое воспаление
желчного пузыря и желчных путей было много субъек-

ных жалоб, в то же время параклинические показа-

™

ТИВН0СТИ ревматизма (РОЭ, С-реактивный белок,

нормальных
СЛ°Та

’ протеинограмма) мало отличались от

Вероятно это можно объяснить снижением неспецифи-
ческого иммунитета и недостаточной функцией ретику-

V
4еНИ С Бараиова

-
Е Х- Мюлле

Р

р

е

б
Т

е

И

к

У
и

Луига). У детей больных ревматизмом, присоедине-ие воспалительных процессов со стороны желчных пу-

печенТ ЛЬШе уСуГубляет Уже нарушенную функцию

„ДаКже возможно
’ что небольшие воспалительные изме-

у

е

т

НИ

б

ЯГЛЧ

л

НЫХ ПуТеЙ У детей больных ревматизмом мо-
ут быть ооусловлены ревматическим поражением
ХХЧ

м

Н

о

Ь

м
Хе

п

Й Так
’ У восьми детей больных

ревматизмом воспалительные изменения желчи наблю-
дались только в порции «С» и прошли в результате анти-ревматического лечения. Прямой связи между хрониче-кими воспалительными заболеваниями желчных путей и

ХТтаТиТз?’’ Стрепто—°П
неззметили. 1 ак из 32 анализов бактериологически обследо-ванной желчи из фракции «В» только в трех случаях вы™ стрептококк, в 17 случаях смешаннаяфлора (стафилококк и кишечная палочка), в 5 случаяхстафилококк, в 3 случаях кишечная палочка и в 4 X

чаях посев был стерильным.
Слу

В заключение можно сказать, что хроническое воспа
ление желчных путей и желчного пузыря может быть'
гиби°пМ хроническои инфекции, который способствует сен-

инфекпионно
°РГаНИЗМа И ДОЛаеТ еГ0 в °сприимчивым кинфекционно-аллергическим заболеваниям С

быть°гп ин Фекционно-аллергическое заболевание можетбыть способствующим фактором в возникновении воспа-
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лительного очага в желчном пузыре и особенно в желч-

ных путях.
Поэтому мы считаем необходимым у детей с явле-

ниями хронической интоксикации, а также при инфекци-
онно-аллергических заболеваниях, повторно обследовать

функциональное состояние желчных путей.
При ревматизме это приобретает особое значение, т. к.

своевременная ликвидация воспалительного оча; а в

желчных путях облегчает терапию основного заоолева-

ния.
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КЛИНИКА И ЛЕЧЕНИЕ НЕФРИТОВ В

ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ НАРУШЕНИЯ

ВОДНО-МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА

А. А. ВАЛЕНТИНОВИЧ (Ленинград)

После того как сто пятьдесят лет тому назад Р. Брайт
описал нефрит, как наиболее часто встречающееся забо-

левание почек, эта болезнь не раз служила темой много-

численных научных исследований.

Разнообразие клинической картины острого нефрита
у взрослых больных не раз подчеркивалось терапевтами.

В одном из широко распространенных руководств по те-

рапии начала XX века описание клиники острого неф-

рита автор заключает выводом «картина острого неф-
рита настолько пестра, что вряд ли можно дать какие-

либо общие указания о его течении».

В наше время, когда медицина располагает значи-

тельно большими возможностями для характеристики
любой патологии, о разнообразии различных проявле-

ний нефритов можно говорить с еще большим правом.

Педиатры особенно могут и должны подчеркивать это

обстоятельство, так как клинические и биохимические

проявления острых нефритов у детей еще более разно-

образны.
В отечественной литературе клиническая картина неф-

ритов освещалось, главным образом, в плане выявления

вовлечения в общий патологический процесс отдельных

органов или их систем.

Патогенез нефритов изучен (и продолжает изучаться

и в настоящее время) с помощью биохимических мето-

дик определения нарушений белкового, жирового и угле-

водного обмена. Главными же патогенетическими нару-

шениями при нефритах следует считать изменения вод-

ного и электролитного обмена, так как почка является

конечным звеном в системе, поддерживающей в орга-
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низме нормальный состав жидкостей, содержание солей
в них и нормальную кислотно-щелочную реакцию.

При нефритах, в период олиго-анурии происходит на-

копление воды и солей в организме. В клинической кар-
тине нефритов можно наблюдать синдромы потери и на-

копления жидкости, потери и накопления солей и при-
знаки патологических сдвигов реакции крови в кислую
или щелочную сторону.

В ежедневной практической работе многие врачи мало

придают значения выявлению в клинической картине
нефритов проявлений общей, клеточной или внеклеточ-

ной гипергидратации, хотя некоторые из этих состояний
являются тяжелым осложнением и требуют квалифици-
рованной медицинской помощи.

Наиболее тяжелой формой острого нефрита следует
считать форму с явлениями клеточной гипергидратации.
Это состояние имеет четкую клиническую симптоматику.
О степени гипергидратации дают представление опреде-
ление электролитов крови с последующим построением
ионограмм, определение общей и внеклеточной жид-
кости и другие менее сложные анализы. Клиника дан-
ной формы нефрита яркая и своеобразная, требует оп-

ределенных терапевтических мероприятий, что дает ос-

нование для отражения этой формы в классификации
нефритов.

В клинической картине нефритов могут быть выделены

формы как с преобладанием клеточной, так и с преобла-
данием внеклеточной гипергидратации.

Нарушение содержания воды и солей при нефритах,
как наиболее яркий и патогенетический фактор, должно
быть учтено в классификации, наряду с фазой заболева-
ния и его остротой.

Гематурическая форма нефрита также имеет все осно-

вания для внесения в классификацию. Однако, симптом

рецидивирующей гематурии имеет место при пораже-
ниях почек различной этиологии и поэтому прогноз его

различен.
Лечение гломерулонефритов до сих пор остается труд-

ной задачей. Повторные курсы кортикостероидной тера-
пии и применение резохина при затяжных и хронических
формах нефритов заслуживают внимания.



ОСОБЕННОСТИ ЭТИОЛОГИИ, ПАТОГЕНЕЗА

И КЛИНИКИ НЕФРОТИЧЕСКОГО СИНДРОМА

У ДЕТЕЙ

А. И. ГНАТЮК (Винница)

8

В настоящей работе приводятся в сокращенном виде

материалы специального изучения нефротического синд-

рома у 89 детей в возрасте от одного года до 14 лет. Ьс

больные дети исследовались комплексно: изучался анам-

нез проводился ряд современных био- и иммунно-хими.

ческих исследований (выявление противострептококко-

вых тел, определение С-реактивного белка, гиалурони-

дазной активности сыворотки крови, дифениламинового

показателя, белкового спектра сыворотки крови, липоид-

но-белковых и углеводно-белковых комплексов, электр

литиого обмена и др.). Результаты сопоставляли с пока-,

зателями функционального состояния почек и пе тени.

Все исследования проводили от 3 до 6 раз и более (пе-

риод разгара болезни, затихания, клинического вызд -

ровления или улучшения в различные сроки ката

Этиология нефротического синдрома до настоящего

времени выяснена недостаточно. По данным наших ис-

следований наибольшее значение в сиДДР™ а

имеют инфекции верхних дыхательных путей (ОСТРЬ’ И

катар, адено-вирусная инфекция. частые ангины и хр
е

°

3

‘

нический тонзиллит), экссудативно-катаральныи Диате ,

астматический бронхит и бронхиальная астм , Р

детские инфекции (скарлатина, корь, коклюш н др.), ки

щечные, часто повторяющиеся токсикозы, влажное пере

охлаждение, травма и т. д. У 52 детей и

Бопыпин-
дованных установить этиологию не удалось. Польши .

ство детей с неустановленной этнологией находилось в

неблагоприятных условиях внешней среды, имели высо-

кий инфекционный индекс, а родители их часто страдали

аллергическими заболеваниями. Наши многолетние _на-
блюдения за значительной группой больных говорят о
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том, что в происхождении нефрологического синдрома
следует учитывать роль возрастной реактивности ре-
бенка, напряженность обмена, иммунологические свой-
ства организма, влияние внешней среды (с учетом уси-ливающейся радиоактивности в последние годы) и пяд
других факторов. Перечисленный комплекс факторов мо-
жет в значительной степени приблизить к пониманию ин-
тимных сторон этого тяжелого страдания.

С точки зрения патогенеза, нефротический синдром
представляется сложным иммунно-аллергическим про-
цессом. Это положение подтверждается аллергизирую-
щим влиянием комплекса бактериальных и небактери-
альных факторов, воздействующих задолго до развития
синдрома; развитием его спустя несколько дней после
воздействия этиологических факторов; отчетливыми био-
химическими сдвигами в соединительной ткани (показа-
тели ДФА, глюцидограмм); резко нарушенной сосудис-той проницаемостью, о чем свидетельствовали показа-
тели гиалуронидазной активности сыворотки крови-высокой и частой эозинофилией периферической крови-’
массивной протеинурией, а также хорошими результа-
тами комплексной терапии в сочетании с преднизолоном и
триамсинолоном у большинства детей, страдающих неф-
ротическим синдромом.

При нефротическом синдроме резко нарушаются про-
цессы иммуногенеза. Их весьма рано и точно можно учи-
тывать по уровню противострептококковых тел, наличию
или отсутствию С-реактивного белка, содержанию у-гло-
улинов сыворотки крови и другим показателям иммуно-

химических исследований. Нарушения иммуногенеза
обусловлены сложной взаимосвязью инфекции и орга-низма в условиях патологической реактивности послед-
него.

Важные данные, освещающие патогенетическую сущ-
ность нефротического синдрома, обеспечивают исследо-вания процессов обмена. Мы убедились в том, что при
этой патологии происходят отчетливые нарушения бел-
кового спектра сыворотки крови, липоидного, углевод-ного и электролитного обменов. Степень этих нарушений
тесно связана с остротой процесса и возрастом ребенка.

разгаре заболевания наблюдается диспротеинемия
а2-гиперглобулинемия (до 60-70%), резкое снижение
доли альбуминов (до 2—3% и ниже) и у-глобулинов (до
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з—lo%). Общий белок крови часто оказывался снижен-

ным (до 3,5 г%). Изменения протеинограмм были

весьма устойчивы и продолжительны вне зависимости от

периода болезни. Мы неоднократно наблюдали отсутст-

вие сколько-нибудь значительной нормализации белко-

вого спектра, хотя состояние больных резко менялось,

становилось удовлетворительным, а функция почек вос-

станавливалась. Тяжелые нарушения белкового обмена

детей, больных нефротическим синдромом, могут быть

устранены лишь при настойчивом и длительном ком-

плексном лечении. Параллельно протеинограммам изме-

нялись липопротеидограммы (а-липопротеиды состав-

ляли в период разгара 4,0±0,9%, р-липопротеиды —

96±0,9%) и глюцидограммы: фракции глюкопротеидов

в альбуминах составляли в период разгара 5,1 ±0,7%, в

«2-глобулинах — 50,3±2,4%, в у-глобулинах — 13,2±

±0,9%). У большинства больных нефротический синд-

ром сопровождался гипокалиемией, вызванной тканевым

ацидозом, с последующим вытеснением калия ионами

натрия, гипокальцемией (следствие гипопротеинемии),

гиперхлоремией и гипохлорурией. Нарушения обмена

при нефротическом синдроме обусловлены сочетанием

ряда факторов: лябильностыо и высокой физиологиче-
ской напряженностью процессов обмена; сложной иммун-

но-аллергической перестройкой организма (патогенети-
ческой основы синдрома) в условиях, патологической ре-

активности; повышенной сосудистой проницаемостью,

нарушениями функции сердечно-сосудистой системы, а

также нарушениями функции печени.

Нефротический синдром — своеобразная, очень тяже-

лая патология почек и всего организма. Он поражает

преимущественно детей раннего возраста. По нашим на-

блюдениям, собственно нефротический синдром (чистая

форма) встречался чаще у детей до 4-х лет (59, из них

12 детей до одного года), между тем как смешанная

форма синдрома чаще встречалась у детей старше 4-х

лет (30). Клинически заболевание проявляется резкой
бледностью кожных покровов с восковидным оттенком,

выраженным, весьма резистентным отечным синдромом

всего тела с наличием жидкости в серозных полостях,

отчетливыми расстройствами трофики, диспепсическими

явлениями (анорексия, рвота обильными слизистыми

массами, метеоризм, поносы), увеличением печени и се-



лезенки. Характерной клинической чертой нефротиче-
ского синдрома являются изменения мочи: упорная мас-
сивная протеинурия, достигавшая нередко до 70—8О°/оо .

цилиндрурия в том числе восковидные цилиндры, боль-
шое содержание почечного эпителия с жировой дистро-
фией его. У больных смешанной формой синдрома на-
блюдали гипертонию, азотемию и гематурию. В течении
и исходах нефротического синдрома целесообразно вы-
делять четыре периода: ранний — скрытый, явный-ост-
рый, затихание или прогрессирование, терминальный.

Лечение детей, больных нефротическим синдромом,
должно быть комплексным не только в период разгараболезни, но и в период клинического улучшения. Реко-
мендуется широко пользоваться стероидными гормо-
нами, с помощью которых удается добиться клинической
и биохимической ремиссии и даже полного выздоровле-
ния, анаболическими гормонами (метандростенолон),
липотропными средствами (липокаин, метионин), ком-
плексом витаминов (аскорбиновая кислота, В[ и В !2 , ру-
тин и др.), переливаниями плазмы крови. Диета'для
больных детей с нефротическим синдромом должна быть
полноценной и содержать достаточное количество белка,
а при отсутствии почечной недостаточности белок сле-
дует увеличивать до 2—3 гнаl кг веса путем дополни-
тельней о назначения творога, мяса, рыбы. Не рекомен-
дуется длительно и резко ограничивать соль и жидкость.



ПОРАЖЕНИЕ ПОЧЕК ПРИ РЕВМАТИЗМЕ

У ДЕТЕЙ

И. И. ПИЛЬВ и С. X. КЛЕЙТСМАН (Таллин)

Большинство клиницистов признают возможность во-

влечения почек в ревматический процесс, но частота их

поражения по данным разных авторов вариирует от .
до 50% (О. Е. Шейнберг и Н. Л. Водонос, С. М. Бендер-

ская М. А. Ясиновский и др.). Поражение почек при

ревматизме объясняют аллергическими и сосудистыми

расстройствами (Г. Д. Залесский, А. И. Нестеров и др.),

а также считают висцеральным проявлением заоолева-

ния (С. М. Бендерская, В. Г. Палилов и др.).
Нас интересовал вопрос о частоте и выраженности по-

чечных изменений при ревматизме у детей, зависимость

их от характера течения и степени активности ревмати-

"С

р
Ка°бГота

1’проводилась с 1964 по 1965 гг. на базе ревма-

тологического отделения I Таллинской детскойбольницы.

Под наблюдением находилось 312 детей больных ревма-

тизмом в возрасте от 3 до 16 лет, из них с первой атакой

168, со второй — 100 и с повторными атаками 44

В активной фазе заболевания было обследовано 247

больных; 118 детей имели острое, НО - подострое 10

непрерывно-рецидивирующее и 9 — латентное течение.

Клинико-лабораторные исследования показали что 1 сте-

пень активности процесса имела место у 133, 11 у

Ш — у 37 больных. Неактивная фаза ревматизма отме-

чалась у 65 детей.
Патологические изменения в моче выявлены \ 12.3

Г-0 1%) из 312 больных ревматизмом детей. Из указан-

ного числа (125) у 73 больных патологические измене-

ния мочи были нерезко выражены (следы белка, микро-

гематурия и повышение числа лейкоцитов) и обнаружи-

вались в единичных анализах; у 44 больных изменения

были более выражены и обнаруживались в повторных
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анализах; у 8 больных были значительные н стойкие из-
менения мочи. Наиболее часто встречались альбумину-
рия (119) и гематурия (116), реже — повышение коли-
чества лейкоцитов в моче (34), цилиндрурия — только в
единичных случаях (3).

Отклонения от нормы в анализах мочи были выявлены
у всех детей с непрерывцо-рецидивирующим, больше чем
у половины с острым и примерно у 73 больных с подост-
рым течением ревматизма. В неактивной фазе заболева-
ния патология со стороны мочи встречалась редко, но у
одного ребенка в дальнейшем имело место обострение
ревматизма с преобладанием ревматического нефрита.
Изменения в осадке мочи при активности ревматизма

/ЛтоТ^ени т^м

/

еЛап? р 1сь в два раза реже <33 %')’ чем ПРИ п
(о2/о) и 111 (67 с/о) степени. Таким образом, частота па-

тологических изменений, обнаруживаемых в моче, нахо-
дилась в прямой зависимости от характера течения и
степени активности ревматического процесса.

При остром течении ревматизма более выраженные
изменения мочи наблюдались в 2 раза чаще, чем при
подостром, выраженность изменений была так же прямо
пропорциональна высоте активности ревматическою
процесса.

Более быстрая нормализация мочи отмечалась при
остром течении заболевания с высокой активностью; при
умеренной активности процесса изменения со сторону
мочи выявлялись у половины больных еще в стадии ре-
миссии. При подостром течении ревматизма с I—II сте-
пенью активности патологический осадок в моче встре-
чался у большинства больных еще в стадии стихания
активности и исчезал только к концу лечения.

Таким образом, нефропатия у больных ревматизмом
детей встречается довольно часто и, главным образом,
выражается в появлении патологического осадка мочи.
Клиническия симптоматология поражения почек выявля-
лась крайне редко. Только у некоторых больных отмеча-
лись кратковременные небольшие подъемы кровяного
давления, но не наблюдалось отеков почечного проис-
хождения; остаточный азот в крови был в пределах
нормы у всех обследованных детей. Можно предполо-
жить, что изменения в моче в большинстве случаев были
связаны с нарушением целостности капилляро-соедини-
тельнотканных структур при ревматизме, на что указы-



вают некоторые авторы (М. П. Домбровская, И. И. Бо-

рушко, А. И. Нестеров и Я- И. Сигидин и др-)-
Ревматический нефрит мы наблюдали у 8 из 312 об-

следованных детей (2,5%), из них 4 имели непрерывно-

рецидивирующее, 2 — подострое, и 2 —■ острое течение

ревматизма. У одного больного почечный синдром су

ществовал длительно до появления других признаков

активности ревматического процесса, у остальных

появлялся в начале атаки или во время одного из ооо-

стрений заболевания. У всех детей обнаружены значи-

тельные изменения в осадке мочи. Максимум содержа-

ния белка в моче достигал 1,65% о.

Помимо изменений в моче выявлены некоторые симп-

томы поражения почек, проявляющиеся в особой блед-

ности кожного покрова, кратковременном повышении

артериального давления, ау 3 детей ■ одуловатостью

лица. Как указано выше остаточный азот у всех детей

был в пределах нормы; пробой Зимницкого выявлено

снижение концентрационной способности почек у 5 боль-

ных. Патологические примеси в моче у 5 больных не ис-

чезали до выписки из больницы.

На основании наших наблюдений можно сделать еле-

дующие выводы:

1. У больных ревматизмом детей в 40,1% встречаются

патологические изменения в анализах мочи, частота ко-

торых находится в прямой зависимости от характера

течения и степени активности процесса.
2 Более благоприятная динамика почечного синд-

рома отмечается при высокой активности и остром тече-

нии процесса.
3. Частота поражений почек при ревматизме указы

вает на необходимость тщательного и повторного иссле

дования функции почек у больных детей.





О НАРУШЕНИЯХ ЭЛЕКТРОЛИТО-

ВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ ПОЧЕК ПРИ

ДИФФУЗНОМ НЕФРИТЕ У ДЕТЕЙ

Е. М. ВИТЕБСКИ И (Донецк)

Центральное положение почек в сложной и строго ре-

гулируемой системы водно-солевого гомеостаза в настоя-

щее время считается общепризнанны. Достаточно отмс

тить что с мочей выводится не менее 90% экскретируе-

мого количества натрия, калия и хлоридов. В ходе

непрерывной активной реабсорбции только за сутки по-

чечные канальцы возвращают в русло крови примерно

1200 г поваренной соли, что во много раз превосходит ее

содержание в организме человека. Разумеется, что даже

незначительные сдвиги этих почечных

резко нарушить водно-минеральное равновесие и другие

процессы жизнедеятельности организма. Вот почему

изучение функции почек в обмене и экскреции электро-

литов столь важно для ясного представления о патоге-
незе диффузного нефрита, а построение патогенети с

ской терапии заболевания без полученных при этом да

характер, степень и патогенез нарушении

электролитовыделительной функции почек при их диф-

фузном воспалении, особенно в детском возрасте, изу-

чены совершенно недостаточно. Аишлши

Мы провели 132 комплексных исследования функции

почек в обмене электролитов при нефрите по класси

= ~.
»=»\™"ХЛ»Х

"ионическом Данные полученные при обследовании 23

детей со здоровыми почками совпали с имеющимися в

Л"пе Т

выполнении

Ь

настоящей
Ч

работь1 мы изучили сле-

дующие показатели функции почек в обмене и выделе
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нии главных ионов вне- и внутриклеточной среды орга-
низма : натрия, хлоридов и калия: а) определение ми-
нутного фильтрационного заряда, а также минутной
экскреции и клиренса перечисленных электролитов-

определение общей канальцевой реабсорбции натрия
и хлоридов с отдельным расчетом обратного всасывания
натрия в дистальных канальцах; в) определение соотно-
шения между минутным почечным выделением натрия а
также хлоридов и калия; г) определение соотношения
между обратным канальцевым транспортом воды и нат-
рия.

Наши данные свидетельствуют о нормальной концент-
рации в плазме крови натрия, калия и хлоридов во всех
периодах острого и хронического нефрита вне зависимо-
сти от наличия при нем отеков. Поэтому можно говорить
о сохраненной способности регуляторных систем мине-

п^Ь„»л°п обмена
’ в том

.

числе и почек. поддерживать
ри нефрите постоянный уровень электролитов в крови,ожно также притти к выводу, что натриемия не яв-

ляется основной причиной непосредственно ведущей к
повышенной ретенции натрия в организме ребенка и по-
явлению у него отеков.

Накопление и стабилизация отека при остром нефрите
У детей сопровождались резким падением выделения и

0П
ИХИЯ

лп1
()ЧКаМ

/

И Натрия в сР еД нем, соответственно, до

с’ ’ мэкв/мин и 0,32±0,02 мл/мин, по сравнению

94-?п Л7
ЬНЬТИ данными ~ 0,175 + 0,009 мэкв/мин и

АпГимп
7 мл/мин

’ т' е - почти в четыре раза. Это неопро-
вержимо свидетельствует о почечном характере ре-
тенции натрия при накоплении нефритического отека и

попнпгтЛп постояино нормальную натриемию, позволяет
Л

ЧЯ ПРП

отказаться от гипотетической «пререналыюй»

япактпо

РЖКИ В организме - якобы связанной с переходом
электролита из крови в ткани минуя почечный экскре-
торный механизм (Фольгард, 1931).

Р

По мере рассасывания отеков и во внеотечном периоде

сТТЯеТСЯ отчетливое увеличение функциональной
залепжк°

я

СТИ П°ЧеК К выведению натрия, а избыточная

литра Л В организме Уменьшается. Однако прихо-дится констатировать, что упомянутые показатели нат-

впРпи1прпОбМеНа П(>лностью не нормализуются даже во
внеочередном периоде болезни, что указывает на целе-
сообразность регламентации подвоза электролита и в
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этой фазе нефрита. Эта особенность экскреции натрия

■была выражена у обследованных детей более отчетливо,

чем у взрослых (А. К- Мерзон и Г. Г. Седой, 1963).

Полученные нами данные позволяют отказаться от

признания за присущим нефриту изменением клубочко-
вой фильтрации роли ведущего фактора в почечной ре-

тенции натрия и накоплении отеков (М. И. Франкфурт,
1961). Анализ результатов проведенного исследования

убедительно свидетельствует в пользу первостепенною

значения в почечной задержке натрия канальцевой его

реабсорбции, особенно в дистальном отделе нефрона

(размеры дистальной реабсорбции расчитывались по

формуле, предложенной А. К- Мерзоном и Г. Г. Седым,

1963). Соотношение между реабсорбцией воды и натрия

оставалось почти неизмененным во все периоды болезни,

что подтверждает наличие тесной связи между ионом

натрия и водой в их накоплении в организме и выведе-

нии из него.

Несмотря на совершенно различный механизм выделе-

ния почками натрия и калия, динамика их экскреции и

очищения, в зависимости от наличия отеков при остром

нефрите, была сходной, существенно отличаясь лишь в

интенсивности сдвигов. Во время накопления и стабиль-

ных отеков минутная экскреция и клиренс калия снижа-

лись почти вдвое, достигая в среднем, соответственно,

0,025±0,001 мэкв/мнн и 5,34±0,15 мл/мин при нормаль-

ном уровне — 0,056±0,03 мэкв/мин и 11,57±0,001 мл/мин.

В периоде рассасывания отеков эти показатели возра-

стали, достигая нормальных пределов во внеотечном

периоде.
Проведенное нами сопоставление динамики выделения

почками натрия и калия (ЕЫа/ЕК), а также отмеченное

выше нарастание дистальной реабсорбции натрия по

мере накопления отеков, позволяют высказать предпо-

ложение об альдостеронной природе образования по-

следних при нефрите у детей и о наличии гормональной

дискорреляции при этом заболевании.

Характер и интенсивность свдигов почечной экскре-

ции и очищения хлоридов при диффузном нефрите при-

мерно соответствует таковым по отношению к натрию.

Это обусловлено преимущественно совместным реналь-

ным выделением основных катионов и анионов внекле-

точной жидкости и клубочков фильтрата. Статистически



достоверное уменьшение показателя ЕПа, ЕСI обнару-
живалось лишь в фазе нарастания и стабильных отеков

и при хроническом нефрите.
Можно констатировать, что хроническому нефриту у

обследованных нами детей были свойствены в целом все

закономерности, выявленные при остром воспалении по-
чек. Вместе с тем заслуживают быть отмеченными прак-
тически важные отличия, существенные при назначении
лечебного и диетического режима, основанного на гомео-

статическом принципе. Установленная разница в дина-
мике почечной экскреции электролитов при хроническом
нефрите выражается в тенденции к значительно боль-
шей (по отношению к фильтрационному заряду) потере
солей, в сравнении со здоровыми детьми и больными
острым нефритом. Эта разница, согласно произведенным
расчетам, достигала 30%. Отсюда следует реальная уг-
роза истощения солевых запасов организма при бытую-
щем, подчас, шаблонном подходе к определению соле-
вого рациона при хроническом нефрите, исходным мо-
ментом которого является очень длительное и строгое
ограничение приемов поваренной соли. Последнее тем
более опасно, что неизменно ведет к прогрессирующему
снижению клубочковой фильтрации (Керпель-Фрониус,
1959).

Изложенное свидетельствует о необходимости непре-
менного исследования минерального обмена при лечении
детей, больных диффузным нефритом, особенно при наз-
начении им кортикальных гормонов, отчетливо влияю-
щих на почечную функцию в обмене и экскреции элек-

тролитов.
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СВОБОДНЫЕ АМИНОКИСЛОТЫ В МОЧЕ ДЕТЕЙ

С НЕФРОПАТИЯМИ

А. П. МАКАРОВА (Ленинград)

Изучению белкового обмена при нефропатиях уделя-

лось довольно много внимания. Достаточно хорошо изу-

чены колебания белка и белковых фракции сыворотки

крови (М С. Маслов, П. Г. Кац и С. С. Салазкина,

Я И Муратиди, А. Г. Игнатюк, Сесагзка И. и Кох1о\с-

8к1 К РНпг XV и др.). Много работ посвящено изучению

небелкового азота крови (мочевины, мочевой кислоты,

креатинина). Аминокислотный обмен изучен недостг

точно. Имеющиеся сообщения касаются равным обра-

зом изучения азота аминокислот крови (М. С. Маслов,

3 А Савельева, Т. В. Крыжановская, Апбгешз, В111у I
-

с соавторами и др.) и в меньшей степени азота амино-

кислот мочи (3. А. Савельева, Е. Т. Коссова).

Работ по изучению свободных аминокислот в сыв

ротке крови и в моче больных с нефропатиями в отече

ствениой литературе мы не встретили. Вместе с тем зару-

бежные сообщения по этому вопросу, хотя и не много-

численны и до известной степени противоречивы, заслу-

живают внимания, ибо указывают на возможность ис-

пользования показателей аминокислот с диагностическ

целью (НооП С. и Негро! I., С1цзо!т I. I., ОН М.

8сЬгп1с11 С. XV. и др.).
Принимая во внимание сказанное мы считали целе-

сообразным проследить за выделением свободных ами-

нокислот в моче при разных формах При

ступая к данной работе, мы рассчитывали на о,

ределение свободных аминокислот в моче в сочетании с

определением белка и белковых фракций в сыворотке

крови, позволит судить о состоянии белкового и амино-

кислотного обмена и кроме того поможет в определении

функциональной способности почек при данной патоло-

гии.



Качественный состав аминокислот мы определяли ме-

тодом восходящей хроматографии на бумаге. Пятна
аминокислот элюировали метиловым спиртом и количе-

ственное определение производили с помощью спектро-
фотометра СФ-4 при длине волны 530 мм. Одновременно
производилось определение азота аминокислот по Попу
и Стивенсу, и общего азота титрометрическим методом
по Векслеру.

Дети с острым и хроническим нефритом и пиэлонефри-
том обследовались в динамике заболевания.

Полученные данные показали, что аминоазот у детей с

острым и хроническим нефритом оставался в пределах
нормальных колебаний, хотя аминокислотный индекс
(процентное отношение азота аминокислот к общему
азоту) у некоторых больных был повышен.

Состав и количество отдельных аминокислот изменя-

лись при затяжном течении острого нефрита и в случае
раннего присоединения нефротического синдрома. Изме-
нения заключались в повышении количества лейцина +•
изолейцина, фенилаланина, а у некоторых больных ме-

тионина, триптофана, цистина.

При хронических нефритах подобные изменения на-
блюдались чаще. При неблагоприятном течении хрони-
ческого нефрита рано появлялся пролин, количество ко-

торого нарастало при хронической почечной недостаточ-
ности.

В работе приводятся подробные данные колебаний
свободных аминокислот при различных формах нефро-
патий.
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О ПАТОГЕНЕЗЕ АНЕМИЙ ПРИ НЕФРИТЕ У ДЕТЕЙ

Л. Ф. ПРОЦЕНКО (Винница)

В клинике диффузного нефрита у детей часто наблю-

даются анемические состояния, отягощающие течение

почечного процесса. Однако литературные данные по во-

просу патогенеза этих анемий весьма скудны и разноре-
чивы.

Так, Е. А. Лакоткина (1961, 1962 гг.), отмечая некото-

рое угнетение эритропоэза в костном мозгу при хрониче-
ском нефрите у детей, наблюдала усиление анемии по

мере нарастания почечной недостаточности. Н. Воск

(1962 г.) полагает, что в основе почечных анемий лежит

повышенный распад эритроцитов в связи с нарушением
их обмена.

С целью уточнения вопроса о патогенезе рассматри-
ваемых анемий, мы провели исследования красной крови

у 45 детей в возрасте от 3 до 15 лет, из которых 26 были

больны острым нефритом и 19 — хроническим. Все на-

блюдавшиеся дети находились в активной фазе нефрити-
ческого процесса.

У всех детей определяли содержание гемоглобина, ко-

личество эритроцитов, цветной показатель и кислото-

устойчивость. Кроме того у 26 из 45 больных исследо-

вали осмотическую резистентность, средний объем и

диаметр эритроцитов. Результаты этих исследований со-

поставляли с показателями функционального состояния

почек (проба по Зимницкому, остаточный азот, креати-
нин и мочевина крови, фильтрация и реабсорбция по

эндогенному креатинину и др.).
Анализ результатов проведенных исследований пока-

зал, что у большинства детей больных нефритом оказы-

валась та или иная степень анемии. Число эритроцитов
колебалось от 3 млн. до 3,8 млн. у больных острым неф-
ритом и от 1,3 до 2,5 млн. у больных хроническим неф-
ритом; содержание гемоглобина соответственно было
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10—12 г% и 7—lo г%. Цветной показатель чаще оказы-

вался в пределах нормальных величин. Сопоставления
этих показателей с клиникой заболевания и данными

функционального состояния почек указали на зависи-

мость и интенсивность анемии от тяжести нефрита. Стой-
кая и более выраженная анемия, как правило, наблюда-
лась у больных с крайне тяжелыми формами острого

нефрита (нарушение общего состояния, умеренно выра-
женный мочевой и отечный синдромы, гипертензия, ги-

перазотемия, снижение фильтрации до 25 —40 мл/мин.) и

у больных хроническим нефритом с отчетливо выражен-
ными отечно-протеинурическим, гипертоническим синд-

ромами и признаками органической почечной недоста-
точности. Анемия у большинства больных носила нормо-
хромный характер.

Мы предложили, что анемия при нефрите может быть

обусловлена либо усиленным разрушением эритроцитов
т. е. сокращением продолжительности их жизни, либо

угнетением эритропоэза, а возможно сочетанием обоих

этих факторов. Для изучения функционального состоя-

ния эритроцитов и эритропоэза при нефрите у наблюдае-
мых детей, мы исследовали кровь методом кислотных

эритрограмм, описанным впервые в СССР в 1957 г.

И. А. Терсковым и И. И. Гительзоном. Этот метод дает

возможность судить не только о конце гемолиза, но и

позволяет проследить процесс гемолиза в динамике. При
этом «мерой стойкости» эритроцитов является время, в

течение которого эритроциты или их группа сопротив-
ляются кинетическому действию повреждающего фак-
тора. Принцип метода основан на точке зрения
М. В. Яновского о большей резистентности молодых

форм эритроцитов к повреждающим факторам. Исследо-
вания были проведены у всех 45 детей в динамике 3—4
раза (периоды разгара болезни, затихания и клиниче-

ского выздоровления).
Наши исследования обнаружили разнообразный ха-

рактер эритрограмм. У 11 больных острым нефритом от-

мечалась тенденция к укорочению кривой и незначитель-

ный сдвиг пика влево, что говорит о снижении эритро-
поэза. Однако, в дальнейшем у этих же больных появ-

лялся сдвиг эритрограммы вправо, что можно объяснить

некоторым усилением активности эритропоэза и появле-

нием в крови стойких эритроцитов в количестве превы-



тающем норму. У 8 больных эритрограммы были олизки

к норме у остальных больных с острым нефритом сдвиг

кривой эритрограммы был вправо. При выписке у боль-

шинства больных острым нефритом явления анемии ис-

чезали, а эритрограммы или нормализовались или из

редка оставались несколько сдвинутыми вправо.

У больных хроническим нефритом в период обостре-

ния процесса при наличии симптомов общей интоксика-

ции (азотемической и ацидотической) чаще наблюдали

смещение пика вправо, за счет увеличения количества

высокостойких эритроцитов (молодых — усиление ге

мопоза) и лишь у 2-х детей этой группы с крайне тяже-

лым волнообразным течением процесса в почках и дли-

тельностью заболевания свыше 5 лет отмечали смещение

пика влево и укорочение кривой (угнетение гемопоэза).

Эритроцитометрия, проведенная у 26 больных пока-

зала что как объем, так и линейные размеры эритроци-

тов находятся в пределах близких к норме. Осмотиче-

ская резистентность у этих же больных была нормальной

и лишь у нескольких детей отмечалось небольшое ее по-

выпюнИС»

Таким образом, нефриты у детей сопровождаются ане-

мией преимущественно нормохромного типа. Развитие

анемии в основном обусловлено повышенным разруше-

нием эритроцитов и реже угнетением гемопоэза, причи-

ной которых является наличие в крови токсических фак-

торов азотемического и ацидотического происхождения.

Вместе с тем нельзя исключить, как причину анемии,

снижение продукции пораженной почкой эритропоэти-

нов — стимуляторов эритропоэза.

»
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ГЛЮКОПРОТЕИДЫ СЫВОРОТКИ КРОВИ и мочи

ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЧЕК У ДЕТЕЙ

Н. В. АНАНЬИНА (Ленинград)

Изменения белков и связанных с ними соединении

имеют большое значение в понимании патогенеза пато-

логического процесса и его прогноза. При процессах вос-

палительного и деструктивного характера, сопровожда-

ющих нефропатии, происходят изменения в соединитель-

ной ткани и в белковом составе крови. При изучении

этих изменений большое значение имеет определение

глюкопротеидов крови, так как их основными состав-

ными элементами являются мукополисахариды, посто-

янно присутствующие в соединительной ткани.

Глюкопротеиды, соединения белков с углеводами, от-

личаются относительно постоянным содержанием у здо-

ровых людей. Принятие пищи, длительное голодание не

оказывают существенного влияния на содержание их в

крови. Это также определяет возможность использова-

ния определения содержания их для выявления патоло-

гического процесса.
У здоровых людей основным местом образования глю-

копротсидов является печень. Это подтверждается экс-

периментальными данными и определением содержания

глюкопротеидов при заболеваниях печени. Однако, под

влиянием различных патологических факторов наступает

деполимеризация углеводно-белковых комплексов ос-

новного вещества соединительной ткани и продукты рас-

пада их, поступая в кровь, обусловливают повышение в

крови глюкопротеидов. Способствует этому возникаю-

щая при этом повышенная проницаемость сосудистой

стенки. По поводу идентичности глюкопротеидов крови

и основного вещества соединительной ткани до сих пор

в’едется дискуссия и вопрос еще окончательно не решен.

В настоящее время высказывается мысль о том, что

увеличение мукополисахаридов в соединительной ткани
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и соответственно в крови, есть результат не только ее

деструкции, ио и клеточной пролиферации. В норме син-

тез нейтральных мукополисахаридов осуществляется в

плазматических клетках соединительной ткани, а в пато-

логических условиях и в «мастоцитах».

, Являясь соединениями относительно устойчивыми,
глюкопротеиды по своему составу неоднородны. К глю-

копротеидам относятся серомукоиды, перемещающиеся
при электрофорезе с а1 и а2 фракциями, гаптоглобин и

другие богатые углеводами соединения. Одновременно
увеличение содержания серомукоидов в крови и а1 и а2

глюкопротеидов при патологических процессах, отсутст-
вие параллелизма в увеличении белковых и глюкопро-
теиновых фракций сыворотки крови свидетельствуют о

том, что увеличение глюкопротеинов происходит за счет

углеводного компонента, то есть серомукоида. Возможно
увеличение фракций глюкопротеидов за счет образова-
ния других комплексов.

В некоторых случаях сдвиги в белковой формуле и со-

держании глюкопротеидов обусловливаются появлением

аномальных соединений этой группы.
Полученные в эксперименте данные показали, что при

поражении почек эти сдвиги могут быть результатом
усиления обмена между белками почек и белками крови
и следствием непосредственного распада почечной ткани.
Известное значение имеет также потеря белка с мочой.

Таким образом, приведенные выше данные свидетель-

ствуют о трудности определения причин изменения в

белковой формуле крови.
Пытаясь подтвердить некоторые из высказанных поло-

жений, мы обследовали белковые фракции и глюкопро-
теиды сыворотки крови методом электрофореза на бу-
маге у ста детей с различными заболеваниями почек.
В группе больных с нефротическим синдромом обследо-
вались кроме того глюкопротеиды мочи.

всех больных отмечены изменения содержания фрак-
ции белка и глюко протеидов в крови. В начале болезни
и при обострении в случае хронического течения со сто-

роны белковых фракций наблюдались уменьшение аль-

бумина и увеличение сц и аг глобулинов, а у некоторых
больных и р и у фракций. Со стороны глюкопротеидов в
этом же периоде отмечено уменьшение их во фракциях
альбуминов и гаммаглобулинов и увеличение во фрак-



ции а2 глобулинов. Изменение оц и |3 фракции глюкопро-

теидов зависело от характера болезни. Степень сдвигов

определялась тяжестью процесса.

При улучшении состояния нам не удалось наблюдать

полной нормализации содержания белков и глюкопро-

теидов крови. В этом периоде большая тенденция к нор-

мализации отмечена в белковой формуле крови, чем в

содержании глюкопротеидов особенно а 2 фракции.

В группе больных с нефротическим синдромом эта зако-

номерность выражена особенно четко. По-видимому, в

какой-то мере это следует связать с гормональной тера-

пией, получаемой этими детьми, так как литературные

наблюдения свидетельствуют о повышении щ и а2 фрак-

ций глюкопротеидов под влиянием кортикостероидов.
Обследование в период ухудшения состояния и нара-

стания почечной недостаточности показало усугубление

сдвига как белковой формулы крови, так и глюкопротеи-

дов за счет уменьшения фракции альбумина и гамма-

глобулина и увеличения а 2 фракции. Такой характер из-

менения следует считать неблагоприятным для прогноза.

Сопоставление содержания белковых фракций крови и

глюкопротеидов у обследованных детей позволяет пред-

полагать, что увеличение содержания а 2 глюкопротеидов

и щ фракции у больных с острым нефритом происходит

за счет их углеводного компонента. Для а 2 фракции глю-

копротеидов таковым, по-видимому, является гаптогло-

булин, глюкопротеид этой фракции, богатый углеводами.

Изучение содержания глюкопротеидов мочи и крови

при нефротическом синдроме показало, что уменьшение

содержания си фракции в сыворотке крови у этих оль-

ных объясняется высокой потерей этой фракции с мочой.

Это ’взаимоотношение можно считать патогномоничным

для преобладания нефротического синдрома в течение

болезни.
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к ВОПРОСУ О МЕХАНИЗМЕ ЭКСКРЕЦИИ

КИСЛЫХ МУКОПОЛИСАХАРИДОВ С МОЧОЙ

У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ НЕФРИТОМ

П. Д. МОГОРЯНУ (Ленинград)

Кислыми мукополисахаридами называются высоко

полимерные соединения с большим молекулярным ве-

сом; в состав которых входят гексозамины, глюкуроно-
вая’ кислота, гиалуроновая кислота, гепарин и хондрои-

тинсерные кислоты. Кислые мукополисахариды играют

чрезвычайно большую роль в обменных процессах, при-

нимая активное участие в обмене витаминов, гормонов и

ферментов. Они способны связывать и отдавать кислот-

ный остаток, воду, основания и большинство электро-

литов, благодаря чему многие авторы называют их

ионно-обменными смолами.

Нарушения обмена кислых мукополисахаридов не мо-

гут считаться строго специфическими для того или иного

заболевания. Тем не менее, большинство авторов счи-

тают, что при ревматизме и других коллагенозах увели-

чение содержания кислых мукополисахаридов в тканях

наступает очень рано, когда клинически нет еще ника-

ких проявлений заболевания, а обычные, гистологиче-

ские исследования не выявляют отклонений от нормы.

Из накопившихся в мировой литературе данных по

поводу обмена кислых мукополисахаридов следует сде-

лать вывод, что они являются показателями состояния

метаболизма основного вещества соединительной ткани.

Кислые мукополисахариды появляются в моче при

активном участии почек и отражают состояние функции
почечной ткани. До настоящего времени окончательно

не решен вопрос об истинном механизме появления кис-

лых мукополисахаридов в моче, то есть вопрос о роли

разных отделов нефронов в выделении мукополисахари-

дов в мочу.
Исследования в этом направлении мы начали с изу-



чения суточного ритма выделения кислых мукополиса-
харидов с мочой у больных острым нефритом.

В нормальных условиях при изучении выделения кис-

лых мукополисахаридов с интервалами в 4 часа Морард
с сотрудниками установили, что наибольшее выделение

их с мочой имеет место в период от Bдо 12 часов, наи-

меньшее — от 24 до 4 часов. Авторы считают, что уро-
вень кислых мукополисахаридов не зависит от диуреза.

По нашим наблюдениям суточный ритм выделения

кислых мукополисахаридов с мочой у больных острым
нефритом заметно изменяется: наибольшее их выделение

происходит в период от 18 до 21 часа, наименьшее — от

3 до 6 часов. Время наибольшего и наименьшего выде-

ления кислых мукополисахаридов совпадает с наиболь-
шим и наименьшим диурезом (данные статистически

достоверны).
Для подтверждения зависимости уровня кислых муко-

полисахаридов от диуреза на второй группе больных с

острым нефритом мы сопоставляли минутный диурез,
удельный вес и напряжение экскреции кислых мукопо-
лисахаридов. Во всех порциях мочи (моча собиралась
при пробе Зимницкого) подсчитывался коэффициент на-

пряжения экскреции кислых мукополисахаридов как для
теста глюкуроновой кислоты, так и для теста гексозами-

нов. Результаты этих исследований подтверждают, что

обнаруженный параллелизм между диурезом и содер-
жанием кислых мукополисахаридов в моче не случайное
явление: уровень кислых мукополисахаридов зависит от

диуреза.
Полученные нами данные относительно зависимости

уровня кислых мукополисахаридов мочи от уровня клу-
бочковой фильтрации совпадают с литературными дан-

ными, согласно которым уровень последней не влияет на

содержание кислых мукополисахаридов в моче.

При гистохимическом изучении кислых мукополисаха-
ридов на уровне нефрона наибольшее их количество

обнаруживается в дистальном отделе канальцев, то есть
в том месте, где, согласно теории Гинецинского, проис-
ходит реабсорбция воды под влиянием АДГ гипофиза с

участием системы гиалуроновая кислота — гиалурони-
даза.

При сравнении гиалуронидазной активности мочи и

уровня кислых мукополисахаридов при остром нефрите

13С



обнаружено, что с нарастанием диуреза уровень кислых

мукополисахаридов увеличивается, в то время как гиа-

луронидазная активность мочи уменьшается. Между

гиалуронидазной активностью и кислыми мукополисаха-

ридами мочи существует обратно пропорциональная за-

полученные нами результаты с учетом

литературных данных по этому вопросу, мы приходим к

выводу что кислые мукополисахариды выделяются с

мочой в результате канальцевой секреции в их дисталь-

Результаты наших исследований позволяют рекомен-

довать использовать для практических целей определе-

ния кислых мукополисахаридов в моче в качестве д -

полнительного показателя функционального состояния

почек, в частности, дистального отдела их канальцевою

аппарата.
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к ВОПРОСУ ДИАГНОСТИКИ ПИЕЛОНЕФРИТА

У ДЕТЕЙ

Л. М. ПЛЛСКОВА (Ленинград)

Пиелонефрит у детей частое заболевание, нередко на-

чинается еще в грудном возрасте и протекает под мас-

кой других заболеваний.

Вследствие несвоевременного и неполноценного лече-

ния у многих больных выявляются запущенные, хрони-

ческие формы пиелонефрита.
Из наблюдавшихся нами НО детей больных пиелоне-

фритом у 36 обнаружено хроническое течение болезни и

у 74 острое. Удельный вес больных с хроническим пиело-

нефритом увеличивается с возрастом и в группе школь-

ников достигает почти 50%. Все это побудило нас выяс-

нить диагностическое значение современных методов

исследования (пробы Аддиса-Каковского, с фенолротом,

исследование белковых фракций крови, сывороточных

гликопротеидов, остаточного азота, холестерина и др.)«

как показателей патологических процессов в почках и

мочевыводящих путях.

Что касается клинического проявления, то у детей

грудного возраста при заболевании пиелонефритом ча

сто отмечалось периодическое повышение температуры

до 37,5—38° (иногда стойкий субфебрилитет), бледный с

желтоватым оттенком цвет кожи, плохой аппетит, рвота

после еды и питья, прекращение нарастания веса. Пери-

ферических отеков мы не наблюдали. У 6 больных отме-

чалась легкая одутловатость лица. Часто дети произво-

дили впечатление обезвоженных (осунувшееся лицо,

тени под глазами, втянутость большого родничка).
У двух детей в первые дни болезни наблюдались судо-

роги и менингеальные симптомы.

При острых пиелонефритах у детей старшего возраста

более чем в одной трети случаев были жалобы на боли

в животе или в пояснице и на частые мочеиспускания.
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Рвота вначале заболевания наблюдалась у 16%, а вне-
запное повышение температуры до 39—40° и ознобы
у 24% больных.

У детей первых трех лет жизни пиелонефриту предше-
ствовали заболевания пневмонией и катаром верхних
дыхательных путей у 26%, острая или хроническая ин-
токсикация витамином Д2 — у 14%. Диспепсия, отит и
сепсис новорожденных встречались реже. У детей стар-
шего дошкольного и школьного возраста пиелонефриту
чаще всего предшествовали ангина или обострение хро-
нического тонзиллита (14%), реже фурункулез, иногда
охлаждение.

У 14 детей рентгенологически выявлена аномалия раз-
вития мочевыводящих путей.

При общих анализах мочи повышение белка до 1,6—
о,3 /оо наблюдалось лишь у 8 больных. Чаще количество
белка было в пределах до 1%0 .

В осадке мочи наблюда-
лись единичные эритроциты и цилиндры в препарате.
При бактериологическом исследовании мочи кишечная па-
лочка высевалась у 36%, стафилококки в 19% (золотис-
тый — 13%, белый —6%), протей вульгарный —9%,
реже энтерококки и палочки параколли.

Наиболее постоянным и выраженным признаком пие-

лонефрита является пиурия. Однако, благодаря актив-

ному антибактериальному лечению более чем у поло-
вины детей уже к концу 2—3 недели лейкоциты в обыч-
ных анализах мочи не обнаруживаются. Но это еще не

выздоровление — патологические изменения в моче мо-

гут быть обнаружены при других исследованиях (проба
Аддиса-Каковского с фенолротом, низкий удельный
вес мочи). Одновременно с этим отмечаются периодиче-
ские повышения температуры, ускоренная РОЭ, нейтро-
фильный лейкоцитоз и анемия, сдвиги некоторых биохи-
мических показателей.

Гликопротеиды в сыворотке крови (гексозу, гексоза-

мин, фукозу и сиаловую кислоту) мы определяли в ост-

ром периоде болезни, при улучшении состояния и перед
выпиской из больницы. При остром пиелонефрите у
большинства больных наблюдалось значительное повы-

шение всех гликопротеидов, со сдвигом белковых фрак-
ций в сторону — глобулинов. Нормализация содержа-
ния гликопротеидов у большинства больных наступала
лишь к 8 неделе.
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Также медленно происходила нормализация пробы с

фенолротом. Замедленное выделение, фенолрота (40,9—

54%) за два часа наблюдалось у 25 из 40 больных ост-

рым пиелонефритом. Особенно выраженным было за-

медление экскреции краски (25—40%) при пиелоне-

фрите, развившемся на фоне гипервитаминоза Дг.

При хроническом пиелонефрите (36 наблюдений)

большинство детей жалоб не предъявляло, но при осмо-

тре их обращали на себя внимание понижение питания,

бледно-серый оттенок кожи, тени под глазами. В анам-

незе у всех больных отмечена пиурия, пиелит или пиело-

цистит, перенесенные в грудном или дошкольном воз-

расте. При обследовании у 12 детей из 36 наблюдалась

умеренная гипертония, а у 3 стойкий субфебрилитет.

При исследовании мочи была отмечена более выра

женная и более стойкая пиурия, чем при остром пиело-

нефрите. Пиурия была особенно выражена при анома-

лиях мочевыводящих путей.

У некоторых детей изменения в моче были выявлены

лишь пробой Аддиса-Каковского. Содержание белка в

моче редко превышало 1 ()/оо, но при развитии почечной

недостаточности содержание белка повышалось до э°/оо»

а иногда и больше. Проба с фенолротом в период обост-

рения снижалась до 15—33%. У половины больных детей

была выраженная и стойкая гипоизостенурия. Остаточ-

ный азот оказался повышенным (41 мг°/о) у двоих, а

высоким (147 мг%) у одного больного ребенка.

Увеличение содержания гликопротеидов в сыворотке

крови отмечалось в меньшей степени, чем при остром

пиелонефрите. Вне периода обострения болезни наблю-

далось лишь небольшое повышение отдельных гипопро-

теидов (чаще гексозамина и фукозы, реже гексозы и

сиаловой кислоты).
У 12 больных из 36 отмечено повышение содержания

хлора в сыворотке крови до 380—412 мг%.

Проведенные нами исследования указывают, что ост-

рый пиелонефрит при активном лечении в стационаре

длится не менее 6—B недель.

Для диагностики пиелонефрита и установления формы
его течения, кроме общих клинических обследовании и

общих анализов мочи в динамике, необходимо произ-

водить пробы Аддиса-Каковского с фенолротом, а также



исследования содержания гликопротеидов в сыворотке
крови.

Лечение больных пиелонефритом должно произвол
диться длительно и систематически при учете комплекса

выявленных клинических и лабораторных данных и с

учетом чувствительности микробной флоры, высеянной
из мочи.

При наличии аномалий развития и стойких деструк-
тивных изменений мочевыводящих путей показано хи-

рургическое лечение.

я
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О НЕКОТОРЫХ ВОПРОСАХ УРОЛОГИЧЕСКОГО

ОБСЛЕДОВАНИЯ ДЕТЕЙ

У. РЕЙНО (Тарту)

В последние годы достигнуты большие успехи в деле,

организации специлизированной помощи детям в СССР,
в том числе и в области детской урологии. Если оказа-

ние детской хирургической помощи в нашей республике,
можно считать более-менее удовлетворительной (име-
ется два центра детской хирургии в Таллине и Тарту с

кадрами, получившими специальную подготовку), то,

урологическое обслуживание детей до настоящего вре-

мени еще отстает от требований времени.

По данным профессора С. Я- Долецкого заболевания

мочеполовой системы у детей составляют 15% от общего

числа больных в детских хирургических отделениях.

В детском хирургическом отделении Таллинской респуб-
ликанской больницы в 1964 г. таких больных было 8,9%,

в 1965 году — 8,1%. В детском хирургическом отделении.

Тартуской городской клинической больницы в 1964 году

детей с заболеваниями мочеполовой системы было всего

2%, в 1965 году —4%. Это совсем не означает, что детей-

с хирургическими заболеваниями мочеполовой системы в

нашей республике меньше. Так например, только за одиц.

1966 г., когда в детском отделении Таллинской респуб-.
ликанской больницы работал уролог, этот процент по-,

высился до 14,1%, и вероятно был бы еще выше при на-

личии достаточного количества коек урологического

профиля.
До сох пор дети в детские хирургические отделения

попадают с выраженными признаками аномалий разви-
тия урогенитального тр.акта. Большинство детей с пиу-ч

рисй остается на попечении педиатров. Поэтому многие

больные, у которых пиурия является симптомом хирур-

гического заболевания, получают годами консерватив-
ное лечение, что приводит к ухудшению процесса. Свое-
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временное же хирургическое вмешательство могло бы

значительно изменить течение заболевания.

Для детского возраста характерна периодическая дис-

гармония в развитии органов и систем и возрастные
дисфункции обмена веществ. Поэтому склонность к об-

разованию камней у детей связана с определенным пе-

риодом развития. Удаление их, как правило, заканчива-

ется стойким выздоровлением; своевременная операция
предупреждает развитие таких тяжелых осложнений,
как пиэлонефрит и калькулёзный гидронефроз.

Так как в ближайшее время в нашей республике не

предвидится создание крупных отделений по детской

хирургии, то необходимо использовать возможности для

улучшения диагностики детских урологических заболе-

ваний на базе существующих детских отделений.

Консультативный прием в поликлинике Таллинской

республиканской больницы показал, что 99% направ-
ляемых на консультацию к урологу больных детей не

обследованы. В то же время в городских и районных
больницах можно провести простейшие урологические

обследования, которые не требуют специальной аппара-

туры и инструментария.
В городских и районных больницах у детей с заболе-

ваниями почек и мочевыводящих путей мало использу-
ется рентгендиагностика. Простейшие рентгенологиче-
ские обследования (обзорный снимок, цистография,
рефлюксцистография, внутривенная урография) техни-

чески выполнимы в любом детском отделении районной
и городской больницы. Использование этих урологиче-
ских обследований во многих случаях обеспечивает свое-

временную диагностику и лечение этих больных по

месту жительства. Более сложные урологические обсле-

дования (цистоскопия, ретроградная пиэлография, ан-

гиография, биопсия почки) должны проводиться в дет-

ских хирургических отделениях.

Широкое применение рентгенологических методов об-

следования предполагает лучшее снабжение больниц.
В настоящее время, когда специализированная вра-

чебная помощь доступна по всем специальностям, было
бы целесообразно в крупных центрах республики (в Тал-
лине и Тарту) расширить консультативную помощь по

Детской урологии. Направляемые на консультацию боль-
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ные дети должны быть предварительно хорошо обследо-

ваны на месте.

Включение педиатров и рентгенологов в проведение

урологических обследований значительно улучшит диаг-

ностику и качество лечебной работы в местных больни-

цах и увеличит эффективность хирургического лечения

в детских хирургических отделениях.
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МИКРОГЕМАТУРИЧЕСКИЙ СИНДРОМ У ДЕТЕЙ

А. А. ВОЛЫНКИНА и Э. К. КОХАНДИ (Тарту)

По данным Тартуской городской клинической детской

больницы процент смертности детей от нефрита из года

в год нарастает. Так в течение последних пяти лет

(1961 — 1965 гг.) от нефрита умерло 5 детей, т. е. один

ребенок в год, что превосходит смертность от пневмонии,

ревматизма и туберкулеза у детей старше года.

По материалам этой же больницы в последние годы

все чаще и чаще после перенесенных вирусных заболе-

ваний приходится встречаться с симптомом микрогема-

турии (мг), на который не обращается должного внима-

ния.

Целью настоящей работы является выяснить исходы

мг и на основании повторных анализов мочи и пробы
Каковского—Аддиса правильно расценить динамику про-

цесса со стороны почек.

Как в нашей, так и в зарубежной литературе данные

по поводу мг и ее исходов весьма скудные. Для изуче-

ния этого вопроса с января 1965 г. в поликлиническом

отделении Тартуской городской клинической детской

больницы стали брать на учет детей, у которых со сто-

роны анализов мочи наблюдалась мг, когда в препарате

осадка мочи под микроскопом находили в поле зрения

3 или больше эритроцитов. Этим детям проводили по-

вторные анализы мочи, а начиная с марта 1966 г. в усло-

виях поликлиники стали проводить пробу Каковского—

Аддиса (К-А). Этот контингент детей был взят на дис-

пансерное наблюдение. Была выработана схема диспан-

серного наблюдения этих детей.
В данной работе авторы провели анализ 38 случаев с

чн". По возрасту дети были: до года —4, от 1 г. до 3 л. —•

16, от 3 л. до 7 л. — 8 и старше 7 лет — 10 детей. Маль-

чиков было 9, девочек — 29.

Из приведенных данных видно, что чаще н-аблюдалась
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Длительность

1 неделя

2 недели

3 недели
1 месяц

1.5 месяца

2 месяца

2.5 месяца
3 месяца

3.5 месяца

Частые

1
1

1

1

рецидивы 6

Всего 6 4

мг у детей от 1 г. до 7 л. — 24 случая. Стационарное
обследование и лечение получили 29 больных.

Основные причины, способствующие появлению симп-

тома мг были следующие:
после острой респираторной вирусной

инфекции — 30 случаев
после ангины ' : 2
после кори .

2
после краснухи 1
после эпидемического паротита — 1

причина осталась неизвестной — 2.
Из 38 больных 31 был обследован на наличие очагов

хронических инфекций, которые были обнаружены в 7$
случаев (у 10 детей).

Мг была обнаружена от момента основного заболева-.
ния в течение: 1-ой недели — у 26 детей, 2-ой недели —

у 7, 3-й недели —- у 1 ребенка. Неизвестны сроки появле-
ния мг были у 4 детей. Эти данные показывают, что мг

развивалась обыкновенно сразу после перенесенного за-
болевания.

Таблица 1

Длительность и исход микрогематурии

Исход
Количество

случаев
выздоровление рецидивы нефрит

5
5

2

2
3

7
2

2
1

9

5
5

2

2
2

6

1
2

3

38 28

Из этой таблицы видно, что при затянувшейся мг от

1,5 до 3 месяцев и дольше в 4-х случаях развилась кли-
ника малосимптомного латентно-текущего нефрита. ••

Какое же влияние оказали на исход мг очаги хрони-
ческой инфекции? • •- • • *• • '• • •• » •*

— . - V ■
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Из 10 случаев комбинации мг с очагами хронической

инфекции, у 3-х детей развилась клиника малосимптом-

ного латентно-текущего нефрита; у 2-х детей отмечалась

длительное время рецидивирующая мг и в 5 случаях

наступило полное выздоровление.
Лечение больных проводилось стационарно (29) и

амбулаторно (9).
При лечении основных заболеваний назначались анти-

биотики, витамины и симптоматические средства. Про-
тив мг применяли десенсибилизирующую терапию: у 17

детей применяли стероидные гормоны (в среднем

0,0005—0,0007 г на 1 кг веса ребенка в сутки) и другие

десенсибилизирующие средства (димедрол, пиполсфен,

кальций); другая группа —-
19 детей получала только

десенсибилизирующие средства без стероидгормонов;

2 ребенка вообще не получали десенсибилизирующих

средств.
В первой группе (дети получили как стероидные гор-

моны, так и другие десенсибилизирующие средства)

эффект был хороший: из 17 детей у 13 мг держалась

короткое время, в большинстве случаев от 1 до 2-х не-

дель; только в 4-х случаях процесс рецидивировал.
Во второй группе (где стероидных гормонов не при-

меняли) из 19 детей у 11-и был хороший эффект — мг

держалась от 2 недель до 1,5 месяцев, у 4-х мг часто ре-

цидивировала, у оставшихся 4-х детей в течение 1,5—2,5

месяцев эффекта лечения не наблюдалось. При стацио-

нарном обследовании этих больных был диагностирован

малосимптомный латентно-текущий нефрит.
В 2-х случаях (третья группа) мг держалась только

около 1 недели и десенсибилизирующее лечение не при-

менялось.

Проводя общую оценку эффективности лечения можно

сказать, что в первой группе, где применяли стероидную

гормонотерапию вместе с другими десенсибилизирую-

щими средствами, исход был самый лучший: в3Д слу*

чаев дети выздоравливали за короткое время. В группе

детей, оставленных без стероидгормонотерапии, выздо-

ровление протекало почти в 3 раза медленее и прибли-

зительно у ’/5 развился нефрит.



ВЫВОДЫ

1. Детям, перенесшим респираторную вирусную ин-

фекцию, следует обязательно и неоднократно проводить
анализы мочи в течение 2-х недель с целью выявле-

ния мг.

2. Всем детям с явлениями мг следует применять де-

сенсибилизирующее лечение.

3. Детей с мг обязательно обследовать на наличие

очагов хронической инфекции.
4. Если в течение месяца при амбулаторном десенси-

билизирующем лечении мг (где применялись и стероид-
гормоны) эффекта не наблюдается, то необходимо боль-
ного направлять на стационарное лечение.

5. С целью предупреждения развития латентно-теку-
щих процессов со стороны почек всех детей с явлениями

мг, а также перенесших мг, необходимо взять на диспан-

серный учет и наблюдать в течение года после норма-
лизации мочи.
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О ПОКАЗАНИЯХ К УРОЛОГИЧЕСКИМ

РЕНТГЕНОВСКИМ ИССЛЕДОВАНИЯМ
В ПЕДИАТРИИ

И. НОВЭК (Тарту)

Урологическая рентгеновская диагностика является

существенным методом исследования почек и мочевыво-

дящих путей в педиатрии и в известных случаях подтвер-

ждает диагноз заболевания. Но при этом нужно учесть,

что при урологических процедурах и снимках позвоноч-

ника исследуемые получают 75% генетического облуче-

ния При облучении гонад нет принципиально предель :

ной дозы. Каждый снимок почек и мочевыводящих пу-

тей дает облучение в дозе I—2 рентгена. У девочек не

всегда возможно защитить гонады. Все это обязывает

критически относятся к показаниям исследования и

создавать оптимальные условия для успешного прове-

дения исследования. Одним из этих условий является

умение педиатра назначить правильный метод исследо-

вания и определить участие врача в подготовке и про-

ведении процедуры. При выборе метода обследования

необходима консультация рентгенолога.

Выбор метода зависит от гипотез диагноза. Чем

меньше клинических симптомов, тем выбор труднее.

Рентгенологическое исследование должно проводиться
после клинического и урологического исследования па-

циента. На основании нашего опыта мы считаем воз-

можным поделиться рядом соображений по затронутым

вопросам.
При подготовке ребенка к урологическим рентгенов-

ским исследованиям можно ограничиться клизмами ве-

чером предыдущего дня и утром в день исследования.

Утром разрешается легкий завтрак (булочка и чашка

чая). Желательно, чтобы ребенок двигался. Перед ис-

следованием следует опорожнить мочевой пузырь. Из

медикаментов применимы барбитураты. Морфин проти-
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вопоказан. Беспокойных грудных детей желательно усы-
пить, например, хлоралгидратом.

Обзорный снимок. Рентгеновское исследование
почек и мочевыводящих путей начинаем всегда с обзор-
ного снимка. Для обнаружения патологии снимок дает
незначительные результаты, но помогает избежать
ошибок при диагностировании конкрементов. Одновре-
менно снимок является основой для правильной оценки
назначенной процедуры. Противопоказаний не имеется»
Снимок дает возможность обнаружить ненормальные
тени мягких тканей и конкременты. Контуры почек диф-
ференцируются удовлетворительно у детей начиная с
7-летнего возраста.

Цистография. Цистографически можно получить
данные об анатомическом строении мочевого пузыря, об
аномалиях, конкрементах, опухолях и дивертикулах.
Главными симптомами при которых показана цистогра-
фия, являются боли в области мочевого пузыря и гени-
тальных органов, дизурия, гематурия и пиурия. При
аплазии мускулатуры мочеточников, уродствах и воспа-
лениях удается рефлюкспиэлография. Частое наличие

рефлюкса у грудных детей делает ценным этот метод
при выяснении у них причин пиурии. Противопоказа-
нием к цистографии является острый цистит.

Выделительная урография. Наиболее важ-
ной рентгенологической процедурой в детской урологии
является выделительная урография. Контрастное веще-
ство вводится внутривенно, к другим видам введения
большинство авторов относится отрицательно. Сергозин
может вызвать некроз подкожной клетчатки. Лучшие
результаты из доступных нам контрастных веществ дает
урографии. Хорошую тень контрастного вещества можно

.получить применением кардиотраста или дийодона?
У маленьких детей сергозин дает слабую тень.

В детской практике целью выделительной урографии
является получение морфологической картины почек и

мочевыводящих путей. В этих целях желательно приме-
нение урографии при компрессии мочеточников. Внутри-
венная урография дает дополнительные сведения о топо-

графии почек и мочевыводящих путей, о наличии обеих
почек, об аномалиях развития, опухолях, конкрементах,
воспалительных изменениях и о функциональной. спо-
собности почек. И. Кэффи перечисляет следующие пока-



, яния иля назначения внутривенной урографии: хрони-

ческая пиурий гематурия, альбуминурия, дизурия,

энурез, боли
Р
в животе при невыясненной причине урод-

ства развития наружных половых органов, опухоли по

пости живота Порядок процедур при этом следующий,

обзорный снимок, цистография с рефлюкспиэлографиеи
и за?ём- внутривенная"урография. Рассмотрим под-

робнее показания при пиурии, гематурии и альбумину

ри
в детском возрасте наиболее частым симптомом забо-

левания мочевыводящих путей

определена резистентность микробов и при ■желаемого
ЮТ нем лечении в продолжении 6—8 недель желаем" '

чгЪсЬркта не получаем, в этом случае показана уро р

Х*Я Урография показана и при рецидиве правильно ле-

ченпойпиурии. (У девочек можно определить пиурию

при взятии мочи только катетером.)
_ тг>мпм

Гематурия является всегда серьезным симптомом,

= „п�пгозы токсические поражения почек, геморрагиче-

клинического исследования.

Туберкулез, опухоли и

* по™аза?о исследование до лече-

ЬИ^ХОин7р
ЬиТо

ИбьХПХа7уживается одновременно

с пиурией и гематурией

что и при ге“^УР™и гда причиной альбуминурии
помогает в диагностике когда р

конк енты
. опу.

являются: воспалительный р ’

0УДНЬ1Х детей редко

(53
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растает значение рентгенологического исследования.

Абсолютными противопоказаниями к внутривенной
урографии являются нарушение функции печени и почек,
предуремическое состояние; относительными противопо-
казаниями — активный туберкулез, астма и повышен-

ная чувствительность к контрастному веществу. При по-

вышении остаточного азота более 45 мг% урография
противопоказана. При остаточном азоте свыше 60 мг%
тень контрастного вещества исчезает. При концентраци-
онной способности почек ниже 1005 или при колебаниях
концентрации в пределах 5 единиц, когда верхняя гра-
ница достигает 1010, тень контрастного вещества также
не видна.

Для определения чувствительности вводится 1 мл кош

трастцого вещества внутривенно накануне обследования
или за несколько минут до введения всей дозы, если в

анамнезе отмечена аллергия. (От пробы на чувствитель-
ность к йоду мы отказались так как контрастное веще-
ство является органическим соединением йода и имеет
свои особенности).

Из вышеприведенного вытекает требование: в практи-
ческой работе добавочно к обычной подготовке необхо-
димо определить способность концентрации почек,
остаточный азот и чувствительность к контрастному ве-

ществу. Если на основании клинических данных функцио-
нальная способность печени стоит под вопросом, необхо-
димо провести дополнительно функциональные пробы
.печени. В день процедуры необходимо ограничить до
минимума дачу ребенку жидкости.

Томография применяется для определения конфигура-
ции почек и расположения кальцификатов. Томография
является в основном вспомогательным методом, способ-
ствующим устранению излишнего затемнения и дающем-
возможность определить локализацию патологической
находки при выделительной урографии и пневморетро-
перитонеуме.

Чем меньше ребенок, тем труднее проведение рентге-
нологического исследования почек и мочевыводящих пу-
тей. У детей раннего возраста физиологический метео-

ризм затрудняет оценку находки; тень контрастного
вещества, как правило, у них слабее; для проведения
процедур требуется специальный инструментарий и ме-
дикаментозные седативные препараты.



В детских отделениях районных больниц в связи с

малым количеством больных трудно поддерживать тех-

нические навыки и диагностику на надлежащем уровне.

Поэтому в этих условиях приходится ограничиваться

вышеприведенными простыми процедурами. Из них

лишь внутривенная урография у детей до 3-х лет может

не дать результатов из-за отсутствия хороших контраст-

ных веществ. В этих случаях пациентов следует направ-

лять в крупные лечебные учреждения, где в хирургиче-

ских (или урологических) детских отделениях возможно

проведение более сложных процедур.

Ретроградная пиэлография требует специального ин-

струментария и твердых технических навыков. При вла-

дении техникой внутривенной урографии уменьшаются

показания к ретроградной пиэлографиш Последнюю сле-

дует производить только при неудавшейся внутривенной

урографии или при наличии противопоказаний к ней.

Уретрография показана при стенозах уретры, дивер-

тикулах, фистулах, опухолях и нарушении мочеиспуска-

ния. Эти заболевания у детей встречаются редко

Пневморетроперитонеум показан, главным образом,

при опухолях и подозрении на аномалии развития. Не-

заменим он при экстраренальных опухолях и опухолях

надпочечников.
Показания к нефрографии, артериографии, флебогра-

фии и кимографии выдвигаются на основании предыду-

щих исследований, главным образом, перед оператив-

ным лечением. Для проведения их в наших терапевтиче-
ских детских больницах не возникает необходимости и

не имеется условий.





ВЕЛИЧИНА КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ

ПОЧЕК ПОД ВЛИЯНИЕМ ЭЛЕКТРОФОРЕЗА

НИКОТИНОВОЙ кислоты ПРИ ПОЧЕЧНЫХ

ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Г. В. ГРИНЦЕВИЧ (Ленинград)

Несмотря на успехи в лечении нефропатий, борьба с

нарушением почечной функции встречает в клинике ряд

трудностей. Применяемые методы лечения подчас ока-

зываются недостаточно эффективными.
Хорошим показателем почечной функции является ве-

личина клубочковой фильтрации, определяемая с по-

мощью пробы на очищение по эндогенному креатинину.

Известно, что при острых и хронических нефритах, а

иногда и при пиэлонефригах отмечается снижение вели-

чины клубочковой фильтрации. Являясь показателем

функции почек, клубочковая фильтрация раньше других

тестов выявляет почечную недостаточность, более тонко

Отражает динамику процесса.
о

Воздействуя на величину клубочковой фильтрации

при наличии почечной недостаточности и при азотемии,

мы помогаем организму освободиться от азотистых шла-

ков; увеличивая фильтрацию, мы увеличиваем диурез,

тем'самым способствуем уменьшению отеков.

Опираясь на экспериментальные работы (Лево-

шин В. В.), которые указывают на увеличение фильтра-
ционной способности почек у животных под влиянием

никотиновой кислоты, мы решили

новую кислоту с целью повышения клубочковой филь-

трации у почечных больных.

Никотиновую кислоту вводили с помощью электрофо-

реза, так как при этом способе введения отсутствуют

неприятные субъективные ощущения, которые имеют

место при внутривенном и пероральном введении; этот

метод позволяет вводить меньшие дозы с большим эф-
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фекто-м, и само действие постоянного тока сочетается'с
действием вводимого вещества.

Показанием для назначения электрофореза никотино-

вой кислоты на область почек, было уменьшение вели-

чины клубочковой фильтрации. Мы наблюдали 46 детей
в возрасте от 1,5 до 14 лет.

6 здоровых детей составили контрольную группу, 17
детей было с диагнозом хронический нефрит, 13 — с

острым нефритом, преимущественно с затяжным тече-

нием, 10 детей с хроническим пиэлонефритом.
Дети обследовались до назначения лечения, после 15

сеансов электрофореза никотиновой кислоты и через
2 —4 недели после лечения с целью выяснения длитель-
ности эффекта.

У всех обследованных детей после курса электро-
фореза никотиновой кислоты увеличилась клубочковая
фильтрация, увеличился диурез, улучшилась проба Зим-
ницкого.

У детей с острым нефритом клубочковая фильтрация
увеличивалась в среднем в 2,8 раза; у детей с хрониче-
ским нефритом в 2,2 раза, с пиэлонефритом в 1,8 раза.
У здоровых детей через 5 сеансов клубочковая фильт-
рация увеличивалась в 1,3 раза. Данные статистиче-
ски достоверны.

Проведенные исследования и наблюдения позволили
нам притти к выводу, что для улучшения функции почек
(увеличение величины клубочковой фильтрации, увели-
чение диуреза, уменьшение отечного синдрома и азоте-

мии) можно рекомендовать применение электрофереза
никотиновой кислоты на область почек.
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ИОНОГРАММЫ СЫВОРОТКИ КРОВИ У ДЕТЕЙ
БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ НЕФРИТОМ

(в связи с лечением)

Л. Я. ВИСС (Ленинград)

Хронический гломерулонефрит в фазе почечной недо-

статочности сопровождается значительными нарушени-

ями гомеостаза и электролитного равновесия. Изучение
в динамике болезни ионограмм сыворотки крови у детей,
больных хроническим нефритом на разных стадиях за-

болевания, показало, что взаимозависимость и взаимо-

связь отдельных биохимических сдвигов в организме

лучше всего отражает ионограмма. Она позволяет вы-

явить опасные для жизни электролитные сдвиги, опреде-

лить общую гипо- или гиперэлектролитемию и указать

ла необходимый комплекс терапевтических мероприятий
в целях коррекции гомеостаза.





4

О ЛАТЕНТНОМ ГИПОВИТАМИНОЗЕ С У ДЕТЕЙ,

БОЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЕЙ И РЕСПИРАТОРНЫМИ

ВИРУСНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ

Л. БОСТОН (Тарту)

Как известно многие заболевания, в том числе заболе-.

вания дыхательных путей, сопровождаются нарушени-

ями обмена витамина С. Выяснение степени выражен-
ности нарушения этого обмена и путей его устранения

имеет значение для практической деятельности.

Мы изучали обеспеченность витамином С у 56 детей

больных острой пневмонией и респираторными вирус-

ными инфекциями (РВИ), выясняя одновременно влия-

ние витамина Р на уровень обеспеченности витамином С.

Возраст обследованных был: до Iг. — 18, I—21 —2 г. — 18,
3— г. — И, 4—5 лет —3, 5—6 лет — 6. При выборе

групп использован метод парных случаев. Всем детям

ежедневно давали по 100 мг аскорбиновой кислоты 2

раза в день в 8 и 12 часов. Из указанного числа 28 де-

тей, кроме аскорбиновой кислоты, получали два раза в

день вто же время по 50’мг комплекса катехинов (ви-
тамин Р). Аскорбиновая кислота определялась по ме-

тоду Иецлер-Нидербергера (IеЫег-МlсlегЬегдег, I) в

утренней моче, которую собирали по Н. С. Железняко-

вой (2). Содержание аскорбиновой кислоты в утренней
моче определялось в мг/г до витаминизации, затем на

4- и 7-й день после дачи витаминов в указанных выше

дозах.

У 39 из 56 детей, больных пневмонией и респиратор-

ными вирусными инфекциями поступивших в январе,

феврале, марте и апреле на второй день госпитализации

наблюдался латентный гиповитаминоз С.

При заболевании пневмонией латентный гиповитами-

ноз С в начале болезни определялся в 17 случаях из 22,
на 4-й день

'

приема витаминов — у 11 детей и на 7-й
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С гиповитаминозом С
и
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Аскорбиновая кислота
по 200 мг в две дозы в
день

Пневмония
РВИ
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8

4
418 И

Всего: 28 29 13 8

Аскорбиновая кислота
по 200 мг и комплекс
катехинов по 100 мг в
две дозы в день

Пневмония
РВИ

12 9
11

6
3

3
16 1

Всего: 28 20 9 4

день приема витаминов — у 7 детей. Прямой зависи-
мости между тяжестью гиповитаминоза и течением бо-
лезни не наблюдалось. У части больных детей с гипови-
таминозом заболевание пневмонией протекало хорошо,Наряду с этим у детей без гиповитаминоза встречались
осложнения.

н

Из 34
о

детей с респираторными вирусными инфекциями
у 22 найден латентный гиповитаминоз С на второй день
госпитализации, на 1-й день после назначения витами-
нов У 11 детей и на 7-й день после назначения ви-
таминов — у 5 детей. Таким образом, латентный гипо-
витаминоз С встречался чаще (р = 0,025—0,011) и сохра-
нялся дольше при пневмонии.

Из 39 детей с гиповитаминозом 19 (больных пневмо-
ниеи 8, респираторными вирусными инфекциями 11) по-
лучали по 200 мг аскорбиновой кислоты в день в двух
дозах и 20 детей (больных пневмонией 9, респиратор-
ными вирусными инфекциями И) по 200 мг аскорбино-
вой кислоты с прибавлением 100 мг комплекса катехи-
нов также в двух дозах — в 8 и 12 часов (табл 1)

Таблица 1

аскорбиновой
Латентный С пригиповитаминоз назначении

кислоты и комплекса катехинов
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• При даче только аскорбиновой кислоты гиповитами-

ноз С сохранялся на 4-й день назначения витамина у 13

из 19 детей и на 7-й день у 8 детей.

При одновременном назначении аскорбиновой кис-

лоты и комплекса катехинов латентный гиповитаминоз

С сохранялся на 4-й день назначения витаминов у 9

детей из 20 и на 7-й день у 4 детей. На 4-й день при-

ема витаминов существенного различия не наблюдалось,

на 7-день имелось существенное различие (р = 0,025—

0,011).
Из этого выясняется, что комплекс катехинов является

эффективным средством для быстрейшего насыщения

организма витамином С. Как видно из таблицы 1, это

влияние особенно сказалось при вирусных инфекциях.
Механизм взаимной зависимости витаминов С и Р

пока еще недостаточно выяснен. Зарубежными исследо-

вателями доказано, что биологическая активность вита-

мина Р определяется участием его в восстановлении де-

гидро-аскорбиновой кислоты в аскорбиновую кис-

лоту. (3).
Кроме того, советскими авторами экспериментально

установлено, что в животном организме цитохромокси-

даза окисляет аскорбиновую кислоту в присутствии ви-

тамина Р до ее дегидроформы (4). По мнению Н. Ф. Пан-

кратовой (5) влияние витамина Р на аскорбиновую кис-

лоту заключается в лучшем усвоении и фиксации

аскорбиновой кислоты в тканях. Следовательно, для

ускорения насыщенности организма витамином С надо

назначать его всегда вместе с витамином Р.

На обеспечение организма витамином С имеет суще-

ственное значение число назначений препарата.

Проводилось изучение у 10 здоровых детей в возрасте

от 4 до 10 лет, которым назначали по 200 мг аскорбиновой
кислоты однократно, утром натощак. Среднее суточное

выделение аскорбиновой кислоты с мочой было у этих

детей 80,8 мг.

Те же дети после двухнедельного перерыва получали

200 мг аскорбиновой кислоты в день по 50 мг через

каждые 4 часа. При такой дозировке средне-суточное

выделение аскорбиновой кислоты с мочой было только

17,6 мг, т. е. в 4,5 раза меньше.

Таким образом, для быстрой насыщенности организма

витамином С в случаях гиповитаминоза следует его да-



вать детям не реже четырех раз в день. При выборе дозы

чепмпг

ИНа Нужно ИСХ°А ИТЬ из предшествовавшей обеспе-
ченности организма витамином С. В ряде случаев было

выяснено, что доза в 200 мг оказалась недостаточной

выводы

■ атентныи гиповитаминоз С встречается у детей
льных пневмонией и респираторными вирусными ин-фекциями в зимние и весенние месяцы в

2/ 3 случаев
.

/тт

2
;

Латентныи гиповитаминоз С встречается чаще иудерживается дольше при пневмонии
3. Комплекс катехинов является эффективным соел-

твом для быстрого насыщения организма витамином С.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ЖЕЛУДОЧНОЙ СЕКРЕЦИИ
У ДЕТЕЙ БЕЗ ПРИМЕНЕНИЯ

ЖЕЛУДОЧНОГО ЗОНДА

Э. М. УМАНСКАЯ и С. Ш. УМАНСКИИ (Таллин)

Беззондовые способы исследования желудочной сек-

реции приобретают особо важное значение в детской
практике, где применение зондовых методик несколько

ограничено возрастом, а также многими другими проти-
вопоказаниями. Сама процедура зондирования очень

часто оказывает тормозящее влияние на кислотообразу-
ющую функцию желудка (Ю. Б. Вишневский, А. Ф. Кри-
ницкий, 1962 и др.), в результате чего полученные дан-

ные утрачивают диагностическую ценность.

Используя отечественные ионообменные смолы КУ-1 и

КУ-2 в целях исследования желудочной секреции у де-

тей, Ю. Б. Вишневский и А. Ф. Кривицкий (1962),
Е. И. Кошель-Плескунова и соавторы (1965) дают вы-

сокую оценку ионитному способу исследования кислот-

ности желудочного сока. П. Н. Степанов (1965) считает,

что с помощью ионообменников можно выявить даже
ничтожные следы забуференной соляной кислоты желу-
дочного сока, то-есть истинную кислотность его.

В. М. Васюточкин (1963), М. С. Серегин, Я- Б. Эйдинов
(1963), С. Ш. Уманский, В. И. Рятсеп (1966) на взрос-
лых здоровых и больных людях установили высокую

диагностическую ценность определения секреторной
функции желудка с помощью отечественной ионообмен-

ной смолы КБ-4-2п и уропепсина.
После длительного перерыва (А. Ф. Тур, 1923) в пе-

диатрическую практику все более внедряется метод изу-
чения ферментообразующей функции желудка у детей
по уропепсину (Р. И. Зейтц, 1962; К. И. Якиманская,
1964, 1965, 1966 и др.).

В доступной литературе мы не нашли данных об ис-

следовании желудочной секреции у детей с помощью
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Возраст обследованных был от 4 до 7 лет —7, от 8
до 10 лет —’ 11 ис 11 до 15 лет —7. 9 детей лечились

по поводу хронического холецистита, 5 — гастрита и 11
были практически здоровыми.

Симптомы гиповитаминоза А выявлены у 6 детей (у 4
больных холециститом и 2 больных гастритом), у 9 детей
обнаружен недостаток витаминов В —■ комплекса

(4 больных холециститом, 2 больных гастритом и у 3
здоровых детей) и гиповитаминоз С — у 3 здоровых де-

тей. У 22 детей исследовалась экскреция аскорбиновой
кислоты в 2-часовой моче. У 8 детей количество вита-

мина С в моче было слегка пониженным (меньше
0,7 мг/час), у остальных — нормальным.

В качестве пробного завтрака мы использовали капу-
стный сок (Н. И. Лепорский, 1934), который обладает
высоким сокогонным действием, содержит лимонную,
яблочную и глюконовую кислоты, незаменимые амино-

кислоты и минеральные соли (калия, кальция, натрия,

магния, фосфора и др.), а также витамины. Поэтому
многие авторы считают капустный сок наиболее фиизоло-
гическим раздражителем желудочной секреции. Кажу-
щаяся трудность приготовления капустного сока резко
ограничивает использование хорошего пробного завт-

рака в медицинской практике.
Капустный сок мы готовили следующим образом:

500 г свежей капусты пропускали через мясорубку, полу-
ченную массу процеживали через марлю. Обычно полу-
чалось 200—250 мл сока.

Натощак ребенок получал 150—200 мл свежепригото-
вленного сока. Через 20 минут исследуемый мочился

(эту мочу не собирают), принимал порошек КБ-4-2п (с

ионита КБ-4-2п (с индикатором хинином), .описанным

М. С. Серегиным и Я. Б. Эйдиновым (1963).
У 25 детей (16 девочек, 9 мальчиков) на базе 5 дет-

ской поликлиники г. Таллина мы исследовали кислот-

ность желудочного сока с помощью смолы КБ-4-2п, уро-
пепсин по Р. М. \Уез1 и соавт. (1952) в модификации
Л. И. Идельсона (1958), аскорбиновую кислоту по

Н. С. Железняковой (1951). У 14 детей параллельно
исследовалась желудочная секреция фракционным ме-

тодом с помощью желудочного зонда. У обследованных
определялось состояние питания, основное внимание

уделялось выявлению гиповитаминозных состояний.



Данные кислотности желудочного сока, полученные

параллельным фракционным исследованием с помощью

зонда у 14 детей полностью совпали у 11 человек. Пол-

ное совпадение результатов обнаружено_у 4 здоровых

детей, из 6 больных холециститом — у 5, а из 4 детей
больных гастритом — в 2 случаях. У остальных 3 детей

совпадение было неполным, что подтверждает мнение

некоторых авторов о том, что зондовые способы исследо-

вания кислотности желудочного сока у детей часто дают

неправильное представление о ней.

ВЫВОДЫ

1. С помощью отечественного ионообменника КБ-4-2п

€ индикатором хинином можно определить истинную

кислотность желудочного сока у детей.
2. Параллельное определение уропепсина значительно

дополняет сведения врача о функциональной способ-

ности желудка ребенка.
3. Методы беззондового исследования желудочной

секреции должны шире внедряться в педиатрическую

практику.

Г6Т

50 мг хинина), который запивал ’Д стакана воды. Через
2 часа собиралась моча, которая и исследовалась, ;

Количество хинина колебалось от 10 до 160 микро-

грамм (в среднем 7С микрограмм). У 12 детей кислот-

ность желудочного сока была нормальной (50—150 мик-

рограмм), у 1 —’ повышенной (более 150 микрограмм),
у 6 — пониженной (ниже 50 микрограмм) и у 6 детей
свободная соляная кислота обнаружена не была (хи-
нина менее 25 микрограмм). Анацидные и гипоацидные

состояния были обнаружены у больных холециститом

(7 детей), гастритом (у 4 детей), а также у 1 практиче-

ски здорового ребенка.
Количество уропепсина колебалось от 7,7 до 54 ед/час

(в среднем 23,2 ед/час) и обычно соответствовало воз-

растным нормам, установленным у 14 здоровых детей

К. И. Якиманской (1965). У 23 детей количество уропеп-

сина было нормальным и лишь в 2 случаях (у 1 боль-

ного холециститом и 1 больного гастритом) слегка по-

вышенным. Это свидетельствует о том, что пепсинообра-

зующая функция желудка является значительно более

стойкой, чем кислотообразующая.
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I О ИНФИЦИРОВАННОСТИ ТОКСОПЛАЗМОМ

ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ, ТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ

БОЛЬНЫХ И ДЕТЕЙ-ОЛИГОФРЕНОВ

X. КЯЯРИ (Тарту)

Данная работа имеет три основные цели. Во-первых:
определить инфицированность токсоплазмом здоровых

детей и подростков. Во-вторых: исследовать инфициро-
ванность токсоплазмозом у терапевтических больных.

В-третьих: выяснить роль токсоплазмоза при олигофре-
нии и врожденной патологии детей.

Для этого обследовали на токсоплазмоз 625 здоровых
и 268 с терапевтическими заболеваниями детей. Третью
группу, так называемую группу олигофреников, состав-

ляли в основном больные дети, у которых с грудного воз-

раста имелась патология, какая по литературным данным

встречается как при внутриутробно, так и при жизни пе-

ренесенном менингоэнцефалите на почве токсоплазмов.

Эта группа состояла из 232 детей: с олигофренией —

169, с повреждением нервной системы —• 22, с глухотой и

тугоухостью — 17, с болезнью Лонгдон-Дауна — 19, с

аномалиями развития — 5. Одновременно обследовано
142 матери детей этой группы имеющих возраст от 0 до

1 года — 40, от 1 до 3 лет — 49, от 3 до 6 лет — 32, от

7 до 14 лет — 21.

Группу здоровых обследовали студенты педиатриче-

ского факультета Тартуского госуниверситета М. Лаани-

сте, Е. Раттасеп, Л.-М. Вяллинг и А. Тампере.
Всего проведено 1268 кожных проб по Френкелю с ал-

лергеном токсоплазмоза и 424 реакции связывания ком-

племента (РСК). РСК производилась в лаборатории
Тартуского кожновенерологического диспансера.

Аналогично литературными данными у контингента,

нами обследуемого, частота инфицированности токсо-

плазмом увеличивается с возрастом (таблица 1).
Из таблицы видно, что заражение происходит чаще в



5 7 Таблица 1

Частота токсоплазМиналлергии в зависимости от возраста и состояний здоровья обследуемого

Моложе 3 лет

3—6 лет . .
67 1 1,5 75 5 6,1

135 4 3,0 11,345 1 2 2 71 8
7—12 лет

13—18 лет

210 18 8,6 117 9 7,7 52 16 30,6
178 26 14,6 39 34 17,64 10,3 6

Всего детей 523 48 9,2 268 15 5,6 232

- 43

35 15,1

23 53,4
96 44 44,4

142 67 47,2

Здоровые Олигофреники и матери ихТерапевтические больные

Положительно на

токсоплазмов

Положительно на

токсоплазмоз

Положительно на

токсоплазмоз
Возрастные периоды Количество

обследо-
ванных

Количество
обследо-

Количество
обследо-

% заражае- ванных

мости !

ванныхколичество

случаев
% заражае- % заражаеколичество

случаев
количество

случаевмости мости

19—28 лет ....
103 27 26,2

Старше 28 лет . .

— —
—

Всего взрослых .
ЮЗ 27 26,2



школьном возрасте. Из числа здоровых молодых взрос-

лых (19—28 лет) уже 7л инфицирована. Процент-инфи-

цированности в возрасте 3—lB лет у здоровых и у тера-

певтических больных почти одинаков. Высокая инфици-
отмечается во всех возрастных периодах в

труппе олигофреников. Особенно большая разница в

возрастной группе 19 —28 лет, где процент зараженности

у здоровых 26%, в У матерей олигофреников 53%

(п = 0,05), а также в группе от 7 до 12 лет (у здоровых

9%, у олигофреников 31%), п=o,ool.
На основании полученных данных можно сделать вы-

вод, что в группе олигофреников в части случаев токсо-

плазмоз является причиной патологии. По анамнезу и

клинической картине не всегда возможна дифференци

цировка врожденной инфицированности от приобретен-
ной. Это было бы возможным, если бы все матери обсле-

довались на токсоплазмоз еще до беременности и реак-

цию связывания комплемента наолюдали в динамике.

Наши больные и их матери обследовались только один

раз и титр реакции связывания комплемента в динамике

не определялся. При аномалиях развития можно ска-

зать, что заражение имело место во время беременности.

При’олигофрении и глухоте инфицирование имело место

в раннем детском возрасте.

Судить о том, произошло ли заражение в последние

годы или еще раньше, помогает совпадение положитель-

ных результатов кожной пробы и реакции связывания

комплемента: у детей в группе олигофреников % поло-

жительных кожных проб и РСК был почти одинаков. Иlз

197 кожных проб оказалось положительными 35 (Iо/0 ).

Из 192 реакций связывания комплемента было положи-

тельных 34 (18%). Отсюда вывод, что в этой группе 18%

детей должны были иметь свежую инфицированность.
Так как из 35 детей с положительными пробами 30 были

в возрасте старше 3-х лет, есть основание предполагать,

что инфицирование произошло после рождения. Из

матерей олигофреников кожная проба оказалась у 67 по-

ложительной. У 146 матерей была определена РСК, она

оказалась положительной у 45. У 2/з матерей олигофре-

ников одновременно были положительными и кожная

проба и РСК; из них у матерей детей старше 3-х лет

было 13.

Проведенный анализ позволяет заключить, что токсо-

1П



плазмоз в этиологии тяжелых внутренних болезней тпебующих клинического лечения не играет существеннойроли. Но инфицированность детей с возпястлм

жизни

аеТ

ое

Я

й
В СР

п

еДНеМ На за

В °каждый У“'

заоажения

6
„“л П° литеР атУРным данным во времязаражения ребенка могут быть неспецисЬические

л

“ симптомы: увеличение лимфатических уз-
, убфеорилитет, головные боли, усталость и т пПри наличии вышеперечисленных симптомов и жалобеобходимо в комплекс поликлинического обслуживаниявключить исследования детей на токсоплазмоз чтобысвоевременно начать лечение. При несвоевременном вы

ское течениТ Нелиа
Т0КС0ПЛаЗМ °3 М °Жет привять

счэтать ошибкой п

ТИР°ВанНЫЙ токсоплазмоз следует

Следует
обострений.

КЛИНИЧеСКИЙ К°~ с

щ„

Л

н на

М

токе

бХ0ДИМ0 Д °бИВаТЬСЯ жен-'
Педиатоам „Гб 03 УЖе Д° И В0 ВР емя беременности

тельХГп.л необходимо усилить санитарно-просвети-тельную работу среди родителей, чтобы избежать чяпя

В
НИ

п

Я

анпр

еИ токсоплазмоз°м от домашних животных
Р ’

нарушение мышечного тонуса и т л

’ Р емо Р»



ОГЛАВЛЕНИЕ

I. Вопросы организации педиатрической службы
Варес. А. М. Развитие охраны детства в Эстонской ССР

за годы Советской власти
..... 5

Керес Л. М. О некоторых дифференцированных показателях
детской смертности 13

Тялли X. Э. О медицинском обслуживании детей на селе . 19
Нийнемяги А. Р. О медицинском обслуживании детей на

Ахьяском сельском врачебном участке 23
В а ре с А. М. и Иванова Л. Г. Пути и перспективы снижения

смертности детей на дому 27

Преем X. Новые организационные формы и методы обучения
матерей в Тартуской детской поликлинике 33

В а ре с А. М. Научно-педиатрическая общественность в ЭССР

за годы Советской власти 37
11. Патология печени и желчевыводящих путей

Студеникин М. Я. Болезни желчных путей у детей — акту-
альная проблема педиатрии 43

Краузе М. Б. Клиническая характеристика заболеваний

желчных путей у детей 49(

РейдельП. П. О рентгенодиагностике функциональных за-

болеваний желчного пузыря и желчевыводящих путей в

детском возрасте 57

Сеэдер В. О применении математического метода анализа

при изучении этиологической роли лямблий при холецисто-
патиях у детей

.......
63

Данилович А. А. Диагностическое и прогностическое значе-

ние определения активности сывороточных ферментов при
инфекционном гепатите у детей 69

Новикова О. А. К вопросу о ближайших исходах болезни
Боткина у детей 73

Чистова Л. В. и Невская Т. С. Клинико-биохимические
параллели при циррозе печени в детском возрасте ....77

Пугачев А. Г., Генералов А. И., Малинина Л. И.,
Леонтьева А. Ф. и Осипов Ю. Н. Современные ме-

тоды диагностики и хирургического лечения внутрипеченоч-
ной .формы портальной гипертензии у детей

......
79

к

Савельева Л. А., Дед и к о в а Л. А., бдинокова В. А„
Гладышев Б. Н., Плаксина Г. В., Аврамен-
ко М. М., Дроздова Г. А., Луки ллиа н р в а Н. С.,
Б о г о м а з..о в Ю. И. Новые методы лечения цирроза печени

с синдромом портальной гипертензии, у детей в клинике и

эксперименте 83
Шеля п и н а В. В. Этапное лечение детей с заболеванием

желчных путей 87



Мюллербек Е. X. и Луйга Э. Э. Влияние функциональ-
ного состояния ретикуло-эндотелия печени на течение

ревматизма : : 89
Юрков Ю. А. и Гордеева Г. Ф, Изоферменты лактатде-

гидрогеназы в сыворотке крови и печеночной ткани при па-

тологии печени и желчевыводящих путей у детей
.... 93

Шейкман М. Б. и Юрков Ю. А. Особенности метаболизма

гидрокортизона в печени у новорожденных 97

Рыжкова Л. А. К пагогенезу геморрагического синдрома у
детей с заболеваниями печени и желчных путей ....101

Тамм Л. Я. Ферментативный показатель поражения печени

у детей, больных ревматизмом 105--
Л а а н И. Ю. К проблеме хронического ангио-холецистита и

ревматизма . * : : 107

111. Патология почек и мочевыводящих путей
Валентинович А. А. Клиника и лечение нефритов в зави-

симости от степени нарушения водно-минерального обмена 111

Г н а т ю к А. И. Особенности этиологии, патогенеза и клиники

нефротического синдрома у детей , . .
113

Пильв И. И. и Клейтсман С. X. П-оражение почек при

ревматизме у детей ,
117

Витебский Е. М. О нарушениях электролитовыделительной
функции при диффузном нефрите у детей 121

Макарова А. П. Свободные аминокислоты в моче детей
с нефропатиями 125

Проценко Л. Ф. О патогенезе анемии при нефрите у детей 127

Ананьина Н. В. Глюкопротеиды сыворотки крови и мочи

при заболеваниях почек у детей 131

Мотор я ну П. Д. К вопросу о механизме экскреции кислых

мукополисахаридов с мочой у больных острым нефритом .
135

ПлясковаЛ.М.К вопросу диагностики пиелонефрита у детей 139

Рейно У. О некоторых вопросах урологического обследова-
ния детей

, < : : 143

Волынкина А. А. и Коханди Э. К. Микрогематурический
синдром у детей . 147

Н о в э к И. О показаниях к урологическим рентгеновским ис-

следованиям в педиатрии 151
Гринцевич Г. В. Величина клубочковой фильтрации почек

под влиянием электрофореза никотиновой кислоты при

почечных заболеваниях
*

157
Висс Л. Я. Ионограммы сыворотки крови у детей, больных

хроническим нефритом (в связи с лечением) 159
IV. Разные проблемы

Бостон Л. О латентном гиповитаминозе у детей, больных
пневмонией и респираторными вирусными инфекциями . .

161

Уманская Э. М. и Уманский С. Ш. Исследование желу-
дочной секреции у детей без применения желудочного зонда 165

К я я р и X. Об инфицированности токсоплазмозом здоровых де-

тей, терапевтических больных и детей — олигофренов . . .
169



МАТЕРИАЛЫ 8-го СЪЕЗДА ДЕТСКИХ
ВРАЧЕЙ ЭСТОНСКОЙ ССР

Редакторы А. М. Варес, А. А. Лукаш и

Е. X. Мюллербек.

Технический редактор Э. Тякс.

Сдано в набор 23 XI 1966. Подписано к

печати 30 I 19ь7. Формат бумаги
54 XB4 ‘/|в. Печатных листов 11,0. По фор-
мату 60X90 печатных листов 9,02. Ти-
раж 1000. МВ-01131. Заказ № 3230. Типо-

графия «Юхисэлу», Таллии,
ул. Пикк, 40/42.

Цена 70 коп.














	Unknown
	Cover page
	Untitled

	Picture section
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	Chapter
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	1 1 1

	7
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Здоровые Олигофреники и матери их Терапевтические больные Положительно на токсоплазмов Положительно на токсоплазмоз Положительно на токсоплазмоз Возрастные периоды Количество обследованных Количество обследо- Количество обследо- % заражае- ванных мости ! ванных количество случаев % заражае- % заражае количество случаев количество случаев мости мости
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	сяцев.
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Таблица 1 Длительность и исход микрогематурии Исход Количество случаев
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Таблица 1 аскорбиновой Латентный С при гиповитаминоз назначении кислоты и комплекса катехинов
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	Picture section
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	Statement section
	Untitled

	Cover page
	Untitled


	Illustrations
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Здоровые Олигофреники и матери их Терапевтические больные Положительно на токсоплазмов Положительно на токсоплазмоз Положительно на токсоплазмоз Возрастные периоды Количество обследованных Количество обследо- Количество обследо- % заражае- ванных мости ! ванных количество случаев % заражае- % заражае количество случаев количество случаев мости мости
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	Tables
	Untitled
	1 1 1
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	сяцев.
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Таблица 1 Длительность и исход микрогематурии Исход Количество случаев
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Таблица 1 аскорбиновой Латентный С при гиповитаминоз назначении кислоты и комплекса катехинов
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled


