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• • ' » • 
В В Е Д Е Н И Е

В нашей отране порея огромной сетью лечебно-профилактиче­
ских петоких учре?'поний поставлена основная задача - обеспе­
чить полноценное развитие детей - будущих строителей коммуни­
стического общества. Ощнако# несмотря га лостигнутпе успехи 
в области неврология, за после ляпе 10-I е» лот отмечается значи­
тельный рост почечнгпг заболеваний (В.К. Иэретннй,19661 Ю.Е.Воль- 
тищев, 1967 j ft;.0.Игнатов* и ооавт. ,1971, и др.). что объясняет­
ся ул»тчиением w- гностики, э татее приобретенной устойчив остью 
микробов к различит») антибиотикам (Г.О«Г.лагословеиски*% 1.961; 
НИ.Лопаткян» 1966, я лр*). При этом наиболео распространен­
ной формой почечной патологии является пиелонефрит, который по 
чаотото занимает четвертое место после инфекционных, респира­
торных и колудочно-кишечных заболеваний ( z&pp , I960 t &.Я»Пы- 
тель. 1970) и в первые 2 гопа яязни встречается в два раза ча­
ще, чем в поолепущие периода готства (А.П.Дуузнов, 1968).

Острый пиелонефрит из-за трулнооти диагностики и несвое­
временной терапии черепко переходит в хроническую форму ( вгоа» 
1960 ; Г.Катчграков.196г>; Э.М.Силипа, 1970. и др,), и поэтому изу­
чение этиология, патогенеза и клиники этого заболевания у дв- 
тей раннего возраста приобретает особо вашое одачение.

Актуальность данной проблемы явилась обоснованием к про- 
ве пению ктспленоных исс ледова ни” по изучению пиелонефрита у 
детей раннего возраста (Л.’4,Илфутова, В.Й.Лабикова, Е.И.Вино­
градова, КИ .Согрина, Н,П*Старттева) в Свердловском научно-ис- 
слеповятельоком институте охраны материнства и мляпенчествз 
под руковопством поктора мепипиноких наук пд^гтилипой. частью 
которых является и настоящая работа.



Учитывая тяжелое точение пиелонефрита у детей рпннего 
возраста и тесную анатомо-физиологическую взаимосвязь почек и 
напг? очечников» нам казалось практически вашим изучить функцио­
нальное состояние коры надпочечников при стой патологии. Tew 
более» что данный вопрос освежен нетто та точно. Имвадяооя иссле­
дования Л.П.Виногге повоЯ (1966) и ДО.Ч.Ревякиной 01967) прово- 
доны у яетеИ старшего возраста и основаны на немногочисленных 
наблюдениях. В работе Э.М«Силиной, Е.И.Виноградовой и В.М.Бат­
раковой (1970) по изучению глгококортикоидной функчии корн над­
почечников при оотрсм пиолоноффите у датой ранного возраста 
но освеаени вопроси "у нети опального состояния корн надпочечни­
ков в зависимости от длительности и тяжести заболевания и вила 
прополям ой терапии.

Я доступной литературе отсутствуют сведения по состоянию 
миноралокортпноидпой функции коры нзлпочечников при разбирае­
мой патологии, а исследования по изучонито плектролитов единич­
ны (П.Н.Стзрттева»1969 j Т.Н.Кояеткова, 1970) и данные их проти­
воречивы. Не отрзконы изменения в содержании нятрЯя и калия в 
зависимости от длительности заболевания.

Отсутствие отих данных ягнилось основаняег к проведению 
комплексных исследований по изучению функционального состоя­
ния коры н°апочеяииков при остром пиелонефрите у датой ранне­
го возраста. Мы считали* что полученные результаты помогут 
выяснять некоторое стогны патогенеза этого заболевания а 
обосновать н-* значение эффективно? терапии. Поэтому в настоя­
щей работо бнли поотавлош аледуюцие задачи:

1. ’Лау^ить состоетше глюкокортикоидной функции корт над­
почечников при оотрсм пиелонефрите у кетой раннего возраста в



зависимости от длительности и т̂ г̂ ести заболевания и вида про- 
водамоЯ терапии.

2, Изучить оодортант  электролитов натрия и калия в крови 
и моче пля косвенного суждения о минерзлокортикоияной у̂нкпии 
корн на да очечников при остром пиелонефрите у датей раннего 
возраста.

3. Изучить значение модифицированной ре^япиа оседания 
эритротштов для оценки функпиопального состояния корн яадао- 
чечняиов при остром пиелонефрите у датвЯ раннего возраста.

1. Согласно получением данным дать реиомендаттии по лече­
нию острого пиелсне*£итэ у датеА раччего возраста.

!



Г л а в а  I  

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

§ I*  Состояние коры надпочечников в норме 
и п ри  некоторой патологии почек

В регуляции жизнедеятельности организма человека одно из 
важнейших мест занимает система гипоталамус - гипофиз - кора 
надпочечников. Интерес к познанию функции коры надпочечников 
был проявлен давно. Еще в 1563 г . Бартоломей Евстахии описал 
железы, расположенные над почкой, но он не указал их роль в 
организме.

Физиологическое значение их для организма было установ­
лено в 1855 г . Addison . Значение надпочечников для организ­
ма подтвердили впоследствии экспериментальными исследованиями 
Brown Sequard (1856), А.А.Галузинский (1862), А.Сатинский 
(1872), В.В.Подвысоцкий (1396).

В дальнейшем многими исс ледова те лягли было отмечено, что 
при двусторонней экстирпации надпочечников удавалось продлить 
жизнь животного лишь при помощи введения экстракта этой железы, 
тогда как введение адреналина не улучшало их состояния.Мысль 
о том, что у животных после удаления надпочечников выпадает 
прежде всего функция их корковой части, была высказана А.А.Ба- 
гомольцем (1909). Следовательно, им была заложена основа уче­
ния о защитно-адаптационной роли надпочечников. Кроме того, 
он уточнил гистологическое строение надпочечников и высказал 
предположение, что гормоном их корковой части является липоид-



ное вещество, а также отметил усиление секреторной деятельности 
коры при мышечной работе и интенсивность ее реакции от степени 
интоксикации при отравлениях и заболеваниях. Но на эти данные 
в тот период не было обращено должного внимания.

Впоследствии это учение получило развитие в работах Селье 
(1937), утверждавшего, что организм на любое патологическое воз­
действие, независимо от его природы, отвечает адаптационно-при- 
способительной реакцией - напряжением, для создания которой не­
обходима мобилизация кортикостероидных гормонов. Данные,получен­
ные Селье и его школой, представляли несомненный интерес и послу­
жили толчком к широкому изучению функции гипофиза и надпочечни­
ков, синтезированию гормональных веществ ( Kendall ,1936; 
Steiger ,Reichstein , 1937} И  , 1943, и др .).

Но учение Селье об ’’общем адаптационном синдроме” и возник­
новении так называемых "болезней адаптации" было подвергнуто кри­
тике со стороны советских и зарубежных ученых (П.Д.Горизонтов, 
1956, I960; В.П.Комиссаренко, 1956; С«Г.Генес,1957; М.Г.Дурмшньян 
I960; Г.Е.Батрак,1968), так как он на первое место ставит эндо­
кринную регуляцию жизнедеятельности организма,игнорируя значение 
коры головного мозга. За последние годы экспериментальными и 
клиническими данными доказано, что в процессах регуляции системы 
гипофиз - кора надпочечников принимают участие гипоталамус и ко­
ра головного мозга (Б.И.Баяндуров, 1949; Brtdroczi, Ыззак f

1953; Н.В.Ыихайлова,1956; В.Ф.Майорова, 1963, и др .).
Надпочечники - парный орган - состоят из наружного (корко­

вого) и внутреннего (мозгового) слоев. Кровоснабжение их необыч­
но обильно (0 .Б.Николаев, Е.И.Тараканов,1963).Кандую клетку 
надпочечников, по данным Ы.Р.Сапина(1959), окружают лимфа­
тические капилляры и сеть окончаний разветвлений симпати-



ческих и брютипх нервов. Кора на ппочечпмков с^тоит из трех 
слоев! клубочкового (z.gleacruloaa )» пучкового (z .faecicu  
la ta  ) И Сетчатого ( z .re tic u la r is ).

Синтез кортикостероидных гормонов происходит при участии 
липой цоп» эфиров холосторина и аскорбиновой кис л оты * о оде раз :цйх- 
ся в большом количестве в коре надпочечников (О.В.Николаев*
В.И.Тареквнов. 1963 i Г.М.Соловьев с созвт.»196*>). в настояцее 
время ив кори надпочечников виде лоно более 40 стероидных соеди­
нений, из когорта только 8 обладают биологически активными 
свойствами.

До прйотвию на обменные процессы и биологические фу пиши 
организма кортикостероидные гормоны целятся на 3 группа: 1) глто- 
кокортпкоицу» которые в основном влияет на углеводный обмен» 
вировой и белковый 2 2) минора л окорт икои цы • влисщие преимущест­
венно на минеральный обмен» 3) андрогены» обладание свойствами 
половых гормонов.

Тское деление является в известной степени условным»и неко­
торое автор?? считают» что образование различных стероиттов в клет­
ках норы надпочечников представляет собой различные стадии епи- 
ного процесса, который, начав внеь в клубочковой зоне, заканчи­
вается в сетчатой (Е.И.Тараканов» Т. Vu&tkobb .1961; oDorfman t 
1962.и др.). Так» глпкокортикоиды имеют некоторые минералокор- 
тикоащше свойства и влияют на волно-солевой обмен С Difiman. 
1958), а мяноралокортикоады при введении в достаточном количе­
стве обладает глюкокортикоалными свойствами.

Исследование суточного ритма экскреттпи коры надпочечни­
ков» содержания их гормонов в плазме крови и моче показало, 
что максимальная активность в выделении глшокортикоидов при­



ходится на ранние утренние часы. Суточный же ритм экскреции 
минералокортикоидов имеет противоположную направленность - в 
утренние часы выведение альдостерона незначительно, в вечерние 
и ночные часы оно резко возрастает (Ю.Е.Вельтвдев, 1967).

Из общего количества гормонов, вырабатываемых корой надпо­
чечников, на долю глюкокортикоидных приходится до 80% и лишь 
1-2% - на долю минералокортикоидов (Н.А.Юдаев, 1961). Tam ! 
образом, глюкокортикоиды - наиболее обширная группа кортико­
стероидов.

Глюкокортикоиды принимают участие в регуляции углеводного 
обмена, способствуя глюконеогенезу, участвуют в процессах фос- 
форилирования (П.Д.Горизоитов, I960; Н.А.Юдаев, 1962; Н.М.Юшко- 
ва, 1963), повышают процессы гликогенеза, способствуют депони­
рованию гликогена в печени и мыщцах (И.А .Кассирский,10. Л.Милев- 
ская, 1964, и д р .).

Влияние глюкокортикоидов на белковый обмен заключается в 
усилении распада и подавлении синтеза белков (Lacroix ,Lens©n, 

1959; П.Д.Горизоитов, I960; Н.А.Юдаев, 1962). Назначение пред- 
низолона нормализует уровень и соотношение белковых фракций за 
счет повышения способности печени синтезировать белок (Г.Бенета- 
то, И.Балиу, М.Кукуяну, 1958), тогда как эпинефрэктомия сопро­
вождается гипоальбуминемией и гиперглобулинемией (М.М.Павлов, 
1958).

Глюкокортикоиды обладают способностью влиять на актив­
ность ферментных систем в клетке, освобождение энергии макро- 
эргических соединений (АТФ) и их ресинтез из АД$ в условиях 
повышения потребностей организма.

Под влиянием глюкокортикоидных гормонов повышается концен­
трация жиров в крови, так как они способствуют их всасыванию



из кисочника и мобиляззпии из пярових лепо.

I ' ЛЮК OK ОрТ! 1К ОЯ ni-J прияшяот уЧЗПТИО В рогултш  роотп и ВОС- 

СТЗНОВЛеНИЯ ЛИМфСТИЧвСКОЙ ТНЭНИ*

Гяюкокортякойдтте гор/оны тэкяо облапают способностью 

внзттватт. гематологический э -̂^окт* которой ''вопятся к зовянопо- 

ния» связанной о периферической певтрущивА эозяно^илов» яимфо- 

пеняп* неЙтроЧаляя вслепотаие стимуляция коотного мозг?, а так- 

то приводят v меньше вито количества безо*илов ( Thorn , 1917» 

Navarreteo соавт.» 1962). Rasanen (1961) считает» что оозяио- 

тилн р-эзруп-атотся гистамином» образую-димся при цегенеропяи кле­

ток пол ЯЛЯРШОМ кортиносTQpofflQffflX гормонов.

О благоприятном действия глюкокортикоипов при лочедаи ане­

мий указивают Г.Ф.Султанова( 196 4),Г.^.Мухаме1® плова И96<;) и др.

Глюкокортякоитго оттирают проняттаемостт. клеточнчх тембра в. 

в свази с чем повышаете а устойчивость организма к токсическим 

факторам £<\.И.Нестеров» 1960 j Д.Глян» 1960, и пр.). Противовос­

палительное и ентипирогеявое действие глюкокортикоипов связано 

с яепоорвгозтвеннш угле тс гаем ими центров торморегулшиа (В.Н. 

Пнттяий; 1,961). Глюкокортякояпнне гормонн поатгают возбудимость 

центральной нервной систем^, усиливает оекречию соляной нисло- 

тп и пепсичогена в ш  лу пке. трипоиногопа в яо две ду дочной ^ л е -  

зе. вн работку аттетилхоляна (ИИ .Каооитокий, Ю. Л.ГЛя левака а.

1964 ; Л. Гля в. 1960 » Ми лку. 1962).

Глюкокортикоят? способствуют накоплению в организме на­

трия. увеличению объема внеклеточной нипкостя и выведению ка­

лин и (Joofopa (ЯИ.Эскин. 195е) * В.Р.Олобопской» РИ .Ковароквп, 

19*56 s Swingle a.swlnfclo , 196?>).



В настоящее время доказано, что секреция глюкокортикоидов 
в основном регулируется адренокоргикотропным гормоном (АКТГ) 
передней доли гипофиза ( Sayers , Miite , Long , 1943; T.C. 
Сахацкая, Н.Г.Серебренникова, 1954; Н.А.Юдаев, 1962; Aceto , 

Blizzard , Migeon , 1962; Н.Б.Михайлова, 1963 и др.)* В то
не время концентрация гормонов коры надпочечников в перифери­
ческой крови является одним из механизмов, регулирующих функцию 
передней доли гипофиза, при повыщении их концентрации функция 
аденогипофиза тормозится, а при снижении - активизируется в ре­
зультате раздражения подбугорья и высших отделов центральной 
нервной системы (Б.Н.Ббяндуров, 1949; Endroczi , Lissak ,

1953; С.Г.Генес, 1954; В.П.Комиссаренко, 1963; Т.Берзин, 1964, 
и д р .). Б опытах Н.В.Михайловой (1956) показано условнорефлек­
торное выделение АКТГ из гипофиза.

Следовательно, обмен кортикостероидов регулируется слож­
ным нервно-рефлекторным и гуморальным путем. В этом проявляет­
ся так называемый механизм "обратной связи" по М.М.Завадовско- 
му (1947).

К факторам, участвующим в регуляции коры надпочечников, 
относится и адреналин (М.Г.Дурмишьян, 1955; Г.Л.Шрейберг,1964; 
Л.Крайн, 1966), который активизирует деятельность ретикулярной 
формации, увеличивает секрецию АКТГ и усиливает потребление 
кортикостероидов тканями ( Labhart , Spendler , 1953).

По мнению Brodish , Long(I956), при действии на орга­
низм неблагоприятных факторов отмечается двухфазное выделение 
АКТГ: вначале выявляется энергичная реакция передней доли гипо­
физа в результате нервно-рефлекторных влияний, а затем более 
длительная фаза усиления, обусловленная действием гуморальных 
факторов.



Экспериментально установлено, что у молодих ийвотних про­
явление адаптаттионного синдрома do лее резко виражено поп влия­
нием ре*лекторннх раздражителе!?* тогда как у взрослых анало­
гичное состояния внзжваютоя гуморальными факторами (В.В. роль- 
кис И др.,1962).

Q дренокортикотропннй гормон гипофиза ока айва от  на кору нед- 
почечников двоякое действие? 1) усиливзет биосинтез и оекрепию 
к орт йк оо те рои дож, активизируя фоофорилаэу надпочечников, уско­
ряет прекращение холестерина в прегиеналон, являюциЯоя основ­
ном соединеннее, ив которого синтезижуптсч различные корги ко- 
оторойди. 2) стимулирует пролазарапию гормоналышх клеток. 
Степень усиления секреттии гормонов корн надпопе^шяов под дей­
ствием оппократного введения ^КТГ является показателем их на- 
личнт’Х <*у нкпяональных резервов, а абсолютный максимум гормо­
нальной продукции, достигаемы1-! в результате многократного вве­
дения VTT, отрго’ает потенциальное *уикпиопальное резервы норн 
надпочечников.

Таким обргзом, определение наличных резервов основано на 
биосинтезе кортикостероидных гормонов. а потетдшальпих - на ги­
перплазии гормоналъних клеток.

об ослаблении секрепии глюнокогтикостероидов и Остром 
иотоцении кор; ттэппочечпйков свидетельствует возникновение рез- 
кой реэкттии в ответ на введение ИКТГ. Так. ЕЛ.Рноевз и Л.’Л. 
Ируин (1.964) наблюдали тяжелую реаяпич), сопровождающуюся резкам 
ухудрвпием о fine го соото^ния, сонливостью, вялость», появлением 
аллергической сипи. При морфологических иослелопадаях в этих 
случаях била выявлена тидрат-ент»ая дистрофия клеток пучночоЯ во­
ны. Штефан Мвлку (1962) также прв пупре-дяет о возможности газ-



вития осложнений на введение АКТГ при отсутствии реактивности 
оо отороны коркового олоя надпочечников.

Основными представителями глюкокортикоидов являются гидро­
кортизон и кортизон. Путем перфузии изолированных надпочечни- 
ков в соответствующих растворах и при исследовании меченных 
(радиоактивна) кортикостероидов установлено, что экзогенные и 
эндогенные кортикостероида транспортируются в организме белка­
ми, находясь в виде комплексных соединений. Б таком состоянии 
они биологически не активны (Н.А.Юдаев, 1962| Т.С.Сахацкая, 
I'J63, и д р .). При переходе через печень до 30$ их метаболизи- 
руетоя, Метаболиты кортикостероидов в 30-8С$ выделяются о мо­
чой (О.Кюхел, 1963) и 11% о келчыэ, причем 40-60$ их воделяет- 
оя в виде эфиров глшуроновой и серной кислот и только 30  ̂ - 
в виде свободных соединений ( Pierce, » 1000). Превра­
щение кортикостероидов в эфиры (конъюгаты) происходит в печени 
путем Ферментативных изменений, поэтому при поражении печени 
изменяется и метаболизм гщпхжортизона ( angierfc » 1957}
Н.А.Юдаев, 1962), нарушается соотношение свободных и связанных 
форм гормонов в биологических 'жидкостях (В.Г.Чернышов,1965).

По данным Karl , B la ir  и соавт., Bongiovamii и соавт. 
(цит. по Э.Б.Леви, 1966), свободные фракции на 30-9 C# подверга­
ются реабсорбщш в канальцах почек. Связанные же фракции, про­
ходя через клубочковую мембрану, фильтруются без нооледукщей 
реабсорбции в канальцах. Потребность организма в кортикосте­
роидных гормонах меняется в зависимости от состояния, поэтому 
изменяется уровень их в крови, соответственно с этим изменяет­
ся и концентрация метаболитов в моче.



' Тз^ли^е 1
Содержание 17-онсакортяпоотерои гтов в и one влороввх лете* (в tor/21 чзсз) по теятпш размчявх

авторов

' в т о р н
ТКОЛИЧ.! 
:обсле-: 

Гоп гповзя-г 
г ных : 2цетеЗ_:

Возраст Штос
: Количество: Количество : Свобопвве 
:сво*оинрх ? о т э р ш х  г c w s ™  
: 17-оксаиор-г 1/-о^си порти-г 
гтлростерояягтгостерозноз :

1. Птепанозз К.Т. 1.9Q3 30
2. !1цзр&»эчев 1963 18

4 ь«ес.-4 гопэ Спль^ег-Яортерз в 0,70 
иопятяпачии Кре- 

1,5 мес.-11 квс. ховоя 0,09
1.98 
О, 54 16,6

3. Рисевэ Е.9 . и 
Волпова З.й.

4. ^элзшова И.Я.
1963 10
1965 12

7-15 лет
5 мес.- 2 Гола 

3-6 лет 
7-12 лет

0.16
0,22-0,28
0.30-0,43
0,33-0,54

3,18
3.8-4,6 
3,33-5,1 
4,1-6,22

4.93

5. Колкинз З.В. 1965

6. РзчияснаЗ С.В. 1966

5-13 лет 0.8 3,5

1.79

8.5

16

22
14

2-1 готр 
4-14 лет

0,33
0,13+0,01

18
7-87. ?>н^лотзз Я.Н. 1066

1966
1,73+0,2

3. ’Ъяово^  ̂.Т. до 3 лет 
от 3 по 7 лет 
от 7 по 14 лет

0,26*0,07
0,33+0,17
0,23+0,16

1,10+0,12 
2.00+0,48 
2,2* НО.51

23.3
15.4 
10,9

9. Рев пняяз М И. 1967 1 год 9иль^ер-Поттерэ в 
мопя^пзтшя "’зла- 
хопсрого и ЛлусскоЗ

0,22
0,24

0,98
1,22



Выделение овободннх фракций 17-ок ои ?орта кос то ро и цов о 
мочой у эцоропых детей. по данный различных авторов (табл.1), 
колеблется от о,09 цо 0,54 мг/сутки, офшорных - от *>,54 до 
6,22 кг 'сутки, причем с воарэотом детей выявляется тенденция к 
их увеличению,

*i,М.Идармачев (1963) отг/ечает, что свободнее Франции
1.7-онсияортякостероипов по отношению к суммарным составляют на 
первой гопу давни 16,6*?. 3 возрастом тда этот показатель умень­
шается цо 1*933) СРысева F..C. и Волкова З .И ., 1963),

Таким образом* яэ приведенных данных видно, пад глюкокор- 
тикоилные гормоны обладают широким спектром действия на систе­
мы и обменные прочессы организма.

К групае мипехдзлокартикоияиых гормонов относятся дезокси- 
кортикостерон (Д Ж ), дезоксикостеронацетят (ДЖА) и альдооте- 
рон. ^льдостерон обладает в 25-30 рзз большем действием нз 
(И Я ф К Ш  'Ли, в оргзнияма и в  5 рар - на экокрепию К, чем 
де s окои к о (т икос те ронапе тат.

Лзвестно, что тонкой приложения альпостероиз являются 
проксимальное и цпст'льные кзпальпы почек И.Г.Гичецинскяй» 
1063; £ .^мбуряе, I.Pacie я щи,). Под влиянием зльпостероня уси­
ливаются процессы активной реабоорбиии натрия и повышается 
его концентрация в плазме. что, в свою очередь» стимулирует 
осморепепторы к образованию зятяпйуретаческого горь она и уво- 
лячению резбсорбции попы. Кроме того , под действием °льцосте- 
рона усиливается выведение и? организма калия ( Smith .1951* 
vander et a l. . 1.958 i Ross , 1959 i НИ .Юдаев* 1962,1965 i 

НИ.Рзтиер, E. Я.Герасимова, 1966, я пр.).
Зо данным B la ck  (1952), альдоотерон влияет на прояицае-



мость клеточно* мет-брани» пра этом секреция калия происходит 
пассивно. беэ энергетических затрат, в обмея щ» активно реаб- 
аорбируюиийся нзтри^. Установлено, «то эти процессн находятся 
поя контролем нервных центров гипоталамуса и проявляют себя 
при любом уменьшении объема ейддовти я организме ( дегидратация, 
кровопоте ря).

Гомеостатические процессы происходят я клетках канальцев 
благодзря наличию в их митохондриях различных ферментов (Т.В. 
ТСрестинскэя, 1.966; Бите , ^б**, и пр.). Порзгенпе канальцевой 
системы почек вследствие инфекции, интоксикации может привести 
к блокаде ферментативных систем и нарушению облигятной реаб- 
сорбции.

Следовательно, регуляция водно-солевого обменя осуцест- 
вляется в основном путем влияния минера локортакоидиых гормонов 
на функции пояки.

Яроме этого, установлено, что минералокортикоидм, как ме­
диатора, подде ртявают равновесие электролитов пдэамн и "леток 
( Lupu iesen  , P o p o v ic i , i960'). Поэтому о функции кори над- 
пояечииков мо̂ но судить по ут*упню электролитов нг-трия и калия 
в плазме крови (Я.& .&:илоолавоки% 1952'). тзк как недостаточ­
ность функции корта наппоче^яиков сопро-по̂ птс тая гяпонятриемней| 
гипохлоремие«, гияернатриурие*. гиперхлорурие*,, гиперкалие- 
мией и гяпокялиурией (Л.Н.Люльке, П.Е.Огий. 1967),

Минералокортикоидн оказывая* тяк-е влияние на уровень 
оахярз в крови, повышают гликогенег, торг-'оэ̂ т расцепление *и- 
ров. Но глшокортикоалиое действие гльяостерона в 3 раза мень­
ше, чем кортизона. Способность альдостерона снижать количест­
во эозйног*илоя в перине гиче с кой крови составляет тольдо 1/4 
такого е̂ действия кортизона Ц.Н.Люлыга, П.Е.Огий, 1967).



По Селье (I960), минерелокортиковды относятся к провоспа- 
лительным гормонам, так как они усиливают воспалительную реак­
цию в организме» стимулируют рост грануляционной ткани и уско­
ряют заживление ран (А.И.Бухонова, I960; А.А.Войткевич, 1962, 
и др.)*

Вопрос регуляции секреции альдостерона, неомотря на мно­
гочисленные исследования, до сих пор не может считаться окон­
чательно разрешенным. За последнее время особое значение при­
дается такие механизму обратной связи (Ы.М.Завадовский,1947), 
в соответствии с чем наличие зависимости между уровнем секре­
ции альдостерона и содержанием в организме Ra и К не вызывает 
сомнения (buetsher , Axelrod , 1954; PrandL , 1962; Н.А.Вун- 
дер, 1965;Waeterdal t 1966, и .др.).

Еще в 1927 году Bauman и Kurland и в 1933 г. Наггор с 
соавт. отметили у адреналэктомированных животных уменьшение в 
плазме концентрации ионов ^а и 01 и повышение К и %  .

О гипертрофии клубочковой зоны коры надпочечников в ответ 
на нагрузку калием было известно еще до открытия альдостерона 
(Deane , Green , 1947)* Но вопрос о том, каким путем реализует­
ся влияние этих электролитов на продукцию альдостерона, не 
совсем решен. Большинство исследователей считает, что секреция 
альдостерона зависит от концентрацииNa в плазме ( Conn ,
1956; Morishima ot al , t 1963; Denton ,1964, и Др.), другие 
авторы эти взгляды не разделяют ( Batter, 1956; Davis ,1961; 
Lagarh а # Stoeric f J957; fioss, 1959). МбЖДУ тем, Blair-West 

et a l . 1963) в опытах на животных с трансплантацией надпочеч­
ников убедительно доказали наличие непосредственного воздейст­
вия натрия на клубочковую зону коры надпочечников.



He меньший интерео представляют иссле новация Gaunt .
Kenzi и Chart (1955), которые покарала, что питательнее ве­
щества о малым содержанием натрия оказывают значительное влия­
ние нз повышение аекрвции альдоотерона. Па основании этих опы­
тов авторн полагают* что повмшенао оодвряэния калия в крови 
ит  we П0Ш№ение коэффициента ^ / ”  является первичным рая кре­
пя толем для альдостероаовой секреции.

Многие иооледователи считают* что изменение содержания 
электролитов в организме (в первую очередь ) влияет на се­
кретят альдоотерона по мере изменения при этом объема внекле­
точной жидкости ( B a t t e r  et a l .  . 1956; Rosnagle и F a r r e l l  . 

1Э56 ; Sosa_C oste lanos  et a l , ,  1959),
Роль <\ 1ГТГ в регуляции альдоотерона опними авторами полно­

стью отрипае то я (D ean e  a .G roen  , 1947; S la t e r  et a l .  ,1963), 
другие полагают, что *КТГ относится к числу гуморальных факто­
ров. участвующих в регуляции альдоотерона, по не является 
главным» г тем более единственным ( Je n s e n  , 1950,1955 ; Кosеп- 
f e ld  et a l ,  , 1955 a Bush , 1955» H igg in s  a .D avis  , 1963| 
йи.Я.СтуДеникин. А.РИбдулавев» 1969).

В настоящее время большинство исследователей считает.что 
ведшая роль в регуляции секретин альдоотерона принядлегит 
почкам, их токотзгломерулярному аппарату, клетки которого про­
дуцируют реши (D eane a .Masson , 1957» B a t t e r  et a l,,l9 6 l). 
Однако нелт.эя сволить процесс регуляции альдоотерона только к 
почечному механизму. В регуляции его оодергания играют такте 
роль ангиотензин. МПТ. натрий * калий, суботантгля, образующе- 
ся в эпифизе, и другие факторы (Я.Д-Финкельштейн, 1969 » Х.Ы. 
Марков и соавт. .1971* а др.). Вое это сва петелтотвует о слок- 
ном механизме регуляции альдоотерона.



Из праве пеннвх цзшшх видно, что минералок орт пкоиднне 
гормоны* наряду о ГЛНЖОКОрТИКОЙДНЫМЯ, участвуют в реакциях 
адаптации организма» осуществляя мощное цейс таи© на вопчо-со- 
лввой обмен.

В практике кляняииста вообще я педиатра в особенности 
опенке водно-солевого обмеда придается большое значение» так 
как тзкие состояния, к а к  цени  црз тапия» гипопатриемия» гяпока- 
ласмия. могут слу>лять причиной почетных функциональных наруше­
ний. Избыточная из продукция минерзлокоргикоядов ведет к повы­
шенной реабоорбния нятрия и вол?’, что обусловливает появление 
отеков при нефротической форме диффузного гломерулоне~ратэ 
(вторичная гиперальдоотеронизм).

На тушения функция корн на яд очечников неизбетао влезут за 
оо̂ ой раостройстпа гомеостазиса от малозаметных с шагов в рас­
пре пеленш и экскреции электролитов ко тяжелых клинических син­
дромов* обусловленных потерей или задержкой электролитов и во­
ин (•и.'П.'Зельтищев. 1967). Эти нарушедая могут проасхогить не 
только в результате поражения корн нзлпо«вч!П':ков деструктавяч- 
ми процессами (первичные изменения)* по а вследствие изменений* 
внзваннотс ее гипоплазией а атрофией (вторичные измене да а).

Патогенез вторичной недостаточности коря надаочечнаков 
наиболее слоган и наименее аг^чея. В настоящее время большин­
ство иост:едовитола  ̂ склонно очатзть. что основной и наиболее 
вероятной ее причиной являются нарушения в диэнне* эльно-rm о т ­
варной системе, которое приводят к чед^ст^тояноЛ выработке ад- 
ренокортикотропного гормонз. Недостаток в оргзнизме AFTI приво­
дят к гипоплазия, а в далеко вашедших сл^чз^х - к полной атро­
фии кори надпочечников, что вызнает клинячеокую картину адди­
соновой болезни. Эта зависимость гипоплазии корн надпочечников



от сниженной продукта и эндогенного МЯТ подтверждается возмож­
ностью стямуляттий гипоплаэированншс на даочечшков а дренокортн- 
котропним Гормоном (C o s te  о соавт. ,1953» Г.0.3е*арова, 1959* 
1961, я иг*.). Однако за последнее время имеется 7кавания, что 
детям целесообразнее назначать кортикостероидное гормона* а да 
ИКТГ, так как резервные возможности корн надпочечников у шх 
часто СНИженк я заместительная терапия лает лучше результата 
(Т.?.Вогулкянг, Л.ЯЛугаеп, 1967, и пр.).

Причиной нейтральной формы недостаточности корч надпочеч­
ников могут сложить различнее йнгХокпионние заболевания, право- 
ц<тцяе к поражению птофиээ и межуточного мозга♦ B ito  (1916) 
обращает вникание на соотояние "а ддиеошзма” у детей, которое 
часто наблюдается при ин*екпиях и проявляется диспепсическими 
расстройства»®, анорексией. повышением калия в крови. Тек, 
ГЛЛухэмелвянова (1963) при гипопластяческой анемия у ттетой 
наличие ттигментаттии ножных покровов и слизистых оболочек, ади- 
намито, анорексии, боли в швоте я неустойчив^ cTvn объясняет 
состоянием "а длясонизма” .

В зависимости от характере реакции коре надпочечников на 
патологический пропесс у детей ряпом ~второж (В.П.Лебедев, 
Ю.Е.Вельтицев, ВИ.Таболин, Е.И. Цербгтова, 1967 ; Ю,Е.Вельтичев 
и соавт.,1969) преплояена класси^икапйя, выделяющая основные 
ее типы:

I  тип - отрессорнзя реакция, характеривущагся полысением 
коиттентрапия в крова и суточной экокрепии с мочой как глюкокор- 
тикоидов, так и мянералокортикоидов.

П тип - цис^ункпзя корн на пн очечников, характеризующаяся 
снижением глюкокортикоидтгх гормонов при нормальном или слегка 
повышенном количестве минера л окорт ип ои дных.



И! тип - функциональная дезорганизация, характеризующаяся 
возрастанием экскреции минералокортикоидов прз ониттонии. нор­
мальном или нооколько повишеняом о о порта НИИ глшоиортякоядов.

ТУ тип - полное угнетенно ила иотощеняе кори наяпочечни- 
ков оо снижением как глюкокоррякоИдной, так и минералокорги- 
кояцяой функции.

У тип - наследственной цискортишвг.*.
Дзнная классификация позволяет систематизировать многооб­

разие типов реакции корн надпочечииков при различшх заболева­
ниях и мотет явиться обоснованием к назначению соответствуэдей 
терапии.

Близкое анатомическое расположение почек и надпочечников 
с давних пор наводило исс ледов это лей на миоль об их тостшх 
функциональных взаимосвязях. Поэтому изучение функции надпочеч­
ников при различных ва*олевадаях почек вообще и при пиелонефри­
те .в частности, не случайно.

До наделения и синтеза стероидшх гормонов сведения о 
взаимном влиянии почек и надпочечников основывались лишь на 
наблюдениях за большими» атр°лавдими гипофункцией кор» надпо­
чечников (Гаррисон и Лерроу# 1939, и дг*)«

В дальнейших работах была виявленн взаимное влияния почек 
и надпочечников, укэзивзташо на изменение клубочковой фильтра­
ции. ЯвЧвЧИоГО ТШвИвТв®* и реабсорб-тни ^  при нарушен® 
функции кори наппочечников ( T a l lb o t t  , Peco ra  a . M e l l v i i l e  » 

C o n s o la z io . 1912» Novaczy* , I960, и пр.).
В экспогиментальяих после до-чаняях при заболеваниях псяен 

были отмечены измепения со сторонн на яп очечников в острой ста­
дия болезни. Так, при озтром нефрите в ранние сроки заболевания 
в коре наш очечников откеч-лось резкое уменьшение липоидннх



веществ, токгда как через 1-3 месяца после болезни их содержа­
ние в клубочковой зоне увеличивалось, что свидетельствовало о 
повышении функции коры надпочечников (И.М.Рыбаков, 1925).

Исследованиями А, А «Валентинович (I960), Л.П.Виноградовой
(1966), А.А.Гадниева и И.Я.Усватовой (1966) и др. также пока­
зано снижение глюкокортикоидной активности коры надпочечников 
в период выраженной клинической картины диффузного глоиеруло- 
нефрита.

Ю.Е.Вельтищев (1967) считает, что отмечаемое у больных 
диффузным гломерулонефритом снижение экскреции I7-0KC не может 
быть объяонено ограничением клубочковой фильтрации, оно свиде­
тельствует об извращении функции коры надпочечников.

Другие авторы (В.П.Лебедев, И.Н.Силнжова, Н.А.Бадалов,
1966, и др.) указывают на гипертрофию коры надпочечников при 
остром нефрите и активацию системы гипофиз - кора надпочечников.

Н.Р.Полянцева (I960) при экспериментальном нефрите выявила 
на первой неделе заболевания гипертрофию коркового слоя надпо­
чечников, а со второй недели - постепенное уменьшение липидных 
масс в коре, особенно к 15-30 дню. В тяжелых же случаях было 
выявлено полное опустошение всех зон коры.

Многие исследователи установили, что при диффузном гломе- 
рулонефрите имеет место дисфункция коры надпочечников в виде 
антагонизма минерало-кортиковдной (усиление) и глюко-кортикоид- 
ной (понижение) функций (В.П.Лебедев, Ю.Е.Вельтищев, В.А, Табо- 
лин, Е.И.Щербатова, 1967, и др .).

В настоящее время установлено, что поражение почек сопро­
вождается нарушением периодичности ряда их функций,существова­
ние которых имеет место в физиологических условиях (А.К.Машкеев, 
1964; Г.С.Чудновский, 1962). Поэтому изучение взаимосвязи дан­



те ясности надпочечников и ритма почечной функши при патологии 
последних представляет не только теоретический интерес» но и 
большую практическую значимость.

Экспе римеэтальннми работами Fo id i (1.962) доказано, trT0 
кортикостероиды, как глюкокортикоиды, так и минера л окоргикоиди, 
усиливает прочесоч гломерулярной Тильтрапий.

Все это позволило вырэботать опредоленнне показания к на­
значению гормональной терапии при ди**узном гломерулоне^рите, 

определить дозк и проползите льность лечении с не лью имитачии 
физиологического ритма оекречии кортикостероидов (Ю.Е.Вельти- 
щев, 1.967).

К согаледаю, отсутствие достаточных сведедай о *ункциоиаль. 
ном состоянии корн на дп очечников при остром пиелонефрите до 
сих пор не позволяло установить показания и противопоказания 
к гор'онэльноА терапии при этом эа*олев°нии.

"Вместо с тем, при тя?©лих гнойннх воспалительных заболева­
ниях почек нередко возникают неблагоприятнее условия для вао- 
куляризапии и иннервации надпочечников, что, нес ом пенно, отра­
жается на их функциональном состоянии (Р.Ф .Ткачук. 1963), соз­
даются условия для возникновения пиело-эттрепо-ренального син­
дрома ( Tohepers, 1947). Иоэтому определение функции корн 

нэдпочечников при этой патологии является практически необхо­
димом (ГИ .Катаев, 1967), особенно у детей раннего возраста, у 
которых остр*# пиелонефрит протекает как тяжелое инфекционное 
заболевание (Э.М.^ямш^, 1966 ; Е . ,т>. Пантопона, К*И.Мусатова,
С.Н.Ертовз, 1971).

Однако подоите исследования пемногтисленнн и прове дэш 
они у детой старсаго вовгаота. Причем большинство исследовате­
лей ЦИ*Валентинович. I960 % Н*!й .Рубцова и Л .? .Курганова,1962»



Л.П.Виноградова* 1.966 j CsorUas, Sobst , I960, и nr*) основы­
валось на определении о мочой 17-котостероадов, которые, как 
известно, полностью не отратгз'от функциональное состояние корн 
да ял очечников. Так, Л. 3. Виноградова (1966) у 1.6 детей старшего 
возраста при заболеваниях мочевыводящих путей не отметила боль­
ших отклонена" в эте^ретши 17-кетоотерояпов по сравнению с 
возрастной нормой.

КЛ.Резякина (1967), изучая уровень 17-квтпотерсидов и 
17- ок си корт и коо терои д оя в моче у 17 потей в возрасте от 2 до 
13 лет яри остром (10) и трогг*чеоком (7) пиелонефрите, указала 
на покушение зкскреттии 17-0Ш в ранние сроки заболевание у по­
ловин» детей и некоторое снижение экскреции 17-КО на протяжении 
всеЯ болезни по сравнению с данными контрольной групп».

Выяснение резервной способности кори надпочечников пуя 
пиелонефрите у петеЙ раннего возраста имеет определенное клини­
ческое значение. Данные исследований однодаевшх у̂нктти она ль­
нах проб о нагрузкой <\КТГ Л.П.Випогра попой (1.966) у 16 летей 
и !М.Ревякиной (1967) у 4 летай стэртего возраста, больных 
пиелонефритом, свипстельотяочали о достаточной резервной спо­
собности коры надпочечников. Тогда как Э. М.'Тили да с соавт.
(1970) обнаружила снижение и истоцение резервной способности 
коры надпочечников при остром пиелонефрите у 26 детей реннего 
возраста.

Работ по изучение минера локоргикои иной функттии кор? над­
почечников при острог* пиелонефрите у детей в доступной литера­
торе ми не встретили.

Таким образем, как глюкокортикоипная, тан и минералокорти- 
коипная функции коры напчочечшков при остром пиелонефрите изу­
чены не поста точно.



Учитывая тяжесть течения острого пиелонефрита у детей 
рэннего возраста, нередко переходадего в хроническую форму* 
возникает необходимость в изучении функции корн надпочечников» 
что может служить обоснованием к установлению показаний и про­
тивопоказаний при назначении гормональной терапии.

5 2. W патогенез^ и клинике острого пиелонефрита 
  у лете** тонного возраста____________

Зэ после янис годи пиелонефрит вы длину лоя на первое меото 
среди заболеваний почечной патологии U .С.Портной» 1966).
Это учаяение обусловлено не только снижением общей омертнооти 
детей, улучшением диагностики, но и возросшей вирулентностью 
микроорганизмов» особенно стафилококка, в результате приобре­
тенной устойчивости к различным антибиотикам (Г.С.Благоеловен- 
ский, 1961 а Н.Л. Лопаткин, 1966),

Опубликовано значительное количество работ по изучегию 
хронического пиелонефрита у детей, однако данных о патогенезе 
и клинике острого пиелонефрита недостаточна, тем более, у де­
тей раннего воя раста. Между тер*, zapp (i960) указывает, что 
50- воех случаев заболевания пиелонефритом у тетей падает на 
грудной зозрасг, а по данным Linneweb (1962) частота заболе­
ваемости пиелонефритом на 1 году ^зни выше, чем ореди детей 
в возрасте от 2 до 14 лет. Э.!<‘.0илина (1966) отмечает, что де­
ти первых 6 месячев тазни.и особенно периода новорожденпооти. 
часто подвергаются заболеванию пиелонефритом.

На а Ш  кдуна родном конгрессе некрологов Кавз (1963) сооб­
щал. что пиелонефрит является самой pa on р остр г не иной болевнью 

почек и встречается в 6 всех векрнтйй. В детском воврасте за­
болевания мочевыяол«дих путей составляют около *?' всех детских



болезней ( Rubin , 1964). Воли в детском возрасте пиелонефри- 
тическая сморщенная почка ■вотрететоп очень ре л* о и на долю 
летальных исходов от пиелонефрита и его после пствиЯ приходится 
2% ( Talwalcar, 1970), то у взрослых пиелонефрит как причина 
уремии, по данным Kaashou (1948), составляет 57,8$,

Но, несмотря на распространенность заболевания а тяявоть 
его последствий, правильный диагноз пиелонефрита до настоядего 
времени ставится только у каждого пятого больного (ft .Я.Пытель,
1.961). В детском возрасте это овязано с особенностями его те­
чение, отсутствием достаточных сведений о патогенезе и диагно­
стике заболевание, нэтамиестичесном наблюдении и наоторотеино- 
оти в отношении этого эаболевания у практических врачей.

В н°сто^аое время пиелонефрит рассматривается как неопе- 
пифическив воспалите л ьяюй ггроттесс, в которнЯ вовлекаются не 
только почечная лоханка и чашечки, но и паренхима почки с преи- 
мудестпеннт’м поражением антвротяпи зльноЯ ткани я тубулярного 
аппарата попки О.ЯДнтель, 1963 ; *.. [.Киселева, 1966, и пр.). 

Еще в 1939 г. W eiss a ,P a rk e r  на большом клиническом и 
морфологическом материале показали, что при пиелонефритах ин- 
фекпия поражает весь нефрон, ого сосулистую и лимфатическую 
оистему. Затем это бнло подтверждено F ita e r la n d  (1945), а в

t

после пущие годи исследованиями многих отечественных и вару- 
бекных авторов U , Я. Пите ль и С!. ДЛ’олигорониИ, 1962,1.970 ; в .'”!. 
РябинскиЯ, 1963»Е.Н .Ермолин, 1967, а др.), прягоппах к о*дему 
мнению, что термины ‘'пиелит'* и "пиурия” у лете?' несостоятельны, 
так как они не страдают глубина и распространенности патологи- 
веского прочесса в почках, а являются лишь симптомами такого 
тявелого заболевания, как пиелонефрит.



Р.Ф.Езерокий (1967) справедливо пишет о сложности пробле­
мы пиолонефрита, усугублящеЧоя тем, что постановка неправиль­
ного диагноза, как "пиелит", "пиурия", "пиелопистят" дезориен­
тирует чрача и ведет па собой не постз точно активную терапии* в 
результате чего болезнь приникает хроническое течепио.

Значение своевременной гшагностики пиелонефрита опр.е лелиет- 
ся тем, что» в противоположность гломе рулонефриту. при этом 
ваболеваиии своевременное комплексное лечение мо е т  приостано­
вить течение патологического процесса и развитие почечной недо­
статочности. 3 связи с этим Ort с соавт. (1962) предлагают каж­
дую инфешиго мочевнх путей расиенивать как пиелонефрит и грово- 
дать его активное лечение, вигке (1961) указывает, что детей 
с "инфекггаей мочевых путей", особенно в возрасте по 2 лет, не­
обходимо поввергать полному урологическому обследованию о пе- 
лыо выявления латентного хронического пиелонефрита.

Зэслу-^яает внимания рекомендация G rie sb ach o  соавт.
(1963), которые о целью предупреждения развитии серьезных форм 
хронического пиелонефрита предлагают активно выискивать детей, 
больных острой формой. Пенно и замечание Rubin  (1961), пред­
лагающего у пртеч, перенесших заболевание мочевого тракта, при 
лю*ом ухудшении состоянии неясной этиологии* исключать поражв- 
ние мочевых путей.

Пиелонефрит у детей раннего возраста часто вопникает в 
результате ослаблении реактивности организма и снижения его 
сопротивляеюооти к инфекции. К числу пре драсполагаюцих факто­
ров относятся аномалии в строении нефрона и мочевнводетиих пу­
тей (М. ст. Оту лечи кич и ооавт*, 1971), гипервитаминов Д (Л.М.Пляс- 
кова, 1966), рахит, глпотрофия, гнойно-септические заболева­
ния (Э.Ь-.Сйлина. 1970).



За последние годы в патогенезе пиелонефрита у поворог цен­
ных я латей портного года кизни пряпается о̂льи'ое значение ин­
фекционной заболеваемостя матери во время боременностя я после- 
родовом периоде (А.*..Кофеман. 1968 : Patrik  , 1967 j З.КЛилйна, 
1966,1970). Имеет значение я теченяе родового ^кта. Так, дли­
тельный безводный период способствует янхяниротхэнию плодя» а 
тазовое препгег^ттяе ч^сто является причиной исходящей инфек­
ции у пев так .

До изето^цего вромеш нет епяного мнения о том» какой же 
вид бактерий является ^олее частым возбудителем пиелонефуята. 
^ольшинстзо авторов склонны считать стафилококк. но некоторые 
счиюят?г, что у детей раннего возраста от до 80t причиной 
данного заболевания является кишечная палочка (K rzesxa  # s/oj 
narowski » 1962 ; Э.М.Салина, 1967} Hungeriand , 1967 И .Я . 
Духанов» 1968 : У. v .T a lw a lk a r  , 1970).

Характер я интенсивность поражения почки во многом зави­
сят от путей проникновения инфвнотй. Ярязнятатоя 3 пути проник­
новения микроорганизмов в почки: гематогенный. яимфоганнмй и 
уриногенный. Гематогенный путь инфицирования чаце отвечается 
у детей ройного возраста. Этим, по-вицямему, моггпо объяснить 
тот факт* что в раннем детском возрасто нет различия в частоте 
заболеваний девочек я мальчиков 45. С.Мослов и А Л.Валентинович, 
196Г;; Neumann , pryles , 1962, и др.). тогда как в послелую- 
•дие периоды т̂ изни частота пиелонефрита превалирует у девочек 
(Э.И.^ядмэн» 1920 И.Я.Луханов, 1962 ; Г.Махдрзков* 1965,и щ .) 
 ̂ то те время Э.Ь..Лялиной (1966) на большом клиническом мате­

риале вывалено преобладание заболевания острым пиелонефритом 
у девочек гг го в периоде новороялрнпостя.



Клинические проявления пиелонефрита во многой зависят от 
морфологического и функпионалнюго состояния почек и мочевыво- 
дядих путей. Ьшогие авторы и.Я.Пнтель» 1959 i А.С.Портной»
196/. и пр.) на основании клинических наблюдений и эксперимен­
тальных цанних придают большое значение в возникновении пиело­
нефрита везико-уретерельному рефлюксу.

Ин.ектшг, попадая в мочевызодядие пути те и или иным спосо­
бом* проникает в лоханка» из которых под давлением» путем *ор- 
никальных и тубулярных рефлюксоп» распространяется на капилляры 
и интерстичий почки, в результате чего бактерии оседают в межу­
точной ткани и почечных оииуоах* где развивается воспалительный 
процесс, 'роме того, по данном А.Я.Дытеля (1967), инфекция» про» 
никая в капиллярную сеть почки, а з^тем в общий круг кровообра­
щения, вновь мотет быть занесена в аочку.

Гистологически при остром пиелонефрите наблюдаются лейко­
цитарные инфильтраты, атония лоханки, некроз и отторжение ее 
эпителиального покрова, иногиэ недроз сосочков. В поздних ста­
диях заболевания в почке отмечаются на месте воспалительных 
инфильтратов рубчовые изменения и разрастания соединительной 
ткани, изменение тубулярного аппаратз нефровэ. Основными черта­
ми изменений в почке при остром пиелонефрите являются полиморф' 
ность и очаговость. Степень поражения различна в разных частях 
почки: наряду о неизмененными или мглоизмененними участками по­
чечной пагенхимы можно обнаружить зоны воопалительных инфильтра­
тов и нагноения, Kereoyi (1954) наблюгрл при пиелонефритах ге­
матогенного происхождения пегерождение и некроз почечных сосу­
дов коркового слоя, э в более поздних отащаях пролиферацию кле­
ток яэтими и гаалянизировзнае некротических участков. Для вое-



ходящего аути инфекции при пиелонефрите характерно поражение 
отдельной очагами. веерообразно, в виде клиньев, от лоханки 
по поверхности почки.

В детском воз реете ввиду морфологической и функциональной 
нез|«лости нефропз и особенно его тубулярной части, изменения 
могут наступать в очень короткий срок. Часто отмечзгатся измене­
ния канальцев в виде коллоидных цилиндров. заполняющих расши­
ренные извитые канальцы и петли Гейле о уплощением эпителиаль­
ной выстилки, с порзгешем митохондрий, в которых происходят 
главнее биохимические процессы, лекэщие в основе деятельности 
канальцевого аппарата, как резбеорбчия vi/a, и К и веврезйя 
обмен ионов водорода и т.д . Кроме того, канальцевый аппарат 
почки является местом прилегания действия кортикостероидных 
гормонов, особенно тзного манерзлокортикоицз, как эльдоэтерон. 
регулирующего обмен *,1/а, и К. Поэтому порзгаше тубулярног® 
аппарата попки, блокада ого ферментных систем, особенно при 
прогрессировгнии процесса, ведут к значительным нарушениям об­
менных процессов в организме. Согласно последовзтшям w ik to r  

(1962), в ранней стадии пиелонефрита расстройству подвергается 
прежде всего функпия проксяиального кзнэльчэ, затем дистального 
3 более поздней стадия нзруоается клубоякочая функция (Я.^род, 
1955).

1 .ноше авторы отмечают наличие ограничения капэльттевой 
секреции (МЛ Л* а слов и \ .В. Валентинович, 1963) и канальцевой 
реабсорбттии ( Brod , 1960 ; В.Ч.^е’сман. 1966; w iktor 196$ ; 
г’Д-.Са лина, 1030) при заболевании мочевых путей у детой ранне­
го возраста, другие т.в указывают на не болы ую частоту рас­
стройств функция почек (Ludwiczak С соавт. .1962 ; Krzeeka « 
Wojnarowska , 1962).



Пиелонефрит модат бить односторонним* чзотиппнм* сличить 
но не диффузным* это всегда очагочалч локализованная» бакте­
риальная и trjemra я (S en e g a*  Z in s s e r  • L a tt im e r  » 1963 » П.И. 
Гельфер» 1966). В он язи о о там па рутения фунвши почек прояв­
ляются при оП| одоленной отепони и обширности поражения, Не­
большие нарушения ноиттептраттиониай функции почек могут компен­
сироваться весшэ хорошей коштентряпиониой способностью 8 коро­
вой ЗОНЫ.

В клиническом течении острого пиелонефрита у до тс ft ран­
ного возраста выделяют ива варианта* порвий - острое начало с 
относительно бурнтад развитием всех оимптомов болезни» характер­
ней для новорокденттах* я второй, ча.це встречающийся у детей 
грудного возраст'’ , характеризующийся поотепеншм и после дово- 
тольнш проявление» основных признаков пиелонефрита* подходя­
щих в фазу разгарэ заболевания.

Преобладание общих симптомов над местными в клинике ост­
рого пиелонефрита у датой раннего возраста* о токт  неудоб­
ства обора м<этя ттля клинических я бактериологических ис ело ло­
ва няй ( Гу d ry  к и ооавт.,1971) ооздают определеннее затрудне- 
ния в ого диагностике. В связи с этим заболевшие дети очень 
часто госпитализируются в позольно поздние сроки заболевания» 
ведутся под различными диагнозами* получая лечение амбулаторно.

Так, согласно данным М.Д»Дкавэд-Ззда и 5ТИ.Каме допой
(1967), в 71.1? гати» больные пиелонефритом * направлялись в 
статтионар о нсптавильтг'М диагноза-1, 'Треди детой, заболевших 
в периода новорожденпости* как указывает Э.Ь’.Оилина (1970), 
только 17% датей поступили в клинику о указанием на имеющую­
ся ин̂ екпию мочевых путей.



Пиелонефрит новорожденных часто протекает на фоне обце- 
септического пронессз (Т.И.Томиловэ, 1972, и др.). Однако в 
клинине заболевание обычно доминируют оамптогш воспалитель- 
ного почечного заболевания, в силу чего в дальнейшем бывает 
трудно различить, что первично, что вторично.

Пиелоне^гит потей раннего возраста танке имеет особенно­
сти в течении по сравнения с детш» стершего возрасти. У де­
тей раннего возраста заболевание протекает как тяяелый ин^ек- 
ционпыР процесс, с выраженными явлениями токсикоза и дегидра­
тации.

К ранним симптомам пиелонефрита большинство авторов (3.fc. 
Силина, 1966; Unger . 1967,1.968 » Н.Н.Отарцева. I960 t Е .С . Кат- 
т^нова с ооевт. ,1971* G ie u o  , worowsna. 1971) относит ано­
рексию. вялость, повышение температуры тела до выооких и суб- 
*ебрильных цифр» орыгичания, рвоты, блепность кожных покровов» 
иногда с желтушным окрэомваниом, остановку, а затем у^нль в 
весе, келу донно-кишечные расстройства, нарушения мочеиспуска­
ния и мочеотделение. Позднее присоединяется выравненная токсе­
мия и тягдалая дегидратация.

При тягалоЯ fopie заболевания, сопровождающейся общей ин­
токсикацией, часто наблюдается резкое возбуждение, иногда 
менаигаальнпе симптомы или а щ нами я, наличие симптоматики оо 
отороны брюшной полости, что нередко поводит к аппендэкто- 
мия (А.Я.Духанов» 1962).

В течении остро*! фввм пиелонефрита у поворошенных и де­
тей грудного тюзрэста отмечается несколько вариантов О.М.Пи- 
лина. 1970). Так, в одних случаях наблюдается относительно 
быотрая ликвидатшя всех оиштомов в течение 3-4 недель и ис­



чезновение пиурия и бактериурии на 5-6 неделе от начала забо­
левания. При другом варианте наблюдается затяжное и волнообраз 
поо течение пиелонефрит, коггез острая фазе затягивается по 
8-12 не паль при сохранившейся тенденции к выздоравливанию и ли 
ликвидаций мочевого синдрома. '■!* наконец, третья форм° течения 
острой фазы пиелонефрита характеризуется отсутствием улучше­
ния о самого начала ззболевгняя как со стороны мочевого син­
дрома, ток и экстрарвнальпнх признаков болезни. В таках олу- 
чаях необхошмо выявление причин» благсприятстпуюцах хрониче­
скому течению (наличие '■'натомических или функциональных нару­
шений со стороны почек и мочевых путе?1, нефролатиаза а т .п .). 
Но инох’дп это бывает обусловлено запоздалой диагностикой и 
неправильной лечебной тактикой в начальном пепиоле заболева­
ния, нелостаточно энергичным и длительным лечением.

Больные острым пиелонефритом при тенденции его к затяжно­
му течению Hyv лаются в раннем урологическом и рентгенологиче­
ском обслеповании пля выяснения причин возникновения заболе­
вания и установления показаний пля хирургического вмешатель­
ства. Так. Г.'Л .ОтуДеникин о соавт. (1972) каждому больному пие­
лонефритом рекоменпует провопить экокреторЯ7Ю урог рафию с це­
лью выявления в розненной обструктивной нефропатии, что пре д- 
определяет дальнейшую тактику в лечении и наблюдении з~ боль­
ными. У девочек при затяиувгамся пиелонефрите необходимо ис­
ключать вульвовагиниты, как источник воохопяцай инфактдии. Веду- 
•ними при постановке лиагвоза у новорожденных И детей раннего 
возраста являются изменения в моче. Лейконитурая, по цгнным . 
различных авторов (И .Г.Бачурина, I960 t Н.Н.Отарцева, 1%Э, и 
др.). встречается от 57? по 100̂ . В этою плане заслуживает 
внимания указание ).Я.Иытеля (1962), что при отрогой локализа-



ции воспалительного процесса в корковом слое почки пиурии мо­
жет не быть.

Б отношении наличия протеинурии при остром пиелонефрите 
данные разноречивы. Так, М.А.Ревякина (1967) указывает, что 
протеинурия отмечается во всех случаях заболевания, от следов 
белка до 1% . Согласно же исследованиям Н.А .Хрущевой (1971), 
наблюдавшей 76 детей с острым пиелонефритом в возрасте от 3 
мес. до 15 лет, протеинурия не является частым признаком за­
болевания.

у большей части детей раннего возраста при остром пиело­
нефрите определяются микрогематурия и цилиндрурия (Э.М.Силина, 
1966; И.Н.Старцева, 1969, и др .).

Большинство авторов указывает, что бактериурия является 
постоянным признаком заболевания. Микробное число при остром 
пиелонефрите у детей раннего возраста равняется 50000-100000 
и более (Э.М.Силина, 1970; Talwaicar , 1970, VTinberg с соавт., 
1971 и др.). Хотя Talwalcar указывает, что 20000 колоний в 
I  мл мочи, взятой катетером, в сочетании с патологическими из­
менениями мочевого осадка уже может быть показанием мочевой ин­
фекции. Кроме того, отмечает автор, бактериурия при пиелонефрите 
может быть незначительной вследствие того, что почечная ткань, 
в отличие от других органов, благодаря своей антшсомплементарной 
активности, способна разрушать микроорганизмы.

При исследовании концентрационной способности почек выяв­
ляется ее нарушение в виде преходящей гипоизостенурии.

В картине периферической крови при острой пиелонефрите 
характерны анемия, ускорение РОЭ (Ю.П.Уринсон, 1953; А.Я.Пы- 
тель, I960). Причем наблюдения Э.М.Силиной (1966) показали, 
что чем выше реакция оседания эритроцитов, тем тяжелее воспа-



дительный процесс в почках. Показатели остаточного азота кро­
ви при остром пиелонефрите у детей раннего возраста редко бы­
вают повышены, только в случаях олигурии и анурии (С.Д.Рейзель- 
ман, 1958).

Каташестических данных, отражающих исход и прогноз забо­
левания у детей раннего возраста, в современной отечественной 
и зарубежной литературе недостаточно. Ряд авторов ( budwiczak 
и др., 1962; fiubin , 1964; Breunung # 1971, И др.) указывает, 
что при инфекционных заболеваниях мочевых путей у детей пер­
вых двух лет жизни прогноз неблагоприятный. Так, наблюдения 
йгоззтап u. Gudowski (1964) показали, что из 325 детей ран­
него возраста, больных острым пиелонефритом, у 140 заболева­
ние приняло хроническое течение. По данным Э.to.Силиной (1970), 
переход в хроническую форму среди новорожденных составил 
22,9^, а у больных грудного возраста - 13,4$.

Эти показатели свидетельствуют о необходимости диспансер­
ного наблюдения за детьми,пнренесшими острый пиелонефрит, не 
менее 2-3 лет, как метода профилактики хронического пиелонефри­
та.

Мы разделяем взгляд winberg , Barr (i960), что критерием 
излечения при остром пиелонефрите является отсутствие бакте- 
риурии в течение нескольких месяцев, наличие которой связано 
с инфекцией паренхимы почек и нуждается в интенсивном анти­
бактериальном лечении. Систематическое наблюдение педиатра, 
совместно с другими специалистами (отоларингологом, гинеколо­
гом, урологом, рентгенологом) за детьми, перенесшими острый 
пиелонефрит, поможет предупредить рецидивы заболевания (А.Д. 
Решетникова и соавт., 1969).



Ноцвояя итога обзора литературы по данному вопросу» сле­
дует отметить» что пиелонефрит среди детей раннего возраста 
являотоя лп*>ольно распространенно* патологией и протекает как 
тяжелое инфекционное заболевание о внрзяеннвми явлениям! ток- 
сокоза и экаикоэп, о яоплечепием в проттесс не только почек» 
но и других органов и систем» - такгге неЯро-аярптационнга ме­
ханизмов регуляция, впгаую роль ссели которнх занимает кора 
налгготгачников. Однако в литературе отоутотчуют сведения об их 
функциональном состоянии при остром пиелонефрите у детой ран­
него возраста, Uezцу тем, ногтикозтероипные гормоны в орга­
низме теснейшим образом связанн с электролитным, белковым, 
вировш». углеводным обменами, и нарушение их солергания в 
организме сказывается отрицательно. Поэтому своевременное 
трепеле ни о функционального состояния кори надпочечников по­
моет *олее правильно понять некоторое сторон» патогенеза 
оотрого пиелонефрита п обосновать терапию, способствущую 
ратщ она левому лечению и прелупре-цтечию перехода процесса в 

хроническое течение.



Г л а в а  Q

КЛИНИЧЕСКАЯ ВРАКТЕРЯЗТЙКЛ ШБЛЮВ1ЯШСЯ БОЛЬНЫХ 
И fSW i®  ИССЛЕДОВАНИЯ

Настоящая ребота основана на данных клинического наблюде­
ния и обе ле дета пи я 63 дета” , больных острим пиелонефритом, 
которые госпитализировались в детскую клинику Свердловского 
на учно-и ос ле дова те л ьокого института охрят? материнства и мле- 
денчеотва КЗ PCOCSP и I  соматическое отдаление 1*5 детской боль- 
иатш г.Сверлловека о 196̂  по 1969 гг.

Раапределение детеЯ по возрасту и полу преистэ-плено в 
табл.2, из которой витто, что 32 (47’') ребенка из 68 были в 
возраста до 6 месяпев. Причем в первые 3 меоятш жизни забо­
левание ча-це встречалось у мальчиков, в поелепуюцем я® праоб- 
лалэли девочки, что согласуется о данными других авторов.

Тзблиттз 2
Возр^етно^ и половой состав дете^, больших острш

пиелонефритом

tIon Левочки ; Мальчики; Всего • » •

ь 1 месяце; 4 4
от 1 мес. до 3 мес. 1 6 7
От 3 мес.до 6 free. 12 9 21
От 6 р/ес.ко 0 мес. 10 8 1.8
От 9 мес.до 1 года 2 2 4
<>р 1 год? по 2 л. 5 мес. 10 4 14

Итого 35 S3 68
Учитывая» что все наблюдаемые дети бнля раннего возраста, 

а 79л из них - до 1 Года, нами провепено изучение как ainre- 
на та явного периода, тзк и периода ново£Ожденности, а такие



наследственных и ип*ектлиондах факторов» которое могли бы спо­
собствовать возийпюветию пиелонефрита.

Таблица 3
Осложнения беременности и родов у матерей наблюдав-

гмхся детей

Наименование осложнений гКоличество кондан 
беременности й родов

♦ Ш Й » * ! j 'J * J /м о%J
Токсикоз I ПОЛОВИНЫ 
Токсикоз П половины 
Токсикоз Т я II половин 
Невропатия
Несвоевременное отхоядепие 
вод
Роли в тазовом преплетанаи
.Другая патология в родах 
(быстрые роят?» кесарево сече­
ние, слабость родовой пая- 
тельностя)

14 20.4
8 12,5
5 7.0

Ю 1.4,7

6 9,0
5 7.0

6 9,0
54 79,6Итого

Из данных табл.З видно* что у 54 ( 7 9 , матерей наблюдав­
шихся навей детей течение беременности или родов било осложнен­
ным.

Известно, что дрти, родившиеся от матерей, поронессях 
оолоянеиия во время беременности и патологию в родах, чаде за­
болевают пиелонефритом у га в первые неделя и месяцы вязни 
(Э.К.Силина, 1969). Последнее, вероятно, связано со снитением 
реактивности организма новорожденных. Так. А.В.Судаковой (196С-! 
установлено, что многие дети, родявшеоя от жандин. которые 
страдали поздними токсикозами во время беременности, после 
роггпения сами имеют признаки токсикоза, симптомы нарушния 
водного, белкового я другях видов обмена. У тзних детей часто 
наблюдайся вротденная тапотро’ии, повышенная восприимчивость



в гноЯничковнм заболеваниям. В то ав время Scb iff u.aauer 
(1925). З.И. '!рияман (1980), С.О.ДрлИПКйй (1936), Э.М.Саланэ
(1964) указ»,па'от. что нарушение йодного обмена является пре де­
рзал ол" га ще;* пучиной к заболевашю пиелонефритам детей груд­
ного возраста. з бактерия играют роль вторичного фактора, внед­
ряясь гем^тогеинчм путем в измененную вследствие дегидратации 

ткань почки.
У 6 (9$) кемин отмена лооь несвоевременное отхонцепие вод* 

которое могло способствовать развитию воспалительного ттрсгтеоса 
в плаценте а вести к внутриутробному ив̂ ШЩрованаю плода* При­
чем частота и степень инфицированая зависит от продолжите лмю- 
отз безводного периода (Н.М.Збнковоная, Е.К.Сперанская» 1969).

Такам образом, осложненное течеш!е беременности и родои 
у 44 штпян из 6С» несомненно, споооботч опало снижению реактив­
ности внутриутробного плода и новорожденного. более частому ин­
фицированию моче выводящих путей.

Я этом отношении интегес представляют исследования Э.К.Ко- 
сой (1970), которая показала. что у детей, родившихся от мате­
рей с патологическим течением беременности, отмечается измене­
ния в функциональном состоянии кор-? надпочечников по сравнению 
о детьми, родившимися от ненцин, у когортах беременность проте­
кала без патологии.

Ив табл. 4 видно, что 58 (85,3£) жетшн во время беремен­
ности и послеродовом периоде перенес ли то или иное згболевание. 
Ловольно высокий у дальне вес имели реапираторчо-вирусние и 
стрептококковые инфекции (ангина, хронпчеокай тонзиллит), кото­
рые составили 91$. На долю заболеваний мочевн цели тельной оисте- 
мн пришлось 14.7%. Между тем, Е.Б.Тузанканой и соавт. (1970) по-



казано. что у матерея» перенесших пиелонефрит во время беремен­
ности» отвечалась повышенная заболеваемость детеЧ в неонаталь­
ном периоде, ft некоторыми авторами (П.П.КлосовокиЯ. Е.Н.^остар- 
скяп и сотр. .1.968) указывав тон на определенный синхронизм в 
заболеваниях матери во время берор-енности и ребенка после рож­
дения, таи навивает# приитгап передачи заболевания от мгтери 
к ребенку в эмбриогенезе - "оргзн к органу.

Таблица 4
Заболевания матереЯ во врем* беременности и после­

родовом периоде

* tB  % К ЧИ-
фагноз заболевания гКоличество:слу обсле-

: яентин ; ваютЮХ
: _________:_пет

Грипп и респираторные забо­
левания в I  половине беpo­

ll
IаЯ
§
а

&в
Iро
оР=1

О о
 ̂о оС

PR (о

менноотя 7 10.3
Хрипл и респираторные забо­
левания во Я половине Тере­
ке нноот и 9 13.2
ftnmHa в Т половине беремен­
ности 2 2.9
Ангина во Я половине бере­
менности 5 7.0
Хронический тонзиллит (обост­
рение) 3 12.5
Пиелонефрит, пиелит, тдистит 10 14.7
Прочие зпблттевзния (неясный 
субфебрилитет * гнойное ■поспа- 
ление мчо^отгия матки, брон­
хиальная астм?. дерматит) 8 12.5
Подъем темпе р° ту ры после 
родов 3 4.4
Мастит 4 5.9
Прочие заболевания (пневмо­
ния, скарлатина) 2 2.9

Итого 58 85.3



Слелоп'-'телъно, у большинства наблппзвиихся детаЯ внутри­
утробный период бил отягпцен разлчянымя патологическими состоя­
ниями. что могло послужить принино# заболевания их пиелонефри­
том в раннем дэтоком возрасте.

Кроме того, бал о выявлено, нто отгш у 3 ( 4» 1?>) дотей 
страдали мочекаменной болезнью и у 6 (9*) - хроническим тонзил­
литом.

Из числа но*лтодявр.ихся нами детей с яеоом от 20Шдо 250) г 
ропились 1 (5.8^) ребонка. ив них двое били непоношенными и 
пвое - о п гия на нами внутриутробной гипотрофии. От 2500 до 
8000 г было 23 (33.7?) ребенка. от 3000 до 3500 г - 21 (90.8$). 
от 3500 до 4000 г - 12 (17,7#)» от 4000 по 4500 г - 8 (11.75?). 
Таким образом, свыше 1/3 детей (25 из 6С) родились маловесными.

Огромное значение в возникновения заболевания имеет состоя­
ние ребенка в периода нов врожденности. Хинные табл.5 свидетель­
ствует» что более 1/2 детеЗ (37 из 68) в атом периоде перенесли 
какое-либо заболевание, яоторое тзкке могло Привести г спигени?' 
реактивности организма я способствовать развитию пиелонефрита.

Таблица 5
Заболевания детей в периоде новорожденности

Яаагноз заболевания

Грипп и респираторное 
заболевания
Отдалит
Сепсис
Пемфигус
Мастит
Прочие болезни (фурунку­
лез, отрептопермйя. ринит 
неясный субфебрилитет)

7
8 
7 
5 
2

8

10.3 
12,5
10.3 
7.0 
2.9

12.5
Итого 37 54.4



К неблагоприятном факторам относятся и заболевание, пере­
несенное в после пучуций пераоц гавни ре^низ. о чем свинетелъ- 
отнуот патте таблицы С.

Таблица 6
Перенесенное взболевзни<% предшествующие пиелонефриту

: !Явились ггряча-
•В % к !Ной заболевания 

К-во г числу ;пиелонефритом
детей гобсле-?----------------

: првян-:Н~во : В % к 
?ных ;дете^!часло об-
: * *оледовзн-.(61/ т % ) -,чу 7|0те̂

1. Грипп а респираторное 
заболевания

2. Пневмония
3. Ангина
4. о?ят
5. Вульвовзгинит
6. ГноЯноЙ мастит
7. Ветряная оспв
8. К о р ъ
9. Острая циаентерйп

К). Стафилококковая колит
11. Колазитегит
12. т/ишечнзя ин-ентия неизвест­

но" этиологии
13. Болезнь готкинз 
14* Скарлатина
15. Зли тпаротчт 
1.6. ГСокшш 
17. Кононуклеоэ

13
14 
3 
2 
2 
2

16
7
3
5
3

2
8
1
1
1

26.4 
20,1
4.4
2.9
2.9
2.9 

23. 5 
10.3
4.4 
7.0

4.4

2.9
2.9 
4*4
1.4
1.4
1.4

9
8
2
1
1
1
7
1
1
3
1

13.2 
12.5 
2.9
1.4
1.4
1.4

10.3
1.4
1.4
4.4
1.4

1.4

1.4

1.4

Из пгяведвнявх таблиц вйднг>. что только 7 (10.3?) детеА 
до ззболевзная пиелонефритом била относительно 9поровими. 
Остальное w  61 (89,7ft) пегонесли: по одному заболеванию - 21 
(34.4#), по лвз ва^олевэнй" - JfiB (З / .Ш ). по три заболевания -



14 (22,9$), более трех заболеваний - 3 (4,9/0 ребенка. Следо­
вательно, 2/3 обследованных детей до настоящего заболевания 
неоднократно болели, что, несомненно, сказалось на реактивно­
сти организма и предрасположенности его к заболеванию пиело­
нефритом. При этом наиболее часто острому пиелонефриту пред­
шествовали грипп и респираторные инфекции.

Неблагоприятными моментами в возникновении заболевания 
следует считать также наличие рахита I -П степени у 28 (41,1$) 
детей и экссудативного диатеза у 14 (20,4$).

Имело значение, по-вццимому, и вскармливание детей. Так, 
на естественном вскармливании находилось 34 (50$) ребенка, 
на смешанном - 18 (26,4$) и на искусственном - 16 (23,6$).

Нами было замечено, что у 18 детей заболеванию острым 
пиелонефритом предшествовали профилактические прививки, причем 
8 из них были сделаны без учета состояния здоровья и срока по­
сле предшествующего перенесенного заболевания (менее I  месяца). 
В этих случаях пиелонефрит характеризовался тяжелым клиничес­
ким течением. № возможность заболевания пиелонефритом после 
профилактических прививок указывают Schafer (1963), Э.М.Сили- 
на (1968), Н.Н.Старцева (1969), Е.А.Лакоткина и М.И.Якобсон
(1971).

Кроме этого, у 4 детей были выявлены аномалии развития 
мочевыводящих путей и у 3 - каши мочевого пузыря. Всего рент- 
гено-урологически по клиническим показаниям шло обследовано 
23 больных.



В ранние о роки от начала заболевания (Т-П недели) посту­
пил 21 (3f*,C:') ребенок, Остальные же дети - в более поздние 
сроки• Тае. на 3-4 неделе поступили 21 (50.Ь%) и на =1-6 нецело 
- 26 (38,2£) детей. В отапионар больнее пиелонефритом поступа­
ли о различней лиагновами. на что укээнва'лт паннт’е табл.7.

Таллина 7
Дгагноз при направлении больных в стачионар

гКоличество rB t  к числуНаименование диагноза • детей го^следован-•Р :ных детей
Пиелонефрит 21 30.8
Подозрение на пиелонефрит 3 4.4
Пиурия 11 16.1
Пиелит 2 2.9
Нефрит 2 2.9
Цистит 1 1.4
Затянувшаяся пневмония 9 13.2
Подоярение на пневмонию 4 6 >2
о та т 4 6.2
Сепсис 5 7.3
Прочие заболевания 6 8.5

Итого ’  68 100,0
Из та*лшш викно, что только 40 (SB .1̂ ) детей из 63 бкли 

госпитализированы по потопу пюетю* патологии.
Учитывая большой проявит диагностических ошибок при поста- 

ночке диагвоз-* пиелонефрит у детей раннего возреата, мн счи­
тали челесообрааным препстапить в отдельной тэбличе перечень 
начальник симптомов этого заболевания (табл.8). Дзипые это-' 
таблит» свипетельствуот» что наиболее характерную и постоян­
ными сииттомгми являлись: стойкая анорексиа, часто сопрово^д"©- 
цяяся рвото* и срыгивачиями, изменение весовой крияо*?. блед­
ность корнях покровов. дазугяческие расстройства, повышение



температуры до высоких й суб^брильттк пифр.
Таблица 8

Начальное оимптомч острого пиелонефрита 
у детей раннего возраста

Наименовзняе
симптомов

[Количество 
; детей

*.Ъ % к числу 
!оболе лован- 
1ЯЩ w  тай ^

Анорексия 45 66.2
Р в о т а 33 55.0
Орыгивания 18 26,4
Потеря веса 29 42.6
Снижение весовой при­
бавки 1 21 30,9
Блолность косных по­
кровов 16 23.3
Дззуряческие расстрой­
ства 15 21*8
Повышенно температур? 
по высоких nafp 14 20*4
Пуб*вбрильиэя темпера­
тура 11 16.1
Пвспокойство ребенка 15 21,8
Вялость ребенка 7 10,5
^лкий стул 7 10.3
Геморрагииескяо выоыпи 
ная на коже 3 4.4
Су дорожпый санлром 1 1,4

Тщательное изучение шпальных оимптомов острого пиелоне­
фрита показало» что у 43 (63,3^) детей паболеяонг'е имело под- 
оотрое начало.

В отйиионар лети поступала о выраженной клиникой пиело­
нефрита. В тяжелом состояние, с наличием токсикоза, эксикоза и 
дегадрэтеттиа поступили 27 (39,7*) детей. Внешни:: вид этих боль­
ных отличался значительной бледноотыо, порог** о вооковидным, 
«елтуюиим ила оубиктегячпым оттенком кояя» обусловленном* не­
видимом?. как сухостью кожных покровов* так и резкой анемизэ-



цией а спазмом перифе ричаоних сосудов. Слияистг’в покрова рото­
вой пол con у болт, тле были яркими. у большинства онияенз сали­
вация. Отмечалось так»© спасение подкогно-яирового слоя и тур- 
герз тканей. увеличение паховых лшфатичеоких узлов. У часта 
лете*! било выражена полна пения.Оернечная пе яте ясность характе­
ризовалась приглушением тоноя, тахикардией у большинства прте** 
и бр эпикардием у 2-х. При пальпзлии брюшной полости ол; еде ля- 
лось увеличение пожени из-под ррая реберной п?ги от g по Р см 
и селезенки от и.5 по 2, 5 см. У З  больных при поступления отме- 
чэлось величие ^ип^ого стула. у 19 была выражена температур­
ная реакция. 1еолоко“отзо в поведении большое отвечалось v 12. 
вялость у 1.5. Рвота наблюдалась у 22 больных, орнгивашя - у 5.

В состо«гши арендой тяготи поступил 31 (45.6р£) ребенок. 
Симптом» токсикоза, экоикозэ и догинратачия у этих потей били 
мепее выражены.

В у нов ле творите льном состоянии поступили 10 детей, у всех 
отвечалась блепность косных покровов и зноровсяя.

JOHamos пиелонефрита ставился на основанш пзнных анам­
неза. клинического наблюдения и лабораториях исследований. 
Проводилось определение: формулы периферической крови* биохи­
мических тестов (остаточный азот, билирубйн и белковые франции 
крови), бактериологического исследования мочи, форменных эле­
ментов в осадке мочи по метод? Каковского-^ ддяса я Амбурдо, 
конпеитрачиотптой способности почек по пробе Зимнячкого.

У всех больных при исолеттознии осадка моли опрепеллл',оь 
лейкопит^рия: у 24 детей из 63 лейдггтитн i^cto покрывали все 
поля зрениг. у 12 количество лейкоцитов было до 50 в поле зре­
ния. у 32 - до 20 в поле зрения. Цилинпрурая наблюдалась у 29 
цэтой. Из них у 21. ребенка отмечались гиалиновые цилиндры от



0-1 до Ю в поле зрения. у 8 - зернистые. с циничные. Гематурая 
вавгечена у 13 больных, призер.» у 12 ив них в виде в питч них 
малоизменонных эритротитов по 10 в поле зрения а у одного ре- 
бетг - более 10 в поле зрония. У *56 больных была выра?йнэ про- 
теинурия: у 26 лотеА в вило олелов болка. у 21 - от 0,033$о но 
o.t&o, у 6 - более 0,1$о,

При бактериологическот/: исследовании «очи у 30 (44,1#) де­
тей была вт’делена киоечная палочка, у 21 (30,8$) - стафилококк* 
у 9 (13") - отрептококк. у 3 (4.4%) - протей и у 5 (7.3$) - дру 
гав флора, тз чистой культуре микро^лорэ била вылоледо в 49# и 
в 51’' микробы внлелеяв в различной ассоттиачий.

А Зотовы делите льна я функчия почек у на б ли певшихся лете" 
не била нарушена.

Анализ показателей периферической крояи (табл.9) указал 
на наличие анемии. трастаэдеЯ по море увеличешя про дол стель­
ности заболевания оотрш пиелонефритом.

Ввакпип оселрпия эритроцитов у 48 (70.6£) больных превы­
шала 20 ммА?эо* причем у 7 ( Ю,3$) б л̂а выше *30 «ш ч̂рс. Тяже­
лое со̂ -гоптие больных хагэктеризопэлось наиболее высокими ое 
показателями (табл. Ю ).

При исследования белоЯ крови у большинства больных было 
выявлено попчшоше количества лейкочитов. челичина которых за­
висел*» от тя «сти состояния (табл. Ю ). Обнаружена так^е неко­
торая зависимость количества эозиновилов в периферической 
крови т  длительности и тяжести острого пиелонефрита. Так, в 
ранние сроки от начала заболевания (1—2 нелеля) у большей ча­
сти детей (у 13 из 21) наблюдались эозииопения и аноозинофилия. 
в Поздние гад сроки - увеличение количества оозияофилов в кро­
ви. Тяжелое состояние больных сопровождалось снижением коли­
чества эозиногалоп в кропя. Следовательно, количество эозино-



Тэбляпа 9
Показатели периферической крови у летей о остршл пиелонефритом 

в зависимости от продолжительности заболевания

Срок от начала за­ •1-2 пепеля :3-1 нелеля :5-6 неделя
болевания : (21 чел.) : (21 «ел.) : (26 чал.)

Показатели
* •**
: тг-во :В £ к :К-во ?т5 % к :К-во •в i к

в 1 МЫ» г лете** ?числу г детей тчислу г детей:чиолу
• гобол. » :пбсл. • :обсл.

Количество яритропитон (6 Я //оО V.)

l.ooo.tню и более 8 11.0 7 Ю .З 5 7.3
3. ЧЕК». ООО-1.000.000 10 14.7 11 16.1 18 26.4
Кенее 3 .ЗОО.оОО 3 4.4 3 4.4 3 4.4
Количество гемоглобина
13 т% - 80 ел и более 3 4.4 1 1.4 - -
11.6-13 г1 или Л)-о0 ец 9 13.2 9 13,2 12 17,6
10.0-11.6 г- или 60-70 ед 9 13.2 8 11.7 14 20.4
"енее 10,0 Гд или 60 еп - - 3 4.4 - -
Количество ле^кошто^
10.01)0 и более 9 13,2 10 14,7 7 10.3
От 7.000 до 10.000 11 16.1 6 8,8 16 23.3
Менее 7.000 1 1.4 5 7,3 3 4.4
Количество эозинофилоз
9в«ше Ч? 2 2.9 3 4,4 7 10.3
От 2 до % 6 10.3 2 2.9 11 14.7
Кенее 2^ 7 10.3 10 14.7 5 7.3

0 6 7.3 6 8.3 3 4.4
Количество моночитов
Более 8? 6 8.8 3 4.4 6 8.8
От 3? до 8$ 14 20.4 16 23.3 18 26.4
Менее 3£ 1 1.4 2 2.9 2 2.9
Реакция осепания эритро^штов
9нше SO мм^час 2 2.9 3 4.4 2 2.9
31-*50 мм/час 8 11.7 9 13.2 11 16.1
21-30 " 6 8.8 4 6.2 3 4,4
11-20 ” 4 6,2 3 4.4 6 8.8
Во 10 * 1 1.4 2 Х.9 4 6.2



Нога S3 толп периферически крови у пе те* о оотрнм пиелонефритом 
•в зависимости от тятяеоти состояния

Состояние при поступле-j гр__,0__0 : Средней :Уповлетвори-
*■  !.(г7 ” е " ) . ! . (В !5 1 Я ь !. ( Ж т е > . .*

•К-во !Т! % К:К-во •3 % к?К-во tB % к
’Локзватели крови •детеЯ гчислу ? петеЯ: числу :цетеЯ:числу

а 1 • :обсл. ♦ гобсл. •» :обсл.
Количество эр 'гстоттйт<"гс 
4.000.000 и *олее 5 7,3

(6 г /юо v.j 

3 4.4 2 2.9
3. 4)0.000-4, 000.000 16 23,3 15 21.8 8 11,7
Менее 3,500.000 6 8,8 3 4.4 - -
Количество гемоглобина 
13 г;* - 80 ец.и более 1 1,4 3 4.4
11,6-13 т% или 7и-Ш оц 9 гч,2 14 20,4 7 10,3
10,0-1.1,6 г ’ или 60-70 ец 15 21,8 13 19.1 3 4.4
Менее 10,0 т*  я ля 60 ец 2 2,9 1 1.4 - -
Количество леАкоттитов 
10.000 и более 16 28,3 9 13.2 1 1,4
От 7.000 по 10. 0)0 9 13,2 17 25.0 7 10.3
L'.enoe ? . “ Ю 2 2,9 5 7,3 2 2,9
Количество эовинофилов 
Сны се 52 5 7,3 3 4.4 4 6,2
От 2 до 5 7,3 11 16.1 3 4,4
Кене о 2? 9 13,2 10 14.7 3 4.4

0 8 11,7 7 10.3 - -
Количество кшочитов 
~олее 8% 7 10,3 6 8.8 2 2,9
От 3? по 3# 20 29,4 24 35.3 4 6.2
Кейве ??’ - - 1 1.4 4 6.2
Ре?кпи я осе лп ния эритронитов 
ы̂ше 50 р.'м/чзс 3 4,4 3 4.4

31-50 wm /чзс 14 20,1 14 20.4 - mm
21-30 " 4 6,2 8 11.7 1 1,4
11-20 * 6 8.8 5 7.3 3 4.4
Во 10 ьгм/чзс - 1 1.4 6 8,8



Гилов в периферической кропи меняется от атадии и тягвсти ген­
ного заболевания. Полученные данные противоречит и со ледова ни гаи 
№. А «Ревякиной (1967), которая указывает» что ооэино^илия харак­
терна. для больных пиелонефритом. как проявление ийЬеяда онно- 
аллергичеокого начала в его развитии а течения.

Воем больнш оотрш пиелонефритом за время пребывания в 
отэпионаре проводилось комплексное лечение, вкличащее реяш, 
nojj попонное патэние соответственно возрасту * о нт иба кто раз явную, 
стямулирущую, регидрататтаонную, по показаниям гормональную, 
симптомгтическую и витаминотерапию.

Средний койко-пень у больных с острым пив л нефритом соста­
вил 37,0 + 3 , 6. При этом отмечена определенная зависимость 
мо**цу сроком от начала заболевания при поступления и средним 
пребыванием детей в сташюнаре. Так, для больных, поступизиих 
в ранние сроки ( 1-2 недоля)» среднее пребывание в стационаре 
было равно 32,2 ± 2, А пня, на 3-4 неделе - 43,6 ± 4,1. и на 
5-6 неделе - 34,4 + 3,1. Разница ивгля сроками пребывания дато«, 
поступивших на 1-2 а 3-4 неделях болезни» статистически досто­
верна (Р о,ей).

Необходимо отметить, что значительная часть детей, посту- 
пившх на *>-6 неделе болезни, была перевелеиэ аз других боль­
ниц. 14 детей получали лечение амбулаторно и велась под различ­
ными диагнозами. И, несмотря на это, срепшй койко-дснь у боль­
ных этой группы составил 34,4 + 3,1.

Изучение данных литературы о методах исследования функ­
ционального состояния коры надпочечников убедило нас в поле- 
сообразности использования для этой пели определения экскреции 
17-окспкорттсоотегоядов в суточном количестве мочи, Дзнный ме­



тод для детей раннего возраста является наиболее ^изиологич- 
ннм. тогда на к за<1ор крови для последования у таких детей 
представляет нагрузку, подобную стрессовой. Истинную же. 
основною секреттию их иото дареполить только в состоянии 
без воздействий, препстапляздих "нагрузку" ( тГ.Лишшак и Э.Эн- 
дреци. 1.967).

Кроме того, при дан how методе не учитываются колебания 
кониентрачии гормонов на протяжения суток (Ю.Е.Вельтищев. 
1.967).

Учитнвэя вчшеекззаннос, ми отказались от изучения содер­
жания коргикостероипшх гормонов в крови у детей раннего воз­
раста и воспользовались методикой опрепеления их в суточном 
количестве мочи.

Определение 17-оксикортикоотерои дов в моче нами провош- 
лост. по методу Портера и Оилберэ в медифакачии НЛ.Юдаева 
(1.961). В основе метопа ле*̂ ит реекттия ^енилгидрэзина с 
1.7-21-ияокоиапетоновой группировкой боковой чепи кортикосте­
роидов. В результате этой реэнчии образуются окраиевние *е- 
нилги праздны 17-оноанортйкоствроидов, которш обладают мак­
симумом поглощения на длине волнн -110 ммк.

Цветная ре?кпия проемзттйнэетэя также на приборе ОФ-4. 
с попечетом по формуле \ллена при трех плинах волн? 370, 410. 
150.

Кроме нсслепованйя исхояного уровня мочевой экскречии 
17-ок си кортикостероидов* провопилось изучение резервной спо­
собности кори нздаояечн'.'ков путем нагрузка а цренокортикотрш- 
ннм гормоном (АГ/ТГ) в позе 1 еп на 1 кг воса ребенка. Дзитйя 
поза является постаточно сильнчм отимулятором для корн над­



почечников у детей раннего возраста (Е.И.Виноградова. 1967)♦ 
Проба расценивалась положительной» если в ответ на введение 
АКТГ происходило увеличение экскреции более чем на 50$. При 
меньшем проценте увеличения она считалась сомнительной в от­
ношении активности ответной реакции, Функциональная проба 
без увеличения экскреции или с уменьшением последней расце­
нивалась как отрицательная. Эти типы реакции описаны Lab - 
hart (1953), Е,^Виноградовой (1967), Л.М.Петренюк (1967) 
и др.

Изучение электролитов натрия и калия в крови и моче 
проводилось при помощи пламенного фотометра ППФ-УИИИС. Для 
определения натрия использовался селеновой фотоэлемент АФИ-5, 
для калия — сульфидо-серебряный ФЭСС-У-3. Для измерения фото­
тока применялся микроамперметр типа М 95. Ошибка метода, уста­
новленная при испытании прибора по данным В.Н.Бриккера, со­
ставляет 3$ (при определении К - 12,9$, при определении - 
£ 2,7$). Но нашим данным ошибка составляла 2-3$. Стандартные 
растворы готовились по методу Тилле.

Для определения натрия и калия в эритроцитах использо­
вался прямой метод \  Blechner (i960) с некоторыми упроще­
ниями (E.G . Ходжамирова и др., 1963). Концентрация электроли­
тов виражалаоь в миллиэквивалентах на I  литр.

Все полученные данные обработаны методом вариационной 
статистики о применением критерия Стыодента (Н.Бейли, 1961; 
А.Н.Венчиков, 1963). Различие меаду группами считалось вероят­
ным при Р < 0,05. Результаты статистической обработки приведе­
ны в таблицах. Все исследуемые показатели сопоставлялись с 
клиническими проявлениями заболевания и возрастом детей.
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Обобщение.
Анализ клинического материала показал, что определенную 

роль в возникновении острого пиелоно-Ьрита у разбираемого кон­
тингента кольннх имела но благоприятные фактора в антенаталь­
ном периоде и периода новорожденности • а ташке перенесенные
заболевания в последующем периоде визни.

Многосямптомпость заболевания и подострое его начало 
создают трудности в диагностике, приводя к позднему поступле­
нию больных детей в стационар.

Выявлена зависимость между сроком от начала заболевания 
и средним пребыванием петой в стационаре.



Г л а в а  Ш

шкоюртшшдая ф ун тщ я тр ц  ид дошников
ПРИ ОСТРОМ ПИЕЛОИБФйШЗ У ДЗТБЙ РЧ-ШЕГО ВОЗРАСТА ■ч

Опреполеше функлионального состояния норн на ппоче^пиков 
при остром пиелонефрите у детей раннего возраста имеет большое 
значение как для выявления особенностей патогенеза заболевания, 
так и яля обоснования проводимой терапии» в частности, примене­
ния кортикостероидных гормонов.

В связи о тем» что в поотупной литературе данное положе­
ние освежено непостаточно, ми считали пелесообразшда изучить 
оле пущие вопросы:

1) какова экскрепия 17-Or(C при остром пиелонефрите у де­
тей раннего возраста в зависимости от длительности и ттаести 
заболевания и випа проводимой терапии г

2 ) каковы функлиопальные и потенциальные резерве коры над­
почечников при изучаемой патологии.

Обслеиовано 6$ детей, больных острым пиелонофрито?/. Из , 
них в возрасте до 1 гопа было 'э! (подгруппа")") и от 1 гопа по 
2 лет 5 меоягтев - 14 лете?-' (подгруппа "В” ).

Учитывая разноречивость дзннык о суточной эиокгепии 17-ОГО 
с мочой у здоровых дате-Ч, обследовано в качестве контрольной 
группы 24 решила г 10 детей в возраоте от 1 мес.до 1 гона и 
14 - от 1 гопа по 2 лет 5 месяцев. Все нети в период оболедо- 
вания были здоровыми, указаний на перенесенное заболевания в 
течение после лних 2 месяттев не било. В анамнезе такие исключа­
лись сепсис.зпболевания почек.

Ввипу того, что нами выявлены различия в экскреция 17-ОКС



у детей в зависимости от возраотз. даняке контрольной группы 
такзю рассмотрены по 2 подгруппам: nonrpynny’''." составили пр- 
та до 1 годэ, э подгруппу "В” - от 1 года до 2 лет 5 т о .
В дальне̂  мм все изучаемое показатели экскреттии 17-ОКС сравни­
вались соответственно этим подгруппам.

У детей в в сэ рвоте до 1 года (nonrpvnna экскрепия 
овободннх фракций 17-0KTJ равнялась в о репное 0,0860 + 0,02 
мг/оутки (предел колебаний от 0,0132 до 0,2520 мг/оу тки усред­
няй уровень суточной экокрепии суммзрних фрэктягй 17-ОКС у них 
составил 0,3287 + 0,06 мг/оутки (предал колебаний от 0,1260 до 
0,4704 мг/оутки). Среднее оодергание свободных фракций по от­
ношению к оуммарнш составляло 26,1 -± 2 , 1$.

У детей в возрасте от 1 года до 2 лет 5 мес. (подгруппа"В ” ) 
ореднай уровень свободных фракций 17-OW3 был равен 0,1ЭЭ5±0,01 
мг/оутки (предел колебаний от 0,0660 до 0,2990 мг/оутки) и 
суммарных - 1,1960 + 0 ,11  мг/оутки (предел колебашй от 0,4900 
до 1,9800 мг/оутки). Отношение ово*одя«х фраквий к суммарна 
составило 10,9 ± 1 , 1$. Пол^ешге результаты согласуется о 
данными |\.М.Йдарваненз (1963) и U. ".Ревякиной (1967).

5 1. Экскрепия 17-окоикортикостероидов у потей раннего возраста пои остром пиелонефрите в вавиаямооти от
____________длятельнооти и тякеоти заболевания_________

Нэмя в зависимости от длительности заболевания оболе довали 
3 группу детей, больнчх острим пиелонефритов* Полученные дайте 
экокрецяя 17-ОКС оревнзволяоъ о показателями возрастных норм 
(та^л. 11).

В I  группу вошел 21 ребонок. иссле допанио экскреции 17-ОКС 
проведено на 1-2 неделе от начала заболевания. Ив них 16 лете!1 

в возрасте до 1 года и 5 - в возрасте от 1 года до 2 лет 5 мес.



Зкокреттия 17-01̂  у пртаЯ о оотрш пиелонефритом г» раялячтше 
ороки от напала заболевания

Наименование 17-040 : 17-ОКО ; 17-ойс гОвобоцнке 
:суш зтяте
! В %группы

I  гр* - 1-2 ноиелгг 
*оловни

А. Лети по 1 г.

овобопнне *. овязаите » j суммарные

U± т 0.1 >7054» 1,(И)Э о,2778+0.02 0.3463+0,05 20,042.2
п 16 16 16 16

Р контр.
В. i3)9TH от 1 г. по 

2 лет

>0 ,0$ >0,05 >0,05 >0,05

ШЬ т 0.1982+0,02 1.1566+0.2 1,3548+0,3 14,2+1,6
п 5 5 5 5

Р контр.
П гр. - 3-4 нетели 

болезни 
ГГ Ж тя до 1 г.

<о.оо7 >0.05 > 0,05 >0,ч5

U±m 0 ,1.09940,03 0.3628+0.05 0,4727*0,02 28,2±2,0
п 17 17 17 17

Р контр.
В. йвти от 1 г.по 

2 лет

>0,05 >0,05 > 0,05 >0*08

М4 т 0,0736+0,01 0.75^5+0.05 0,8321+0.1 6.841.1
п 4 4 4 4

Р контр.
К! гр. - *5-6 пепеля 

болезни
1. Лрта по 1 г.

?.'+ m

< 0 .00J >о,05 < 0,05 >0,05

<) .0667+0.007 >». 414040,05 0,4801+0.1 13,841.4
п 21 21 21 21

Р Контр.
В. Дети от 1 г. до 

2 лет

> ‘1,05 <о,о4 >0,05 < 0 ,0,11.

Ю±т
п

0,1452+0.06
§

0,4040+0,07 0,549240,09 26.4+2.4
Р контр. 

Контрольная группа
> 0.05 < 0,001 < 0,001 < 0,001

\ - цо 1 гопа 0 .0860+0,02 0.2127+0.06 0,3287+0,06 26, 142.1
В - о торгов 1 года 0,1905+0,01 1.0655+0.14 1,1960+0.11 10.9+1.1



Резервная способность Hops на шочочнинов при остром 
пиелонефште v дате*? раннего возрасте в различные 

сроки от начала заболевания
: 17-ОШЗ свободнее

; До АШ  ;После АКТГ

I п .. 1-2 неделя болезни
А. (.Дета до 1 гопа)

К+ "7 0,0753+0,016 0,0573±0,01 нет
п 10 10

Р >0,05
В.(Двтп от 1 г.но 2 лет)

M tj71 0 .2352+0 ,0 6  0 ,2038+0 ,0 5 нет
П 4

Р > 0,05

3 гр . 3-4 не г® ля болезни 
А. ( Еети по 1. гопа)

К+ ГП 0 . 1253+0 ,0 2  0 , 2036+0 ,0 5
п 12 12

Р >0,05
В. (Дети от 1 г. по 2 лет)

f;’.+ т 0 , 0736+0 ,0 1  0 , 2800±0 , 0Э 61%
п 1 4

Р > 0 ,05

К гр. *>-6 не не ля болезни 
А. ( Лети но 1 годэ

М+ т 0 , 0671+0 ,0 7  0 , 2850+0 ,0 8 320^
п 18 10

Р < 0 ,00 1
В . ( Дэти от 1 г . по 2 лет)

Tit т 0 , 1452+0 ,0 6  0 , 3908+0,07 269%
п 5 5

Р < 0 ,0 3

• 17-ОШЗ сущиарнш
"олячество 
от ятг’телън. 

реаннаЯ • Ло АКТГ г После АТПТ• •
:% увела-количество г чения :отрапзтелън.

9 из Ю 0,1214+0,08 0,3361+0,09 
>0,05

нет 9 из Ж)

3 из 4 1,5733+0,09 1,4487+0,2 
>0,05

нет 3 из 4

5 из 12 0,5964+0,1 0,9750+0.17 
12 12 

> 1 * *05
Ь3>1> 3 из 12

2 из 4 0,3321+0,1 1,4796+0,3
4 4 < 0,05

т  1 из 4

6 из 18 0,5004+0,09 1, 5386#), 3 
18 18 

<г 0,001

309# 6 ав 18

2 из 5 0, 5492+0.09 1,3732+0,14 
< 0,01

354£ 2 аз 5



Экскрепия 17-0Т!С в этот период характеризовалась значительными 
и н днв и ду а л ьныма колебанйпми суммарных франций из к среди цэтей 
до 1 года (.от о ,<>S9o мг/оутки по о ,8640 мг/сутка) ,  так и от 1 
гола яо Я лат (от 0,4900 мг/суткй но 1,9900 мг/сутки), причем 
у некоторых детой (9 пел.) экокрешя была пяте показателей воз- 
растной норм1’, у других же, наоборот, значительно превышала ее 
(7 пел.). Однако средние величины существенно не отяичалиоь от 
данных контролтлю'1 группы. Свободнее фрякпаа отдачалиоь менее 
ВЫраялнными индивидезльными колебвниями (соответственно от 
0,0240 до 0,0990 мг/сутки а от 0,1490 цо о,2400 мг/оутки). 
Среднее оопер'яэние свободных фравпай по отношению к суммарном 
ооставляло величина, соответствующие возрастной норме (табл. 11).

При изучений резервной способнооти кору надпочечников у 
детей этой группы была выявлены следующие данные (тзбл.12).
Ив 14 провеленных проб о нзгрувксй МПТ лишь в 2 случаях проба 
была положительной ; в остальных m 12 она оказалась отрипатель- 
ной, т .е . в ответ на нагрузку ,\гПТ не било увеличения экскре- 
паи 17-От-С по сравнетяю о исходной величиной. Об этом нагляд­
но сойдетельствутот краткие выписки из историй болезни.

олтно" Дцмз U ., 8 мес.» история болезни 8 322, 1963г.
[. алт-чик пт т беременности, которая протекала о токсико­

зом Т половины. Во 3 половине беременная веренеола пиелит.
Ира рождении вес ребенка 2040,0, tie; л од поворожденнооти 

без особенностей. Сокармливание естественное до 4 мес. Перене­
сенные зе^олеванил: грипп, ветряная оспа.

Три встали назад перенес ветряную оси?, после чегопоблея- 
нел» ухудшился аппетит, полнилась суб*еАрильная температура, 
а за последнюю нелалю неоднократно отмечалась рвота. При об­
следовании на участке была выявлены патологические изменения 
в аналивах крова а мочи. Направлен в отэпионар о диагнозом! 
Пиурия.

При поступлении состояние ребенка средней тя-жеоти, перио­
дически беспокоен. Коютме покровы бледно-розовые. Слизистые 
чистые, саливзпая достаточна. Сер т е  и легкие баз патологиче­
ских изменений, 'ивот мягким. Стул нормальный.

К на лив крови: 9р. - ЗЯбОнн», Рв - Ю г-. РОС - 48 мм/чао. 
Л<? - 950). э - 2 , п - 3. о - 14. л - 75. к •- б.



Анализ г.* on и г белок - с лет?, лейкоциты 10-15 а скоплении, оря тростя та малой вмененные 0 -1  в поле зрения.
Проба по ан/ишцкому: колебания улельного веса от 1005 во 

1007, суточное количество моча 310,0 мл.
Г'кокрегтия с мочой 17-ОНЗ: свободное дравши 0,0957 мг/сут­

ки • пооле ГГТ1 - 0,0516 мг сутки : суммарное - 0,4000 мг/сутки, 
пооле АКТГ - 0,1.161 мг/оуткя.

На основании анамнеза, клинического иа̂ люпедая и лабора­
торных данных поставлен диагноз? оотртуй пиелонефрит, Назначе­
на комплексная терапая.

Заключение: У ребенка с острым пиелонефритом, поступившим 
на Я нецело от начала заболевания, наряду с удовлетворительной 
экокречией 17-ОКО, отмечалось отшгеняе резервной опоообности 
кори на ид очечников, что указывало на их функциональное напряие- 
нае,

ПЬНвй гЛгоръ >•., Я р,4 меа.. которая болезни 9 
"ьчик от П бераманноота, Bag при рождении 3250,0, Есте­

стве нноа вскармливание ло 1 гола. В анамнезе частое респира­
торное заболевания.

Зз мео'-щ цо настоящего заболевания перенос пневмонию, по 
повопу чего в течение 8 нецел* лечился амбулаторно. Три дня 
на за л повысилась температура по 37,6®. гдлола лея на головную 
боль, боль при мочеиспускании. Направлен в статтаонар на 4 лень 
болезни с диагнозом! Нефрит9

При поступлении состояние средней тявести. Когсные покровы 
бледные, cvxoboth. Тургор тканей онияен.Сердце и легкие без 
особенностей. Швот мягки!', безболезненны?’, точеотделение ред­
кое. Стул нормальный.

Анализ крови: эр. - 4750000, Нв - 12,4 г#, РОГ) - 33 мм/час. 
э - 1, п - 1, с - Т-!9, л - 56, м - 3.

Анализ мочи: белка ист, лейкоциты 40-50 в поле зрения, 
эратропиты свотхие единичные, эпителий плоский в больном коли­
честве.

Проба по Еймпипкому* колебания ул.веса от 1004 до 1014. 
Общее количество м та 3*Ь ,0 мл.

Экокречия о мочой 17-040: свободные фракции 0,5100 мг/сут- 
ки, после Ат̂ п _ о,ЗОШ ; evMMnpnue - 0,71*Х) мг/сутки, после 
АТГТ1' - 0,8480 мг 'сутки.

На основании анамнез я* клинического наблюдения а лабора­
торного о^слеповани'» поставлен диагноз: Острый пиелонефрит. 
Назначена комплексная терапия.

Включение. В данном случае у ребенка, поступившего на 
I  неделе заболевание, отмечалось снижение как экскреции 17-ОКС 
по оравнению с возрастной нормой, так и резервной способности, 
что свилбтелт-ствовзло об угнетений функционального состояния 
корн наплочечников.

1! группу составил 21 ребенок, поступивши на 3-1 неделе 
болезни, из которых 17 детей было в возрзоте до 1 года И 4 - от



1 года до 2 лет 3 мес.
Яри иослоповэнии экскрецая 17-ок ейкортикостероидов отме­

чались также вырезанные инцитчилуальные колебания. Так, у детей 
в rpvnrra по 1. годэ пробелы колебаний свобошшх 'фракций состзвля 
ля от 0,0186 до 0,1560 мг/оутки, э суммарных - от 0.1600 цо 
0,9300 мг/сутки (табл. 11). Экскреция 17-ОКО у большей части 
нетей этой возрастной группи била у цовлетвори тельной я только 
у -1 - тп в  уровня зпоровых готей.

Срецй детей старке 1 гола пропели колебаний свободных 
фракций били от 0,0567 до 0,1435 мг/сутки, а суммарных от 
0,4580 цо 1,0398 мг/сутки. Необходимо ответить, что в этой 
возрастной подгруппе отмечалось достоверное снижение экскрепия 
нак свободных (0,0736 + 0,01 мг/сутки), так и сvmwqрних(о,8321+ 
± 0 ,1  мг/сутки) франций по сравнению с даннтгми контрольной 
группы (та*л.11). Отношение свободных фракций и суммарным не 
от лян л л со ь от возрастите норм.

^аляз проб с нагрузкой АКТГ в этот перйоц заболевания 
указывал да низкие резервные способности коры надпочечников, 
выражавшиеся в увеличении свобоцннх фракций в поцгруппе "V* 
на Эо£,в подгруппе "В" на 6 1 ' и в увеличении соответственно 
суммарных фрйкттий на 63? и ТТ%» хотя число отрицательных реак­
ций на ввеление 'ИПТ было значительно меньше (4 из 16) по срав­
нению с данными нетей I  группы (табл.12).

Лдя иллюстрации приводом краткую выписку из истории болез­
ни '* 124 ребенка Саши Г ., 3 мес., i962z.

Мальчик от 1-й беременности* протекавшей с токсикозом I  
половин” , Во П половине мять перенесла грипп. Роды в срок.
Вес при рождении 3300,0. В периоде новорожденно сти пере пес ве­
зикулез. Вскармливание естественное. Заболел 3 не цели назад, 
появилась су^ебряльная температура, бил беспокоен, снизился 
аппетит. За последнюю нецел» отал вялым, пв|йодйческй рвота



после копленая. Яри амбулаторно» оболе довании выявлены пато- 
логаческие Изменепая в анализах кропи и мочи. Пазначеио лече­
ние моноа-ипином в течение *5 дней. Направлен в стационар о диа­гнозом: Пиурия.

При поступлении состояние средней тягвсти. бледны*5, Тур­
гор тканей несколько снятой. Слизистые бледно-розовые, чистке. 
Сердце и легкие боз патологии, ^нвот штгний, печень выступает 
на 1 ом из-подреберья, селезенка не пальпируется. Мочеиспуска­
ние редкое. Стул норма льны-*.

Анзлия крови: эр. - ЗЮОГХЮ, Нв - t l .6 х$, РОЭ - 39 мм /час 
Ле - Ь7(К», э - 3, п - 2, с ~ 10, л - 79, м - 6.

Анализ мочи: белок - следи, лейкоциты - 10-15 в поле зре­
ния и окопления, эритроциты малоизмененные 0-1 , цилиндры гиали­
новые t-2 , цилиндры эернистые 0 -1  в поло зрения.

Экскреция с мочой 17-ОКС: свободнее фракции о ,0440 мг/cvt- 
ка, после VTT - 0,1100 мг/оутки s суммарное франции - 0,3108 
мг'сутки, пооле л.тгрг* - 0,5110 мг/оутки.

На основании анамнеза, клинического наблюдения и данных 
лабораторного оболе кована*» поставлен диагноз: Острый пиелоне­
фрит.

Назначена комплексная терапия. Внпяоан при клиническом 
внвдаравленаи на 32 пень пробивания в стенионаре.

Заключение. Деыонотрапи я данного о луча я свидетельствует 
о том» что у больного о острым пиелонефритом, поступавшего на 
4 нелеле от начала заболевания, наряду с уцоялетворительной 
экскрецией 17-ОКС, пооле нагрузка АКТГ отмечалось увеличение 
свободных фракций на 60?', а суммерных на 39??, что овилетель- 
стаовало о низкой резервной способноота кори надпочечников.

В Hi группе *нло 26 детей, поступивших на 5-6 неделе от 
начала заболевания. гЛз них в возрасте ко 1 гола - 21 и от 1 го­
да по 2 лет 5 мес. - 5 детей. Исследование экскреции 17-ОКС у 
детеЧ панной группы показало значительные индивидуальные коле­
бания как свободных. так и суммарных фракций в возрастных под­
группах "А” п "В" (табл. И ). Исхопные величины были у большей 
части наблюдавшихся поте* (11 из 26) ни̂ е показателей возраст­
ных норы, у 6 - в престолах нормы и у 9 - превышали ее.Среднее 
оодегжапие свободных фракций по отношению к суммарным в вее­
ра стных полгруппах ”А" и '1)” было различным. Так, среди детей 
до 1 готг» отточилось они*-ение этого показатели (при Р^ »>.'Ю1) , 
а в возрасте старше 1 гопа, наоборот, - увеличение (при Р< 0 ,0(1 

по сравнению о возрастной нормой. Данный факт, по-вапимому.



мсгсэто объяснить те* , что из 5 больных подгруппы "В" 3 поступи­
ли в тяжелом состоянии, прячем 2 из них леченая не получали* 
Длительный период от начала болезни, несвоевременно начатое ле­
чение, вероятна, способствовали иото'цению функциопального со­
стояния норн на лпопечников» о чем свидетельствовала очень низ­
кая экскреттия суммарных 17-ОКС у лете Я данной группы. Пратте осы 
связывания гормонов в печени у этих детей были танке нарушены* 
на что указывало повышенное количество выводимых свободных 
фракций, которые по отношению к суммарным составляли 2б,4±2Л* 
при Р < О.ГН)1 (табл. 11).

Лучение функциональных проб о наггузкоЧ А ТГТТ указало на 
значительное чиоло отрицательных реакчий (^ Зали  8 аэ 23), 
хотя обдее увеличеняе экскреции после нагрузки ЧКТГ было по­
ст зточчым (та бл.12 >.

Поптверждением вышеизложенного может служить краткая вы­
писка ив истории *олезни Я 163 Тяни К ., 5 мес., fdSft.

Девочка от I беременности» птхэтекавшей нормально. Вес 
при рождении 30»>0,0. 2 10- пленного возраста на смешанном вскарм­
ливания, с 3 месяцев - на искусственном.

В возрасте 3 мес. проведена вакцинация против оспы, кото­
рую депонте погенесла удовлетворительно, но через 2 недели 
снизился зплетит, стала убывать в весе, появилась рвота после 
кормления, оубье Арильная- температура. (Три о^слеплвании били 
выявлены азмепёния в анализах крови и мочи. Еазначено -мбула- 
торное лечение пенициллине?/ внутримышечно, но состояние девоч­
ки продолжало ухунштьср. Направлена в стационар на 5М> неделе 
от начала заболевания с Платовой г Аиелоне^рит. При поступле­
нии состояние среяней т^жеечв. Температуре 37,6 . Кожные покро­
вы блепные, суховаты. Тургор тканей снижен. Слизистое бледно- 
розовые. Сердце - тахикарлия, тоны слегка приглушены. Легкие 
без особенностей. Яйвот мягкий, печень выступает на 2 ом из-под 
края реберной дуги, оелезенка не пальпируется. Мочеотделение 
не наречено. Стул нормальный,

5Н9ЯИЭ крови Г эр. - 4040000, Пв - 11,8 I# . РОГ) - 32 мм/ч30|
Ле - 7800, э - 1, п - 3, с - 38. л - 57, м - 8.

Анализ почи: белок - слепы, лейкоциты 20-30 в поле зрения»
Экскрения о мочой 17-ОКСт свободные фракции - 0 ,0 468 мг/ 

сутки, после V-ГГГ - 0,070) мг/сутки. Суммарные - 0,1000 ыг'сут­
ки, после A KIT - 0,2300 мг/сутки.

На основании анамнеза, данных клинического наблюдения и 
оболепов-эния поставлен диагноз г Острый пиелонефрит.



Заключение; Д8нныИ о лупе'1 показывает, что у ребенка о ост­
рим пиелонефритом, поотупившго на 5-6 педеле заболевание» от­
мечалась низн*ая,по сравнению о возрастной нормой,величина экс­
креции 17-ОКС. Хотя резервные способности кори нанл очечников 
били удовлетворительными, но цифровые величины 17-ОКО после 
нагрузки I ’T I били низкими* Цое это указывало на о лишние функ­
ционального с оо то "ни гг корн на ттп очечник on.

‘Отдавая оебе отчет в тог.”, что тятесть клишчеокого тече­
ния и длительность заболевания понятия теоно взаимосвязанные, 
так как они отракзют сущность единого пронеооз болезни» нам 
кезалооь практически вагным изучить вопрос о зависимости экс­
креции 17-ОКО от тятести клинического состояния при остром 
пиелонефрите у да тай раннего возраста. С целью выяснения пред­
полагаемо  ̂ взаимосвязи денные экскреции 17-ОКО 68 больннх 
острым пиелонефритом были рассмотрены по трем группам.

I  группу оостзвили 27 то те!’ , состояние которых при поступ­
лении било т<™«лым и клинически проявлялось наличием токсико­
за и эксикоза, рвотой, стойкой анорексие-ч, повышенной или вы­
сокой температурой, плзурическики явлениями. Больных по 1 гопа 
было 24, от 1 года до 2 лет 4 мес, - 3. На 1.-2 неделе болезни 
поступило 10, на Р-4 неделе - 6. но 5-6 неделе - 9 больных.

Исследование экскреции 17-0Tft v больных данной группы 
(табл. 13) указало на достоверное по сравнению о возрастной нор­
мой увеличение выделения кортикостероидных гормонов о мочой 
в подгруппе "\ " (дети до 1 годе) - sa счет повышения в основ­
ном связанных ± 0,05 мг/сутки, при Р<о,»>5) и суммарных

IfRtffff (о.боЪ ± 4»,07 мг/сутки, пр|Р< 0,03). Повышение гв 
свободных фракций 17-0КС не было статистически достоверно, а 
отношение свободных фракций и суммарна составляло 19,0 + 1,9$, 
что не отличалось от возрастной нормы.



Экокрещя 17-ОКС у датой о острш па б лоне Критом в зэваоамоста
от тяжеста состояния

; 17-ORC • 17-ОКО I 17-ОКС -5В2̂ 2ШЗЖ 
I  ев окопные _*_овягазннив ; ауи/арнче |q̂ ŵ PHho

Г гр. Состояние 
 тяжелое__
\ (Дата no 1 г .)

in ? 0,1212+0,08 0.5Ш ,и).05 0,6358+0,07 19,0*1.9П
Р контр. >0,05 / 0,05 0,03 >0,05

В (дата от 1 г. 
по 2 дат)
\1±т

п 3 3 3
Р коитр.

П гр. Соотояше 
средней траста

(цата по 1 г .)
±™ O,fl?52#>.O08 0,297Ш ,05 0,3723+0,05 20 ,Ш ,8
п 5 |  25

Р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
В (дата от 1 г. 

ло 2 лет)
;.j.m 0.1516+0,01 0,0794+1.0 1» 131' 1+1 • 1 13,4+1.8

п г С 3
Р контр. >0,05 >0,05 >0,05

П гр. Состояние 
уцоплсттюрательноо
 ̂ (дата цо 1 г .)

,± т  0,0800*0,01 0,330010,1 0,4137*0,14 20,2±1,9
п 9 S 5 S

Р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
В (дата от 1 г. 

но 2 лет)
! т О,0б9ОаО,006 0,5088*0,09 0,57/8*0,09 11,0+1.1
п % 5 5 7

Р <0,01 <0,01 <0.01 >0,05

Контрольная группа
 ̂ (дата по 1 гопа) 0,0860+0,02 0,2427+0,06 0,3287+0,06 26,1+2.1

В ( по та от 1 г .по 2 лет) 0,1305+0,01 1,0655+0,14 1,1960+0,11 10,9+1,1



Ре ?е гр на р способность кош вэ тгто«е**някоя при остром та слоне'рй те у лете?? райяего возраста в ззвиаяйроотя 
от тяяестя состояния

Нэ.вд.?еяолачяе группа
17-ОКС свободнее 17-ОКС сушернне

2 увела-ДО 4КТГ ; После SKIT : ^еная .1'олячеатво отряпз тельн. | рвакпи^
До АКТГ Пллпй v*vr : - УвеяиКолячеотв© иоолв \^ix : т,сш я готрягсательн. 

: ? реашшя

I  гг. Состояние тяжелое
А (летя по 1 года)

?:+ m 
п 

Р
В (пета от 1 г.по 2 лет) 

im
Р

0 .1414+0,029 О»1793+0.05 
22 22 

> 0,05
2 <3% 16 из 22 0 ,6616+0 ,1  0,7300+0,1 Ш  16 аэ 22

22 22 
> 0,05

II гр. Состояние ере пней 
тзтасти___________

* (петя по 1 года)Г; + т
п

р
В (пэта от 1 г. по 2 лет) 

Ь’± т
п

Р

0,0723+0,01 0.1751+0,03 148#
14 14

< 0,003

0.1б52±0.0б 0,2308+0.019 39£
6 6

> о, os

1 as 14 0.4171+0,06 1,1308+0,2
14 14

< 0,009

3 as 6 1,2211+0*11 1,1044+0,146 6
>0,05

171# 6 аз 14

1 %  3 as 6

11 гр. Состояние удо^лет- 
 в оря тельное______
Ь (дето по 1 года)

М± т
п

Р
В (дети от 1 г.до 2 лет) 

Ь'± т
п

Р

0,0639*0,02 0.0838*0,03 39£
4 4 

> 0.05

0,0690+0.006 0 ,2342+0.09 283£
5 5 < 0.05

2 аз 4 0,3987*0.09 0.3651+0,12 11б£ 1 из 4
4 4< 0,01.1

1 из 5 0,5758+0,09 1.9812+0.3 246?? 1 из 5



Резервная способность корк наппочечников (табл. 14) в этот 
период б»ла резко снижена. о чем свидетельствовал низкий про­
цент увеличения экскреции после нагрузки АКТГ как со сторона 
свободных (2о ) ,  так и со стороны суьюерных ( 1В%) 17-QHC. а 
та к tie значительное количество отрицательных проб в ответ нн 
введение АКТТ (16 из 22).

Иллюотрацией может служить краткая выписка из истории бо­
лезни ft 498 Лры И** 3 ftsGo. и пн., J969i.

Левочка от I  беременности* которая протекала без особен­
ностей. Вес при рождении 8700,0. В периоде новорожденное  ̂
отмечалооь длительно мокитлгье пупочной рянки. Вскармливание 
естественное.

В воврасте 8 мес. ребенку проведена вакцинация против 
оспы, которую девочка перенесла тягало, с темпе lOTvpnofl реак­
цией, а затем снизился аппетит, побледнела, стала убывать в 
весе, порвались срнгивания, а за послепяие дни рвота пооле 
кормления. Лечение не проводилось. Направлена в стационар с 
диагнозом: Септическое состояние, пиурия?

Яри поступления соотопние тятдалое, бледнзя, вялая, выра­
жена анорексия, частая рвота. Тургор тканей снижен. Дефицит 
веса составляет 41%. Слизистые бле ппо-ров овне, саливация сни­
жена. Сердце - тахикардия, тоны несколько приглушены. Легкие 
без патологических изменений. JBibot мягки'1, печень выступает 
на 1,5 см из-под реберной цуги, селезенка у края.

Анализ крови г эр. - 3/90Ш0, Нв - 11 Г%, РОЭ - 28 мм/час,
э - 0,5, п - 1, с - $0.5, л - 62,5, м - 6,

Анализ мочи* белок - О,088^0, лейкочиты 20 и скопления,
цилиндры гиалиновые до 3 в поле зрения.

Проба по Зиминцкому: колебания у дельного веса от 1000 
до 1009, суточное количество мочи 220,0 мл.

Эксяуепия с мочой 17-ОКС: свободные фрзкцииО.О, после 
АГСТГ - 0 ,0 ; суммарные 0,6400 мг/сутки, пооле АТСТГ - 0,1350 
мг/сутки.

На основании анамнеза, клинического наблюдения и лабора­
торных паяных поставлен диагноз гОстрый пиелонефрит.

Заключение■ У ребенка с острым пиелонефритом, поступив­
шего в тяжелом состоянии, при исследовании обнаружено увели­
чение экокрепии 17-ОКС по сравнению с возрастной нормой. В 
то же время резервные способности коры наппоче«никоп *нли 
резко снижены. Все это свидетельствовало о максимальном на­
пряжении "унтшии коры наппочечников.

Во Ц группу вошля 31 ребенок, поступившие в состоянии 
средней тяжести. Проявления токсикоза и экоикоээ в этой груп-



пе детей били менее выракенм. йр 31 на 1.-2 неделе болезни по­
ступило Э детей, на 3-4 -  Ю, до *>-6 неделе - 12» По возрасту 
25 летей было до 1 годя и б - от 1 гопа до 2 лет*

Исследования показали* что у петей П группы уровень экс- 
крепии 17-ОКС бт?л значительно ниже по сравнению с датмга I  груп« 
пы я соответствовал возрастной норме (табл.13).

Примечательно. что резервная способность кор? надпочечни­
ков v детей в возрасте до 1 гогр была достаточной (подгруппа 
’'А "), однако число отринетельнех религий на ввелепив АКТГ оста­
валось значительном (6 иэ 14). У цатей в возрасте старше 1 го­
да (подгруппа "В” ) при удовлетворительной исходно# эконрепии 
17-ОКС отвечалась низкая резервная способность коры надпочеч­
ников» верставшаяся в увеличении овоболных фрэятий на 39 .̂ а 
суммарных на 1?5?*

Ляп иллюстрации приводим краткую выписку аз историа болез- 
на 8е) ре^етг'й Берт? В»( $»$ мео •, 19й6г.

Девочка от II» беременности» которая протекала нормально.
Вес при рождении 3000,0. Период попорожденчости без особен­
ностей. Вскармливание искусственное о /-дневного возраста.

Перенесла острое респираторное заболевание 10 дней назад, 
после чего стала беспокойной, снизило* аппетит. При обследова­
нии были выявлены патологические изменения в моче. Направлена 
в отздяояар о диагнозом; Пиелонефрит.

Пра поступлении состояние срепней тяготи. Кожине покровы 
бледные, суховат??. Слизистое блетто-розовые, ояливапая сниже­
на. Сердпе и легкие *ез патологических изменений, ^вот мягкий, 
печень выступает на 2 ом из-под края реберной луга, селезенка 
на 0,5 ом. Стул нормальней.

Анализ крови: э р . 84700 Ю, Нв 1.0 Г ;, РОЭ - 50 мм/час.
Лейк. 12300* з - 2, п - 1, с - 52, л - 39, м-б.

Анализ мочи г белок - 0,083$о, лейкоттиты - 50-80 в поле 
зрения, эритропите мплоизменеиные 5-6 в поле зреши, эпителий 
плоский в"значительном количестве.

Экскрепия с мочой 17-ОКС: свободные фракчии 0,1440 мг'сут­
ки, после ' ТТГ -  0,12s?) мг/сутки } суммарные -  0,3640 мг/сутки. 
после \КТГ -  0,5700 мг/сутки.

Па основании анамнеза, ядиничеокого наблюдения и обследо­
вания поставлен диагноз: Острый пиелонефрит*Провбпенэ комплексная терапия.



Ззклшаниа: Из анализа данного случая пи дно, что у ребенке 
о оотрым пиелонефритом, поступившего в состояния средне А т я г ­
оти. отмечалась удовлетворительная экскреция 17-ОКС. отсутствие 
повышения свободных, увеличение суммарных фракций но *59# после 
нигруэки ^КТГ. Вое это свидетельствовало о снижении резервной 
способности rottj надпочечников.

В И группе было 10 детей, состояние которых при поступле­
нии было удовлетворительным. Ив них на 1-2 неделе болезни по­
ступило 2, на 3-1 неделе - 3 и на 5-6 неделе - 5 детей. В воз­
расте до 1 года было 5 детей и от 1 года до 2 лет 2 wee. - 5.

При сопоставлении клинико-лабораторных параллелей обнару­
жено, что экскрепия 17-ОКС у детей до 1 года (подгруппа п\п) 
была достаточной» а в подгруппа детей старше 1 года (подгруппа 
"В ") - значительно сниженной по сравнению о возреотной нормой 
(табл. 13).

Содержание свободных 'фракций и их отношение к оуммарвым в 
подгруппе "А” суцестаенно не отличалось от возрастной нормы, 
в то время как в подгруппе "В" количество свободных 17-ОКС 
составляло лишь о ,0690 + 0,006 мг/оутка, что было нипз возраст­
ной НОрМЫ (Р<<>,01). ЭТО» по-видимому, могло было объяснить 
онижением обцего уровня 17-ОКС, так как отношение свободных 
фракций к суммарным оставалось в пределах возрастной нормы. 
Выявленное снижение экскреции 17-ОКС в подгруппе летей отарше 
гопа, вероятно, было связано о тем, что 4 из 5 детей поступили 
в поздние о рога от начала заболевания, что способствовало исто­
щению функционального состояния корн надпочечников.

Таким образом, на основании полученных данных можно ска­
зать* что у детей раннего возраста* больных оотрым пиелонефри­
том, имеется определенные изменения в функпиональном соотоянии



корн надпочечников в зависимости от длятельнооти заболевания 
и тяжести оостояняя. Так, в ранние сроки от начала заболевания 
<1-3 неделя болезш) характерно функционельное напряжение кори 
наппочечников» выражавшееся в удовлетворите л ьной или повишен- 
ной исходной экскреция 17-ОКС. при внре:*енном снижении резерв­
ной способности. При длите л т-пор/ сроке от наняла болезни отмеча­
лась аклониооть к истощению функции органа.

Тяжелое состояние летей с острим пиелонефритом сопровожда­
лось мяксикельним напряжением функции кори надпочечников. Это 
проявлялось повышением экскреции 17-ОКС» достоверным по срав­
нению о возрастной нормой, наряду с редким снижением резервной 
способности кори наппочечников.

§ 2. функциональное состояние кори наппочечников 
при оотром пиелонефрите у детей в динамике 

_____________________ эаболевания__________________

Для суждения о состоянии функции кори надпочечников при 
остром пиелонефрите в течение заболевания нами проведено в 
динамике исследование экскреции 17-ОКО у 4Я больних. Из них в 
возрасте по 1 года (подгруппа "Л") било S3 и от 1 года ко 2 

лот 5 мео. (подгруппа "В” ) - 12 больних.
В подгруппе "Л" в ранние сроки от начала заболевания 

(1*8 неделя') поступило 12 т тай» на 3-4 неделе - 12 и на f>-6 
неделе - 9 больних. Состояние било тяжелое у 25 детей» сред­
ней тяжести - у 9, vnonлетпорительное - у одного.

В подгруппе "В" Ч больних поступили на 1-2 неделе» 4 - на 
3-4 неделе и 3 - на S-S неделе заболевания. Тяжелое состояние 
при поступлении било у одного ребенка» средней тягости - у 6 
и удовлетворительное - у 5 до той.



Та ft липа 15
-кокреция 37-ОНО при остром пиелонефрите у петеЯ в

динамике лечения

Наименование ; 17-ОКС ; 17-ОГО ; 17-ОКС г2ш?*?.гсЩ?3.
груяп *. овокопные . связанные ; суммагнив «суммарные

I  гр. До лечения 
А~Сцета то 1 года)

Щг* 0,106j|9*01 o,li2og>,(JB 0,51В|±0,05 .0
Р контр. >OfOS < 0,006 0,018 > 0,08"В ( пота от 1 года 

до 2 лет)
§ т  0«14§Ц»,04 0,806g€MS 0,9522+0,19 10,8|1,6

Р контр. >0,05 >0,05 0,09 < 0,08
И гр. 10-20 день

лечения __
ГТпети^по 1 года)

п
Р контр.

, Р 1В (дата от 1 гола 
до 2 лет)
К± т

п
Р контр.

. .  ?1 _ _________
Ш гр. 30-40 пень

лечения__
A (nejjij по 1 гопа)

„  пР контр.
Т>1

2В (лети ст°рге 1 г. 
h'dm «

_  п Р контр.
*1

ш * $ ......................

Контрольная группа
' Sim  1 0,0860*0,$? 0,2427+0,06 0*3287+0,06 26.1+2,1

л Ю ©
в (доти от 1 года 

до 2 лет)
Щ т  0*1ЭО5|О,О1 1,Q655|0,14 1»1Эбо±о.п 10,9±1,1

0,1151+0,06 0,8524+0,04 0,4675+0,07 24,5+2,3
18 Щ 18

> 0,05 > “ ,05 > 0,05 > 0,05
> 0*05 > о,о5 > 0,05 > 0,05

0,2812+0*07 1,0035+0,19 1.3747+0,15 21,1+3,3
10 10 10

=0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,01
< в ,OS > 0,05 > 0,05 > 0,05

0,082^0,01 0,5646+0,02 0,6469^), 07 12.7+1,9
>0,03 < 0,001 < 0,002 < 0,001
>0,05 г ( , U > 0,05 < 0,003
> 0,05

,)
>,0753+0,02

< 0,001 < 0,001 < 0,001

0,5597+0,11 0,6350+0,2 11,8+1,8
2 О

V й
О

< 0,05 < 0,03 <0,08 > 0,06
< 0,'Г >0,05 > 0,05 % 0,05
< 0 *® | < 0,05 < 0,009 < 0,02



Из представленной иэблатш 1=5 ванво, что у дольних до 
леяонагс, п периоде разгара острого пиелонефрита экскрепия сум­
марных 17-ок си к орт акооте роипов в nom-pvnne "А" била повышенной 
по ' >« *>189 i  0,05 мг/оутка про тип данных возрастной нормы 
0,5287 + о,об f;r'eyтки, при V < 0,012. Это мояно о*ъяаяить» 
no-Barcu'o&y, тем, что в дайной попгруппе большинство цетай 
(23 из 33) поступило в тяжелом состоянии, характеризующемся 
максимальным напряжением *ункчаи кори да пи очечников.

Ъ подгруппе "ГГ уровень экокротшв 17-ОКО суммарных до ле­
чения не отличался ОТ ТЗКОВОГО ВОЗрЭСТНОА нормы.

Анализ функциональных проб с наггузко? АКТГ (табл. 16) по­
ка дал, что в этом пегиопе пиелонефрита резервная сппсобность 
корн наппочечников у большинства дольних обеих попгрупп была 
резко спарена. Так. аэ 35 только у 8 петеН была отвечена актив­
ная ответная резкпия на членение АКТ!, выразившаяся в увеличе­
ния сумма рно* о кс к ре пни в пределах от 101 по 218#. У 5 больних 
пробы были рзспенены уповпетворятельними, так как в ответ на 
ввепение UHT отвечалось увеличение экскреции лишь на 66-98$.
У 22 больних из 35 пробн бнла отрицательными. поскольку в ответ 
на нагрузку АКТГ экокреция 17-ОНО не превышала исходного уров­
ня (у 9) или била нике его (у 13)больннх .

Состояние больных в по шопе Ю-20 пней от нэчала лечения 
характера зола лось некоторнм у лучше нави самочувствия, уменьше­
нием интоксикации, у части цетеЯ - улучшением аппетита, Иссле­
дование экскреции 17-ОКО я это время провепено у 28 больних.
Иэ них в яозрэоте по 1 гопа било 18 и старше 1 годэ - Ю детей. 
В период оболе довевая тяжелое состояние отвечалось у 5, причем 
это все были больнне в возрасте по 1 гопа ; состояние срепней 
тяжести у 18, из них 12 дэтеЯ по 1 гоп". и упоплети орительнов



Резерянэе опооо^нооть порт; надоочечников у тете':, больних 
острым пиелонефрита, в данзмике лечении

17-ОКС свобощп'е 17-ОКС оумкэрнне

Наименование груптш . д0 дкчх : % увели- 
После А ГО* ♦ ченин

"оличеотво : 
отршзтольн. ! 

рёзктшй :
г :% увели-тКоличеотво

по МПТ т Лоеле АКТГ : чение тотрипзтелън. 
: : : резкпиЯ

I гр. До лечения
\ (ррти по 1 гопа)

М±т
п

р
В (лота от 1 г.то 2 лет)
-т
п

Р

0 , 1204*0,01 0,1745*0,04 Щ  16 из 27 
21 24

> 0,05

0.3204+0,1 0,1320+0,03 нет 8 из 11
15 11

> 0.05

0.5176*0,96 0.7Ш5+0,1 
: I 2 I

> ^

О,9942+0,2 1,3199+0.14
11 11

> 0,05

16 иэ 27

32# 8 иэ 11

3 гр. 10-20 дочь лечение
А (пети по 1 гоцз)

М+ m 
п 

Р
3 (дета от 1 г.по 2 лет)
Х±т
п

Р

0,0901+0,02 0,0725+0,01. 
11

* 0 .05

0,3204+0,1 0,1320+0,03
>0,05

нет

нет

7 иэ 11 0.3720*0,OS 0,5205*0.12 39# 7 иэ И11 11
> 0.05

7 иэ 9 1.4820*0.39 0,8520*0,12 нет 7 иэ 9
> 0,05

L1 гр . 30-40 пень лечение
 ̂ (пети ло 1 гоцз)

М+ W
П

Р контр.
В (пети от 1 г.по 2 лот) 

Ь. + m
п

Р контр.

0,0822+0,01 0,2522+0.03 206$
25 25

<< 0.001

0,0753+0,02 0,1020+0,03 14($
8 . 8 < 0,006

4 иэ 25 0,4326+0.1 1.2369±0,1 1В6£ 4 из 25
24 25

< 0,001

2 йз 12 0.6350+0,2 1.2616+0.16 <М 3 из 12
< 0,02



у 5 больних» ope пи которых одан ребенок бил в возрасте 11 ме- 
оячев и 4 -  стари® 1 гола.

Экокреттия суммарных фракттий 17 ОКО в отот период не имела 

существенных различия по о равнению о таковой здоровых детей 

пая в nonrpvnne "А*. тан и т* подгруппе "В". Оо стороны яе сво­

бодных фреипйИ в подгруппе "О” отпевалась танлвнпия к Увеличе­

нию по «>,2812 ± 0.07 р.'г/сутки СР -  0,05) против 0,1306 + 0*01 

мг/сутки данных контрольной группн» вто соответствовало и уве­

личению отношения свободных Ираклий к суммарным 17-ОКС» по 

21,1 + 3,3^ против возрастной норма (P < o ,o i).

Данный факт» вероятно, г.̂ отао объяснить тем, вто среди 

больших старше 1 гопа большинство поступило в повольно повпние 

сроки от навала заболевания, и ото могло привести к значитель­

ному поражению тубулярного аппарата а нарушению рвабсорбпии 

свободных фракпий 17-ОКС. Кроме того, зэтяяное течете пиело­

нефрита такте могло привести к изменению функттии певени, выз­

вав нарушение прочес сов связывания кортик осте рои дных гормонов* 

Об этом свпдетелк>тповпло увеличение отношение овп*оттт»х фрак­

ций к оуммарпым.

Анализ ifyHKHHснельных проб с нагрузкой АКТГ, проведенных 

в этот оро*. указывал на низкую реэервную способность кори над- 

почечникоа, вырвавшуюся в отсутствии увеличения экскречии в 

ответ на ввепенис АКТГ у 14 из 20 больных, вто ооставило 2/3 

отрицательных реакций (табл. 16),

В пери оке 30-40 дней лечения у больыинотве больных отме­

чалась нормализапйя клиничеоких симптомов и лабораторных пока­

зателей, Более 2/3  больных в этот срок били выписаны из отагщо- 

нара (3G из 45), из них 24 ребенка с полным клиническим выгцо- 

ровлением и 14 -  оо значительным улучшением их состояния.



В этом периода наследование экокреции 17-ОКО пронедево у 27 
больных в возрасте по 1 гопа, иэ которых 19 выписано о клини­
ческим вызяоровлешем и 3 о улучившем состояния. Старше 1 го­
да было соответственно 8 и 5 детей.Исследования показали# что в 
попгруппе "А" экскреция суммерных 17-ОКС била значительно выше 
не только денных, полученных при поступления. но и данных да­
те!! контрольной группы, составляя 0,6469+0,0? мг^оутки (табл. 15

Лоттаточной была и резервная способность коры надаочечни­
ков у больных этой подгруппы, о чем свипетельствовала хорошая 
ответная рванная коры надпочечников на ввеление МЯТ, выражав- 
шаяоя в увеличения экотгрочаи свободных ^ракчий на ЯО(К и сум- 
шрних на 186;:" по сравнению с походными величинами. Примеча­
тельно. что и число отрицательных реакций в этот период соста­
вило менее 1/5 (4 из 25). а отношение свобопных фракций к сум­
марным уменьшилось да 12.7 ± 1,9$. Все вышеизложенное указыва­
ло на то. что поп влиянием проводимой терапии наступило улучше­
ние как -ьунпттиовального с-сто^ния надпочечников. так. по-ви пи- 
кому, и печени, я это способствовало нормализации процессов 
связывания кортикостероидных гормонов.

В подгруппе "В" отмечалась несколько иная картина. Уровень 
как суммарных 17-ОКО* так и свободных был перед выпионой из 
отационара значительно нине исхопного и паттах контрольной 
группы.Однако,среднее содержание свобопных Ираклий по отноше­
нию к суммарным составило 1.1.8 + 1.8#. что было в пределах 
возрастной нормы (табл. 15). Резервные то способности коры над­
почечников в этот период бндо достаточными, составляя в ответ 
на нагрузку *КТГ увеличение свободных 17-ОКО на 140?» и суммар­
ных - на 98-. Число отрицательных реакций равнялось 1/4 (3 из 
12). Все это позволило расценить функциональное состояние коры



нацпочечнйков у дов л о творг! те л ышм. Вероятно» о ниш гаю общего 

УРОВНЯ ЭКОКрОПИй ОКЙИКОрТИКОСТв рояПНЫХ гормонов у больных ден­

ной полгруппу объяснялось их состоянием здоровья» тэк как бо­

лее половину детей (5 аэ 8) было выписано только в состоянии 

клинического улучи® ни я.

В подтверждение вышеизложенного поводим краткие внписки 

ив историй болевни.

L/Ля Чцъ 6 мес.» иотория болезни .*5 364. 1961).
Дввочка от Т беременности, осложненном нефропатией, Ролу 

запоздалые в сроке 4т-42 недели* Вес девотки при рождении 
2/00.0. В периоде поворожденчости пупочнуй сепсао.

В настоящее время выболела с 29/уД, повусилясь температу­
ра цо 3*,0 , девочка стала беспокойной» откевувалась от ецн» 
затем появйлаоь рвота, стала вялой. Убыла в весе ва 3 недели 
на 300,0. Лечала амбулаторно печачиллином в/м, хлористым кзль- 
цием и дймедролом. Состояние не улучшалось. 3/ТХ поступила в 
стационар с деагнозом: Сепсао?

При поступлении состояние тяжелое. Бледная. вялая. Кожа 
сухая, оубактеричная. Отмечглэсь гипотония мышц. Слизистые 
бле цно-ровов^е, оялявачия неоколько си иге на. Сердце -  тонн 
приглушены. Легкие -  без патологии. %вот мягки*5, печень вы­
ступает на 2 см из-под края реберной цуги, селезенка на 1. ом. 
Мочеислуоканае редкое. Стул нормальный.

Анализ крови * эр. 32тЮ0* Нв -  11,3 г#. РОЭ -  53 мм/чао.
Ле -  7800, о -  1, п - 2,5. с -  33, л -  53, м -  5.5.

А из лиз мочи: белор -  слепы, лейкотитн -  ЭЭ-35 в поле зре­
ния. оритропяты -  единичные, цилиндры iwaлановые цо 3 в поло 
зрения.

Экскреция с мочой 17-ОКС до навела левения* своботтне фрак- 
пии 0.0312 мг''сутки, после АКТГ -  о ,0463 мг''сутки ; сшмарнне 
фракции 0,2961 мг'сутки, пооле АКТГ' -  0,Эг)42 мг/сутка.

На оонованиа анамнеза, денпгтх клиначеского наблюдения и 
лабораторного обследования поставлен цаагпов: Сепсис. Наело- 
нефхят.

Назначена комплексная терапия. Но состояние девочки дли­
тельно оставалось тяжелым, цсрколись стойкая анорексия и рво­
та, убывала в весе. Исследование гормонального профиля на 12 
день лечения показало, нто обцяй уровень экскреция 17-ОКС а ре­
зервные способности коры надпочечников оставались низкими: 
свободные фракции составляли ‘>.0616 mt/cvtkh, после АГЛТ -  
и. 12.18 мг/сутки i суммарное 0.1532 мг/оутки. после АКП' -  0.2336 
М1усутки.

С 16 дня пробивания в стационаре, в связи с тяявотьто со­
стояния. в комплекс терапевтических средотв вклтояены гормона ль­
нув препараты, поп влиянием которых состояние девочки стало 
мецленво улучшаться. Выписана на 45 день пребывания в стацио­
наре. Исследование 17-ОКС перед вшиокой указывало на повыше­
ние функпии коры налпочечников. Та*, свободные фракцаа 17-ОГО 
оостэвили и ,0246 мг/сутка. пооле АКТГ -  0,0387 мг/суткй } сум-



isat.№?e -  мг/сутки, после А ТОТ -  0,8370 мг/сутт<и.
Заключение : У ребенка б woo. в остром периоде пиелонефри­

та, наряду с низкой иохолной экскрецией 17-ОГО, наблюдалась и 
низкая резервная способность корн надпочечников, После прове­
денного лечения улучшение общего состояния ребенка сопровожля- 
лось повышением уровня экскреции 17-ОКС и резервной способности 
нто ови не те л ьс тгювз ло о восстановлен и функции корн надпочечни­
ков.

Лен~ И., 2 г .4 wee., истории болезни !? 478* l969t.
Лзвочка от П беременности, протекавшей беэ осложнений.

Вес при рождении 8850,0. Росла и развивалась удовлетворите ль- 
но. На втором голу яизни неоднократно перенесла респираторное 
эаболевания и ветряную оопу.

Ь'еояц назад, после перенесенного респираторного заболева­
ния, у_левочки снизился аппетит» побледнела, ст^ла убывать в 
весе. При амбулаторном обследовании выявлена изменения в ана­
лизах крови и мочи. В течение 2 недель лечили пома с^лт^оди- 
мезином и тетрациклином, но состояние левочки продолжало ухуд- 
шзться, появились геморрагические внонпания на теле. Через 
месяц от начала болезни направлена в стационар с диагнозе»*: 
Геморгг гический диатез"*

п при поступлении состояние левочки тяжелое, температура 
3 9 . На коже нижних конечностей ме лкот сете ч пне кровоиглияния. 
Подкогно-жировой слой резко снижен. Вес 10, «Ю. Слизистые 
бледно-розовые. Сердце и леггяо без патологических изменений. 
Лзвот мягкий, печень в подреберье, селезенка но определяется. 
Мочеиспускание редкое. Стул нормальны?!.

Анализ крови: эр. - 4420000, Нв - 11,4 г?£,РОЭ - 37 мм/час, 
Ле - 7200, э - •>, п - 3, о - 30, л - вз, м - 4. 

Анализ мочи* белок - следи, лейкоциты - 30-5) в поле зре­
ния, эритропитн свеяло 0-1, цилиндры гизлиновве - 1-2; эпите­
лий плоский - большое количество.

Проба по Зиг/ницкому: колебания удельного веса от 1005 до 
1015, суточное количество мочи 500 мл-

Ококречяя с мочой 17-ОКС: свободные Франции - 0,3200 м г' 
сутки, после А'-ЛТ - 0,0900 мг/сутки ; суммарные - 0,4590 мг сут­
ки, после ЧКТГ - о.4ооо ыг/сутга.

На основаши анамнеза, данных клинического наблюдения и 
лабораторного обследования поставлен дна гное г Острый пиело­
нефрит.Поело назначения комплексной терапии соотояняе девочки 
стало медленно улучшаться. Исследование экскреции 17-(Ж0 на 
1S день от начала лечоязя не внявило существенных изменений 
по сравнению с предыдущим. Однако отвечалось некоторое сни­
жение овобо!гчзх «ррэкпий 17-ОКС по 0 .0240 мг7сутки с последую­
щим увеличением их после нагрузки МЛТ до 0,1000 мг/оутгая. 
OvMMapHue не фракции составили 0.5200 мг7оутки, после АКТТ - 
0,1260 мг 'сг’тки. Вое это указывало на значительное снижение 
функционального состояния корн надпочечников.

Исследование гормонального профиля пород выпиской из ста­
ционара (на 40 день) показало ужо другую кзртину. Так, свобод-



этот Цвшол.составили о* 1500 iir/ow p» перле 
~ -'J&lboo мг/сутки» а суммарные О.эьэо мг/сутки» 

1,2 с*)1 мг/сутки» что свидетельствовало о повыше- 
льного состояния корн надпочечников.

Заключение • Данный алучай наглядно демонстрирует взаимо­
связь клинического точен яя пиелонефрита и функционального со­
стояния корн на ппочечников. Випно» что о улучшением состояния 
больного нормализовалась и функция корн наппочечников.

Интересные. на наш взгляд, п а т ч е  были получена у 5 боль­
ных» заболевание которых приняло затяжной характер, Из них 4 
были в возрасте до 1 гопа и одан больной в возрасте 1 г .2 мес. 
Из 5 больных 4 поступи® в поздние сроки от начала заболевания: 
один - на 3-4 неделе и 3 - на 'ъ-б неделе. Причем 2 больных по­
ступили в тя-елом состояний и 3 - в сооточнии срочней трквсти.

При поступлении у больних этой группы отмечалось увеличе­
ние экскреттии свобопных фракггай 17-ОКС до 0,2032 ± 0,01 мг/оут- 
ки против 0,0860 ± 0,02 мг/сутки данных контрольной группы 
(Р <в,001). Суммарные фракттои составили 0,5280 ± 0,08 мг/сутки, 
что существенно но отличалось от возрастной нормы. По отноше­
нию к суммарном свободные Фракции составляли 38.4 + 3,1$, что 
превышало поксрртоли возрастной нормы СР^о.ооб).

Изучение резервной способности коры наппочечников выявило 
у 3 детей отрицательные пробы в ответ на нагрузку ЛИТ, заклю- 
чавпиеся в отсутствии увеличения экскреции по сравнению о ивхог- 
ной со стороны свободных фракций 17-ОКС и низком увеличении 
(34?) суммарных 17-ОКС.

Несмотря на активную комплексную терапию у наблюдаемых 
больных, в проттесае лечения отмечглооь неоднократное ухудшение 
в состоянии здоровья. Синхронно заменялись й лабораторные по­
казатели (пе реме вагона яс я пиурия, длительно на снижающаяся РОЭ). 
Весовая кривая была неравномерной. Одному ребенку в связи о

ныв фракции в 
нагрузки AKTI 
после АКТГ - 
нии фуикшона



тяжеотью состояния *ылз пззпачепа гормональная терапия. Оред- 
Яве пребывание в с тапи опаре этих летай о оставил о 57 дней. 
Виписант? 1 О̂ЯЬНЫХ -д состоянии УЛУЧШАНИЯ и только один с кли­
нические выздоровлением.

При исследовании экскрепии 17-ОКО перец выпиской были по­
лучена следующие результаты? средняя велпчино суммарных 17-ОКО 
бнла ррлна 0,3770 ± 0,1 мг/сутки, а свободных 0,1092 + 0,04 
мг/сутки. Эти данные су цественно не отличались от возрастной 
нормы, но била ниш по сравнению о исходной величиной.

Анализ функциональных проб о нагрузкой АКТГ, проверентах 
у воех 5 детеП, вновь указывал нз сни̂ генные резервные спозобно- 
оти коры надпочечников. Так. ответная реакчия нз нагрузку АТЯТ 

оо оторопи свободных фракций составляла увеличение лишь на 21%, 
з суммарных - на J8tf, причем в 4 иа 5 случаев проба с нагрузкой 
АКТГ была отрицательной.

Таким образом, результаты динамического наблюдения за 
клиническим состоянием детей с оотрум пиелонефритом и показате­
лями, характеризующими функциональное состояние коры надпочеч­
ников . указали на их определенную взаимосвязь. Так, в разгаре 
заболевания откечгется напряжение функционального состояния 
коры нздпопечников, выра-тэтоцееся в увеличении экскреции 17-0150 
и снижении резервной способности.

Под влиянием комплексной терапии, наряду о улучшением со­
стояния больных, происходила и постепенная нормализация функции 
корн надпочечников. Олучаи те затяжного течения заболевания 
сопровождались гипофункцией коры надпочечников.

Принимая во внимание характер выявленных изменений оо 
стороны фунгшопального состоян-я коры надпочечников. а такиэ



учитывая, что пиелонефрит у датей раннего возраста протекает 
как тяжелое инфекционное заболевание с вырешенными оимптомзми 
тоноикоэз и эксикоза, мы считали целесообрззным включение в 
комплекс терапевтических оредств гормонов корта нос те ров пн от- о 
ряпз в случаях тяжелого и затякного его течения.

 ̂ 5. О функциональных и потенциальных резервах кош 
надпочечников при остром пиелонефрите у детей 
раннего возраста по̂  и|пннм пробы о нагрузкой

Для суждения о ^уннциспя льном состоянии корн надпочечни­
ков, народу с асследованаем экскреции 17-ОКС. необходимо изу­
чение ^учкциопальных проб с нагр73«оЧ АКТГ. которые отрагают 
резервпые способности корн надпочечников.

Согласно литературном данным известно, что оляодневная 
проба с нагрузкой АКТГ характеризует только ьункциопальные ре­
зервы коры на до очечников, а потенциальные возможности мокно 
выявить при проведении нагрузки МИТ в течение несколькях дней 
(М.Г.Астзпеттко и В.В.Енакеева, 1962 ; В.Д. Агленко, 19б7,а др.).

Поэтому мы считали целесообразным провести анализ индави- 
,дуальных проб с 2-3-яиечж$ нагрузкой АКТГ для опенки потек- 
тшальных резервов коры налпочечников я в это? связи установить 
значение однодневной пробы с АКТГ пра остром пиелонв'Ьрите у 
детей раннего возраста.

Лля этого мы изучили 11 ';ункпаопальных проб с 2-3-дневной 
нагрузкой АТЛТ у 8 больных с остры?.? пиелонефритом в возрасте 

от 11 мес. до 2 лет 4 мес.(табл.17). Оценка потенциальных ре­
зервов корн надпочечников проводилась по 3-м типам реакции, 
установленных у взрослых в ответ на многодневную стимуляцию 
АКТТ (К.Г.Астапенко, Н.Б.Еникеева, 1962 } В.Д.Агиснко, 1967 i 
Л.М.Детренюк, 1967).



Характеристика потенциальных возможностей корт: надпочечников 
у детей раннего возраста при остром пиелонефрите

№пп. Имя.Фамилия ребенка, возраст, ?? истории 
болезни До АКТГ:'

17-ОКО свободные
после АКТГ 

I  день г П день U! день
До АКТГ 
экснре- I  день

17-ОЮ суммарные 
после АКТГ 

: П день : К день
Оценка
пробы

. i > О 4Д —
: пия • ~

гэкскре- 
: ция

:% уве 
: личен

гэкскре- 
: ция

:% уве­
личен.

Экскре­
ция

*.% уве 
:личен

ция
:Экскре- 
: ш я

:% уве:Экскре- 
: личен: пия

:% уве:Экскре- 
:личен: ция

'.% уве 
: личен

1. Люба К ., 1 г .8 мес.у 
ист.бол.№ 64 0,0000 0.5400 + 0.0300 0.3960 0,о280 1095? 0.7200 82$ ПОЛОЕ.

2. Катя U. ,1 г. 11 мес.. 
жт.бол.*? 94 0,0700 0,3174 353£ 0.5400 671% ),4410 53С$ 0.7200 2.5800 258$ 2.7600 283& 2,2890 2 Щ полож.

3. Катя М.,1 г .11 мес.. 
ист.бол.№ 94 0.1260 0,2100 6в?0 0.1100 — 0,1960 0.2997 0.-5880 96% 0,3790 2Е$ 0.6960 133# полож.

4. Ира Л .. 1г.8 мес.* 
ист.бол.В  76 0,2000 0,1970 «г 0.1440 0.0700 0,4900 1,6970 2 Щ 0.5000 2% 1.0000 104 полож.

5. Оля Т .. 2 г .. 
йст.бол*$ 17 0.2520 0,7650 203̂ 1.0000 296# 0,7320 190% 0.5000 3.6600 1.2000 140% 0.2560 сомн.

6. Катя К .. 11 мес., 
ист.бол.$ 346 0.0430 0.1000 132$ 0.1350 214% 0,2000 383£ 0,6000 0,9700 61$ 0,7500 2 % 0.5900 сомн.

7. Оля С .. 2 г .4 мес.. 
ист.бол.№ 70 0.0000 0,0000 0,0600 0.0100 + 0,2880 0.0538 0.3880 35$ 0.2600 мт отриц.

8. Оля Т ., 2 г ., 
ист. бол..¥ 17 0,3600 0.2865 — 0,2900 — 0,3630 . 2,2500 2,1774 1.2000 2.3460 4% отриц.

9. Оля Т ., 2 г ., 
ист. бол. Ж 17 0.1560 0,0570 — 0,0816 — 0,0780 тт 1,4000 0,3930 L г 0.9380 . 1.4000 отриц.

10. Игорь Д ., 2 г ., 
ист. бол..? 93

11. РЛарина Б ., 1 г ., 
ист.бол.- 498

0,3750

0.2000

0,1260

0.1350

- 0.4550

0.2280

21%

т

0.3000
.1

- 2,1600

1,3600

0.3360

0,9000

- 1.2700

1,2500

0,7500 - отриц.

ОТрИЦ.



upa многодневное ивецеши АКТГ у цете̂  раннего возреста 
при остром пиелонефрите било ли толе но олезтуюцее:

1, Отсутствие реактив типа "А* - слабев реакция нз одно­
дневное ввепение АКТГ и хорошая нз 2-дневное.

2, Наличие реакции типе WBW ( ,f 5,6) - хорошая реакции нз 
одно- и олабая на 2-пленное введение АТГТГ.

3, Наличие реакции типа "В** (№ 7,8,9,10,11) - слабая ре­
акция кори надпочечников как на олно-, так и на 2-лневное вве­
дение А1ПТ.

Кроме того, нами кило замечено, что у части лете?! О? 1,2, 
5,4) реакции корн надпочечник он бнлэ достаточной кзк па олно-, 
ток и на 2-дневнуго отикулпцию АЙТГ, что явилооъ основанием к 
виде лениво реакции типа Т " .

Полученние дантше, указывающие на отсутствие у лете!! с 
острим пиелонефритом реакции типа ”АМ и наличие реакгши типа 
”В ", позволили высказать предположение, что однократная отрица­
тельная реакшп корн нашовечников в ответ на стимуляцию КТГ* 
могет служить показателе они^ения как функпиопальных, так и 
потенпиальннх реге;.т;о« корн налпочечников при изучаемой пато­
логии.

0цеша_олнократноЯ_пробн_с_шг^зкоЙ_АГГ1Т._нэ наш взгляд, 
ос обе нно_ва жна _п р и_й ву че н ии резервной способности кор>_1Е що^ 
чечндков_у_болыгех_дете^_реппего_возрястэ. так как обор суточно­
го количеотна мочи многодневно у них затруднен.

Полученные результата исслекования функциональных проб с 
нагр^зкоЗ АКТГ побудили нас к изучению зависимости течении за­
болевания от исходной т«эорниой споообнооти кора надпочечников.

Для этого |->ило оболедовано 2 группы больно:
I  группу составили 24 ребенка, у которих при поступлении



бвЛИ ВИЯВЛОНЫ НЙ8КИ0 резервше опоообности корм надпочечников, 
характеризущпеоя отсутствием увеличения экскреции 17-ОКС в 
ответ из нагрузку ^'ГП или ре увеличение ее составило менее 
50л по сравнении о аахопной величиной.

По возрасти в это  ̂ группе 2() вольных « ч т  до 1 года и 
4 - от 1. г. до 2 лет 4 мес. Состояние в период обследования 
у 16 бол ьных било тяжелым. у 7 - с рс л ней тяжести и у 1 ребен­
ка - удовлетворительным. По длительности заболевания больные 
распределялась следугоцим образа: 1-2 неделя болезда - 12 боль­
ных, 3-4 неделя - 6 g 5-6 непеля от начала заболевзния - 6 
больных.

Пра анализе экскреции 17-ОКО и результатов функциональ­
ных проб с нагрузкой Ш 1  отмечалось. что иоходная экскреция 
свободных .17-ОКС у наблюдаемых больных составляла 0,0806 + 0.02 
мг в сутки» пооле ввепения АКТГ - о,03»)Э + 0,012 ш*/сутни t 
суммарных же соответственно равнялась 0.4004 + 0,7 мг/оутки и 
0,8632 + o.t>9 N'r/сутки. т.о . увеличения экскреции 17-ОКС в ре­
зультате ввепения ^КТГ не наблюдалось, что гало возможность 
расценить подобную реакпию отрицательной.

Пооле проведенной комплексной терапии экскреция 17-оКС 
свободных составила и,об56 + 0,о2 мг/оутки, з после нагрузки 
а.КТГ - 0,2115 ± 0,01 мг/оутки, т .е . увеличилась на 228#
(Р< 0,001).

Со сторону суммарных фрэкпиЧ 17-ОКС тэкжв отмеч°лось уве­
личение экскреции в ответ на введение 1НТГ с 0,4078 ± 0,1 мг/ 
СУТКИ по 1. 1007 + 0.27 мг/оутки, Т.е. на 169$ СР = 0,05).

У 6 больных этой группы заболевание приняло затякное те­
чение. Среднее пребывание их в стационаре составило 40,2 + 3,4 
дня.



Замечено, что у ряда больных (11 из 24) отринете льна я 
реакция на АКТГ сочеталась с высокой исхолной экскрецией 
17-ОКС, У большей же частя нзблтодавюихоя больных (13 чел») 
сни?:едае резервной способности корт дадпочечников сочеталось 
о нивкой исходной экскренией 17-оксико] тикоотероидов» Поэтому 
ын сочли нелесообразный изучить течение заболевания у этих 
больных, разделив их на подгруппы в зависимости от исходной 
величины экскреции 17-ОКС.

Г 'а " подгруппу соотавили 11 больных, у которых низкие 
резервные способности кора тдоочечников сочетались с выоокой 
исходной экскренией* Из них 8 лртей были до 1 года и 3 - от 
1 г . до 2 лет 4 мес. Состояние было Тяжлов у 6 больных, сред­
ней тягсести у 4 и удовлетворительное у одного ребенка. На 1-2 
неделе от начала заболевания поступило 8 дате?, на З-Ч неделе - 
2 и на S-6 неделе - одян.

Исходная эконрсчия суммарных фракпий 17-ОКС в этой под­
группе больнгх (табл.18) составляла 0,6705 + 0,12 мг/сутки.что 
превышало данные возр-стпо'̂  нормы (Р < о,02).Увеличение ке экс- 
крении в ответ на введение АКТГ отсутствовало. Это позволило 
расценить подобное состояние кок результат крайнего напряжения 
функционального состояния коры на да очечников.

После провепенного комплексного лечения было отмечено 
некоторое описание общего уровня экскреции 17-ОКО. но вместе 
о этим наступило увеличение экскреции как свободных, так и 
суммарных фракций 17-ОКО в ответ на ввепение АКТГ соответст­
венно на 7в$ и 100$. Это сви летельстповало об улучшении функ­
ционального состоядая коры надпочечников.



1ЙН2КИН2 резервно?! споообноста корн дошочечников у цетеЧ 
g острый Ш1елг>яегьрятаы в эшэиоякоста от асхопной окскрепин

17-оксикостероя цов

До лечения 
17-ОКС своболине

Наименование :Стгтя- ?------
группы :стическ.;

гпокзза- ♦------------------------ ------
: тадя ; по АКТГ ; пооле АКТГ ; « Ж Я "

17-ОКС субмарине
После лечения 

17-ОКЗ свободное

ченая

3 низко? резервной способностью корн чатгночечнивт

цо АКТГ ; После MOT { до АКТГ I после АКТГ ( ^ т У * ' т  *Т1Г г Пооле

17-ОКС суьъяярные

.я ат̂ гг Уъет- га 'VKTl гченян

Т гр.
1э - о повышен- Ы + т  0,1278+0,Gg 0,1322+0,02
в д й е т в к р е 1 Щ * й  п  u  п

Р асх.
Р^онтр. > 0.05

16 - с понята н- 
ноЯ экскрецией
17-ОГО *:+ Г” 0.0662Ю.01 0,0б5б±0,01

п 13 13
Р исх.

Р контр. >0,05

0,6705+0,12 0,6315+0,1 
11 11

г 0,02

0,1065+0,01 0,1075+0,02 7б£ 0,4873+0,1 0,9648+0,2 1 Ш
11 11 11 11 

>0,05 >0,05
>0,05 >0,05

• ,202 1+0 .02 0,1627*0,04 
13 13

=0,05

0.0664+0,008 0,0778+0,01 17% 0.3014+0,09 0,5451+0,1 46£
13 13 13 13

> 0,05 >0,05
> 0,05 > °* °5

Д гр, О высокой резервной способностью корн надпочечников
Ла - с повышен- М+m 0,0399+0,03 0,363810,08 
в^рскрецаея п С 6

Р асх.
Р контр. > 0,05

Пб - с понизан- №±т 0,0486+0,006 0,181840.02НОЙ экскрепяеЯ п 
17-о т  п 8 8

Р асх. -
Р контр. >0,05

Кочттзольнзя + т 0,0860+0,02группа п 10 F !

0,7302+0,2 2,0543+0,4 
6 6

> 0,05

о, 1.657+0,02 0,7371+0.138 8
< 0,02

0,3237+0,06 
10

0,0661+0,01 0 ,1466+0,09 66 6
> 0,05
> 0,05

0,5121+0,13 2,1510+0,3 320#
6 6

> 0,05
> 0,05

0,066710.01 0,160610,03 140' О,3696+0,1 1,1223+0,2 204$
о о Я к

0,05
0,05 =0,05

0,05



Среянее пребывание в стационаре болт,них этой подгруппы 
оостэвило Г-'.Г.З ± 2,2 дп°. Затяжное течение заболевание приняло 
у окного ребенке.

Лля иллюстрации приводим краткую выписку ив истории болез­
ни I  402 Валике 1 .. 1 ь  ! г.-ос., 1969г.

Нальчик от I  беременности, протекавшей нормально* Tteo 
при рождении Г<к).О. Естественное вскармливание до 1 го п °. Пе- 
penecaHTf’c заболевания! ветряная оспя, нолиэнтернт«пневмония*

/ о*1йГ. о: перенес респираторное взбошвнив» Лечила оулт-.- 
;»оцимевииом и тетрациклином, состояние улучшилось, но 12ЛиЬ9 г. 
повысилась тог/лератур?, мальчик стал беспокоен, появилось уча­
щенное мочеиспускание, аппетит снизился, за послетгние дни при­
соединилась рвота после приема пяти.

Поступил 21/E.-G9 г. т» состоянии ореттней тягости. Кожине 
покровы чистые, бледные. Слизистые блецно-роэотше, саливация 
несколько снижена, е̂рдтте и легкие без патологии, йавот мяг­
ки*, печень выступает на 1 см и р-под края реберной дуги» селе­
зенка не пальпируется. Р/очеиопусксние частое, Стул нормальный.

Анализ крови при поступлении! эр. 4100000, нв - 12 г%,
РОЭ - 30 мм/час. Ле - 7600, э - 1. п - 10, с - 41, л - 41, м -7

Анализ мочи: белок - следи, лейкоциты 3-15, скопления в 
поле зрения, эпителий плоский 3-5, бактерии в большем количе­
стве.

Экокреттия 17-ОКС с мочой; свободнее фракши 0,0120 мг/сут- 
ки, после <\КТ1 - 0.0Ю2 кг -'сутки i суммарные - 0,9180 мг/сутки. 
после АКТГ - 0,6360 мг/сутки. Иэ основании анамнеза, клиниче­
ского наблюдения й лабораторных данных поставлен диагноз: Ост­
рый пиелонефрит.

После назначения комплексной терапии состояние ребенка 
стало улучшаться, к 23 дню пребывания в стапионяре нормализо­
вались показатели периферической крови и мочи. Исолоттовапие 
экскрепия 17-ОКС лврет? выпиской указывало на новальное функ- 
циониповяидо коры падлочечников: свободные фракции составляли 
О.О560 мг/сутки, после 1КТГ - О.О860 мг/сутки а суммарные - 
1,0800 мг/сутки, после МПТ - 1,7760 мг/сутки. Перебивание в 
стационаре составило Р4 пня.

Заключение: У больного острым пиелонефритом при поступ­
лении отвечалось снижение резервной способности на фоне доста­
точно5? исходной экскреции 17-0TTJ, что указывало на функцио­
нальное напряжение коры надпочечников. После проведенного ле­
чения, П|В благоприятном течении заболевания, отмечалась нор­
мализация функционального состояния корн надпочечников.

В 1*45" подгруппу вошли 13 больных, у которых наряду о 
низкой резервной способностью коры надпочечников отмечалась
и низкая иохолпая экскреция 17-ОКС.



Из 13 больних 12 были в воврвете до t года и опин ребенок 
в норряоте 1 гоп, 4 мес. В тяттелом состоянии било 10 больных» 
в ооото^нш срепией тяжеоти - Э. На 1-2 недоле болезни поступи­
ло -1* нз 3—1 неделе - 4 и нэ *>~6 недоле от начала заболевания - 
5 больних.

Изучение экскреции 1.7-ОКО и функциональных проб о нагруз­
ке!? К̂Т1 показало, что Исходная экскреция 17-ОКО суммарных у 
этой подгрупп и больных имел?7 теттаиггатп и они̂ чэнию по сравнению 
о данными контрольной группы и составляла 0,2021 ± 0,02 иг/сут­
ки против 0,3287 ± о,об мг/сутки (при Р = 0,05) (табл. 18). Ре­
зервные способности хзрзктеризопались отсутствием увеличения 
экскреттии 17-ОКО как свободных, так и суммарных.

Бее это указызало на значительное истечение коры надаочеч- 
ников и ах потенпиалышх резервов.

После проведенного лечения у больных этой полгруппы отмеча­
лось некоторое увеличение экскреции суммарных 17-оксикортико­
стероидов по сравнению о исходной величиной, но разнила не была 
достоверной. В ответ на нагрузку с |\КТГ увеличение экскрепии 
17-ОКС было такие очень низким и составляло 17% для свободных 
И 4б'п для суммарных Фракпи  ̂ 17—0̂ <П. что ови пе те л ьс тл ов а яо о рез­
во выраганном снижения функции коры надпочечников.

Примечательно, что у 9 больных этой подгруппы заболевание 
Протекгло тятало. у б из 13 больных оно приняло затяжное тече­
ние. Срелвее пребывание больных этой подгруппы в отяционаре со­
ставило 19,0 ± 1,3 дня против 32.2 ± 2,2 больных из Г ’е" под­
группы (при V 0,02).

Лля иллюстрации приводим кратка выписку из истории бо­
лезни *7 492 Марины Я ., возраст 3 год 1 мес., 1966г.



Лрвочка от й беременности. I  родоп. Переменность протека­
ла нормально, нес при рождении 3400.0. Вскармливание еотеотвен- 
ноо по Юме о. о 1 го из не болела, В возрасте t гоп пере посла 
MoHonvRjieoD • ленилась в тонеиио 16 дней в инфекционной больни- 
пе. Вши сана в уловле творительном состояния. 'Через неделю по­
оле выписка ир стационара снизился аппетит, появилась оубуоб- 
рильн^я температура. девочка стала убывать в веое. мочеиспуокя- 
ше участилось. Направлена в стационар с диагнозе: Пневмония0 
о'?о по<5Т?плепая состояние средней тяжести. температур 

* :’osn чиста я» суха р. резкая бледность с субиктерячнш от­тенком. Тургор тканей сниген. ярфипит веса оостзвлял 11%. 
иолиадения. Нердтте и легкие без особенное тс*, ^йвот мягкий, 
печень в подреберье, селезенка на определяется. Кочеиспуакание частое. ,тул в норме.

Анализ крови: эр. - 4700000, Нв - 11,8 гЙ, РОЭ - 40 мм/час. 
Ле - 10900, о - п - 5. с - 37, л - 45, м - 7. Рялирубин кров!
по йяпрасеку: общий - 0,76 мг^. прямой - 0.18 мгЗ. непрямой - 0,5В мг£.

Анализ мочи: белка нет. лейкоциты 10-Й) в поле зрения, 
эпителий плоский в зчачи те льном количестве. б-ктерии - в боль­
шом количестве.

Экскреция 1.7-ОКС: овободные фратрия - 00, после МОТ - 
0,0?40 мг/суткя ; суммарные 0,0, пооле ^КТГ - 0,070 мг/сутки.

На основопил данных анамнеза, клинического наблюдения и 
обследования поставлен диагноз: ботрый пиелонефрит. Гипотро­
фия I  степеня. Назначена антябактериальна я, регипратапионная. 
с им л тол- а ти че с нз я, стямулирущея и витаминотерапия. Но, несмо­
тря на проводимое лечение, состояние больно*? не улучоалооь. 
дергалась оубФебрильная температура, аппетит сниадн, в веса 
не прибивала.

Исследование экскрепия 17-ОКО на 12 пень: свободное Фрок- 
цяи <»,0, пооле !\КТГ - о, |35 мг'сутки * суммарны® 0,0. после 
*КТГ - O*15i)0 мг^утки. На 17 пень пребывания в станионаре: 
свобопнке Фракции 0,067 мг/сутки t суммарные - 0,0900 мг/сутки. 
Проба о Атш  не проведена. На 21 пень в комплекс лечения вклю­
чены кортикостероидные гормон'? (прелнизолон из расчета 1 мг 
на I кг coca), пооле чего состояние больной стало улучшаться.
С 6 цня К01ТИКОСТО роидной терапии стала прибывать в весе.улуч- 
иался аппетит. lop?.'они льна я терапия проведена в течение to цней,

Исследование экскреттия 17-ОКС на 4 день отмены кортикосте­
роидной терапии: свободные Франции - 0.0700 мг сутки, после 
АКТГ - 0,2400 мг/сутви ; суммарные - 1,600 мг'суткя. после МПТ . 
0.2500 мг/сутки.

Випиоана из стационара на 53 лечь о улучшением состояния.
Экс̂ г̂ пярг 17-ОКО перед выпиской составляла: свободные 

фракции - 0,2000 м/оутки. после АТПТ - 0,1350 мг'сутки ; сум­
марные - 1,3бю мг/сутки, после АКТГ - 0,9000 мг/оутки.

Заключение. Данный случай наглядно демонстрирует тесную 
взаимосвязь клинического течения острого пиелонефрита и Функ­
ционального состояния кор? надпочечников по цзнным экскреции 
17-ОКС и резервной способности. Показатели последних соответ­
ствовали тяжести и продоляительности заболевания. Назначение 
кортикостероидной терапия было обосновано патогенетически.



-  за

Кяг»т»««г янпяовя яг* ветеран болеяяя 53В, (Зявтн П ., 
ков., 1969г.

!ОТ?вЧГйа ОТ t: бегвМОЯНОСТП* О̂ ВрОМП ^рвКвЯЯОСТЯ Ь5ЭТТ>
перенесла пролит, торопкой II половая*?* Воо при г^ яета  3.1<то*о, 
i ПврЯОЯО НОВОрО’-'ПСЧ'ТО0ТП ПвГОЯООЛО П0&ГТ-ЯГ70* ВоЦбГКЛЙПОНЯв оотоетоенпое*

 ̂ ^ояроота 7 кео. попвяоояэ реепяртторпоо яа^ояеяаяне.
ПОСЛ0 ТГОТОРОГО ОПЯВЙЯЗЯ ППТТвТОТ. ПО̂ тЯПасТ- РЗОГ1 Поело РОр̂ ЯО-
яя«» пвгяошнес*т1 чя.ттряя отуя. Jtenontra бмю' гоеяята лзрарояаяо
в ЯЯШ1ЯОО ОТДСЛОИЯе» ПО При 0*СЯОРОПОИЙ1| бттш ВШ1ЯЯ0ВИ пзто- 
Я01ЯП001Н!е ЯТ»МОПе!йГ* Я аПОЛШб’Х ярозя Я КОЯЙ» ЖНЛЯЧвЯО ЯВЕОЯ- 
ПОО ЗвООЯОВОЯЯв* бийЭ ПОрвВО 11GW в ООШТйПССРОе ОТПОЛбПЯС о
щгагновок• ‘ЬзтриЯ Пйеяояоу-рят. Ганотретаг Я степеня.

Прй ПОСТУПЛОНЯИ СОСТОГНИО TPEGfloei %BOnwj O’"!ОПТ» ЯЯЛЯЯ.
4wm >*t тургор ТТОНСЯ СПЯ^П. JfetJlTTHT вооо 2£’> СлЯЯЯО’П.ад
ОУУОП̂ ТТЧ ТЬфЯЯВЯЭ ПОЛИ? ?*ЗИЯ«. С 0 РИНО 0 ЛОГРЯв <100 ОООбвЯЯО-
оте*'-. Шяот вятка?, пояеп* впегуппет не С ом яг-поп крэя ое- 
^вршН руга* волевепвэ - па 1 ок. Уонеотлолонзе ропяос* Стул 
вордо явили*

'яйляр вязяя при nosтуплопай? эг)* - 1о>>»кш, Ня - 12 *С г.*» 
р«Ю • У I мкЛгзо» л - 13 *00, о - 1, я - 13* с - 46, л ~ КЗ.к - 7, 

Удалив копя? ^  лог - 0,1б^о. яоЯрочит”  - оилорт.. орятро- 
пзтт? *»— t. одяиялш гаяяздюяле >-3 я поле эрепао.

ГНсоярвгсяр 17-0' Я? ooô omr-?© *рокпая оио^илг А т я я . по­
сле '  ПТ - о , 1* ► *( i кг/еутра ; оумгартге - O*t36o кг/оутки* поело *тт: »  o*tt6o кг'еутря.

!<э оввоявдов РОППТ*Х ЯПЗГ~тг>0 , ЯЛЯНЯРООРОГО ЯЗблС-ЯОНЯР я 
оболвродяяяя Постоялой Iflsmos? О о ^ й  ПЯОЛОПО'ТТЙТ. 1ЙПОТТ«1«Я
II степени.

Нвокотря яя прояояшу© эдая^ртопдалтную, •ото’И'^ппуи
ватег,"лнотервтгаю. сотгоряае язвочка по улучалось, поотоку я 
вотяеяо яояв*янх иоропря^та^ да 23 поят, про Утопая я етэпзо- 
яетзе 6>’Ш вряпчояв вордайовтероапяие гормоне. Ito one горкоязят- 
по"1 торопил оовто'чгло гршупя стояо «вяяеяяо уяуясятьвп. 1ог- 
КОЯ̂ ЛЬЯро тораяпп ПГ.ОПвЛОЯЙ я тепеше 17 mKSt).

Меелерогопяо я«)рретшй 1.7-ДМВ поело яеяспяя «огтя^оетэ- 
РОИДЯШЯ ГОГАОШЯКЯ? ОЯО̂ ЛПГЮ фрвШ’ЯИ - O.tOKi «г С9Т8И. поело
Л:*Й 0*01ГО вгг/оутяв | ОуккпрЯЙ© -  R*T ОУТРЧ * после  ̂*-"Т1 -
о , Фкю кг/оутяи.

ВвШванй пз /<| леяъ о внвяоропяеяавм.
Яврлтаяяе. Эртяяяос «вчвшо пчвяояе’рптэ у

г ,5 teoo. в<«рово«чояоо1Ь яявроЯ вохошоР ояоягвпяе^ 17-ОИ5 я
отчете пая о яяврой лоэорвпо'’ сп'узо^яостт'1», что о̂ п яп то л т-с тч оре -
ло о гяпо“ункггяя pci-и !слпо«ояяяров я слушало о^овяозятек «
давдаяетш  ̂яот'тароотороятттяг гвриояоя*



I группу составили 1.4 больных, у которых резервные способ­
ности воры на дпоненнивов при поступлении были достаточными» Из 
них в возраоте до 1 года было 7 больных и от 1 года до 2 лот - 
7.

Исходный уровень экскреши свободных фрэнпий 17-ОКС в 
этой труппе был равен 0*0877 + О,01 мг/сутви, а после нагруз­
ки АКИ - 0,2539 + 0,08 мг/оутви, увеличение составило 18£$. 
Суммарные -̂ равнин соответственно составляли 0,5194 ± 0,1 и 
1,1563 £ 0,2 мг/сутви. увеличение было равно 195$.

После проведанного лечения уровень эвсврепии вав свобод­
ных 17-0[£1. тав и суммарных существенно не изменился, оостав 
ляя соответственно 0,9719 + 0,01 и 9,4815 ♦ 0,09 мг/сутви, но 
резервные способности еде более возросли. Тав, эвоврепия сво­
бодных 17-ОКС составила после нагруэви АКТТ о,2о9б + 9,02, 
увеличившись на 307$, а суммарных соответственно 1,5101 ± 9,4 
и 21б£.

Все это увезывзло на норггальное *унвыиопальное состояние 
воры надпочечнивов у больных данной группы. Затязгное течение 
заболевания в это?* группе было у овного ребенва.

По уровне исходной овсврепии 17-0PC больные И группы 
были тзвяе разпелент’ на дре подгруппы:

П”а” подгруппу составили 6 больных, у которых поста точ­
ная резервная способность воры шпдочечнивов сочеталась с удо­
влетворительной исховноА эвеврепией (тэбл.18). После прове­
данного лечения существенных изменения в этих повазателях не 
наблюдалось.

Случаев затяжного течения заболевания в этой подгруппе 
дете  ̂ не было. Среднее пребывание в стационаре равнялось 
34,8 ± 3,4 дня.



Для иллюстрации приводам краткую выписку из истории бо­
лезни '■ 275 Игоря К. , 5 МСС.; -/369г.

Мальчик от I беременности, которая протекала о токсико­
зом .1 а и половин .̂ Ээ месяц доводов яенцана перенесла ангину, 
года в срок, Вео при рождении 26/0,0. Период новорокденности 
бег? особенностей, Вскармливание естественное по Змее*, с Змее сметанное.

‘Гри не по пи назад перенес острое респираторное заболевание* 
через неделю пооле которого появилось учащенное мочеиспускание, 
ребенок стал беспоко ным, побледнел» стал убтляать в весе, за 
пооле пше дна появилаоь рвота пооле кормления. Направлен в 
стационар на третьей не поле от начала заболевания с диагнозом: 
Пиурия.

При поступлении состояние сто дней тяжести. Кожине покро­
вы бледнее, тургор тканей несколько отажен. Слизистое бледно- 
розовые, саливация дост?тонна. Оерппе и легкие без патологи­
ческих изменений. Й1вот мягкий, печень выступает на 2 см иэ-поп 
крея реберной пуги* селезенка не определяется. Мочеиспускание частое. Стул нормальней.

Анализ крова: эр. - 3780000. Нв - 11 г£, РОЭ - 23 мм/час. 
Ле - 12ЭЮ, э - 2. п - 2, о - 52* л - 40. м - 4.

Анализ мочи: белок - следы, лейкоттиты - цо 40 в поле зре­ния.
Проба по Зимничкому - колебания удельного веса от 1000 до 

1004. Суточное количество мочи 69*5.0 мл.
Экскреция о мочой 17-ОКС: свободнне фракции о. 109) мг/сут- 

ки• после АКТГ - 0,0585 мг/сутки ; суммарные - 0,7140 мг/оутки. 
пооле АКТГ - 1.1700 мг/сутки.

После назначения комплексной терапии состояние ребенка 
стало мелленпо улучтатьоя* весовая кривая до 14 дня била но- 
рзвномерно*1, а затем стала постоянно нарастать.

Выписан в уновлетворительном состоянии при клиническом 
выздоровлении на 40 пень болезни. Экскреция 17-оКС составляла: 
своооттнне фракции - 0,0840 мг/сутки. после АКТГ - 0,1820 мг/ 
оутки ; суммарные - 0,5880 мг/сутки» пооле АКТГ - 1.3020 мг/оут­
ки.

Заключение: У ребенка с острим пиелонефритом на <*оне 
удовлетяорительного функционального состояния кора пялпочечни- 
ков отмечалось благоприятное течение заболевания.

Во П"б" попгруппу вошло 8 больных* у которнх постаточная 
резервная способность коры надпочечников наблюделась на фоне 
низкой исходной экскреции 17-оксикорт якосте роидол. Пооле про­
веденного лечения, перед выпиской из стационара в ореднем на 
36,6 + 3,6 день отмечалась тендонпия к увеличению экскреции - 
суммарных 17-ОКС до о,36Э6 + 0,1 мг/оутки против 0,1657 ± 0,02 
мг/оутки походной величины (при Р « 0,05) (табл. 18). Сущест­



венных изменений со стороны свободных фракций не отменялось* 
Рове ранне опосо*нооти коры надпочечников оставались достаточны­
ми» что указывало нз нормальное гХ’ункпионпрованяе исследуемых 
органоп. В этой подгруппе наблюдался 1 случай затяяиого тече­
ния заболевания.

ЛД!р яллюотрапич приводам краткую выписку ЯР иоторш болез- 
ни JF 898 Светы 2». 1 год 4 мес., /06 д}.

^вочна от Т беременности, протекавшей без особенностей. 
Родилась в срок с весом 2900.0. В период новорооденпости пере­
несла пиодермии* Яство тленное вскармливание до 1 гопа. Пере­
несенные заболевание: корь» бронхит.

Заболела S не пели назад, снизился аппетит, отала беспокой­
ной. периодически повы чалясь температура до cy6Jeбрильной и 
^брильно*1, быстро убыла в весе. Направлена в стационар о диа­
гнозом : Гипотрофия П-Ш ст.

При поступлении состояние тяжелое, квочка вялая. Коуные 
подрозы блепние. оубиктерячиг. Тургор тканей сниген. поцкоътно- 
яировой слой слабо выражен, %?ипят веса 14£. Слизистые бледно- 
розовые, оаливапия снижена. Выражена полиаденип. Сердце - 
тоны ритмичные. отчетливые. Легкие - жестковатое жх^няе. хри­
пов нот. перкуторно - легочно  ̂ звук. Зйвот мяткйй* печень паль­
пируется до °,5  см из-под роберья, селезенка - на 1 ом. Мочит­
ся редко. Стул нормальный.

Анализ крови при поступлении: эр. - 379ШОО* Нв - 9.6 г%, 
роэ - 45 мм/чао. Ле - 14300, е - О, п - 8. с - 54» л - 32. м -6,

Анализ ft-очи: белок - О.ОЬЩо, лейкоциты - сплошь в поле 
зрения, бактерии - большое количество. Эк скрепил мо̂ ой 17-ОКС: 
свободные фракция o.tfito мг/сутки, после АКТГ - 0,2640 мг/оут- 
киг суммарные о ,1650 мг/сутки. после АКТГ - 0.5760 мг/сутки.

На основании анамнеза, объективных данных и результатов 
лабораторного обслеповзния поставлен клинический щагноз: Ост­
рый пиелонефрит. Гипотрофия iu степени.

После назначения комплексной терапии состояние больной 
стало улучшаться.

При исследовании экскреции 17-ОКС на 10 дань лечения по­
лучено слепуюдев: свободные фракции - 0,0 мг 'сутки, после 
АКТГ - 0,406 мг/сутки ; суммарные: 0 ,1700 мг'сутки, пооле 
АКТГ - 0,7500 мг/сутки.

С 11 дня больная начала медленно, но постоянно прибывать 
в весе. Пребывание в стационаре составило 37 дней. Прибавка в 
весе 9О0*и,

Экокгепия 17-ОКО перед вггпиской: овободные (Ьракпии о,0 мг/ 
сутки, после ЛКТГ - 0,1000 м г/сутки  г суммарные - 0,2700 мг сут- 
ки. после А ТИТ - 0.7000 мг/сутки.

Заключение. Данный случай наглядно демонстрирует знэчеше 
определения резервной способности кори напдочечников для кли­
нического течения заболевания. Достаточные резервные опоообно-



они у ребенка с острым пиелонефритом, поступит? 1ье го в тяге лом 
состоянии» позволяли воздержаться от включения корт и кос те рои д-
ЯЫХ гормонов В R OMIT Л О КО ЛвЧОИИЯ.

Таким образом, анализ функциональных проб о нагрузкой 
АКТГ указал на определенную взаимосвязь динамики резервной 
способности корн надяочечников и течения оатрого пиелонефрита 
у детой раннего возрасте.

Так, наличие низкой резервной способности кори налдочеч- 
ников наряду о высокой исходной экскрецией 17-ОКС говорило о 
прело льном напряжении функции органа. Но своевременно начатое 
лечеше способствовало в осота нов лент функционального соотояния 
норн наидочечнинов и благоприятному течению заболевания.

Сочеташе юе низкой экскреции 17-ОКС о низкими резервны­
ми способностями корн наяпочечников указывало на истощение их 
функциональных и потенциальных резервов и способствовало затяж­
ному течению заболевания. Данное оочетание являлось абсолютным 
показанием для назначения терапии кортикостероидными гормонами.

$ 4. 'ункциональное состояние кор? шит очечников при 
остром пиелонефрите у детей раннего возраста на

______________ фоне гормональной терапи и__________

Известно, что дайотвие гормональных препаратов при раз­
личных заболевачиях зависит от дозы и длительности курса лече­
ния. .Данных о влияния кортикостероидных гормонов на функцио­
нальное состояние корн надпочечников при остром пиелонефрите 
у детей в доступной лятех^турв мы не встретили. Поэтому нам 
казалось важным и зу чи ть  этот вопрос.

Для этого мы провели изучение экскреции 17-ОКС и анализ 
функциональных проб о нагрузкой АКТГ до и поале лечения у 
больных двух групп, которые по тяжести течения, арокам от



начала заболевания и возрасту были равноценными.
I группу составили 9 больних» которим наряду о антибакте­

риально^. регипратапионно'1. дэоенаибдлйвйруэдсй, стамулирущей 
и витаминотерапией в комплекс лечения включили и кортик ос те- 
рояттдае гор,5он” . Все больнее били в вот росте ко оттого года, 
находились в тядалом состоянии» с внре veиными явлениями токси­
коза» энсакова й пеги нотации. 14а них один тебенок поступил на
2-й не пело. \ - на 3-4 нелеле и 4 - на 5-6 неделе от начала 
заболевания. Одному больному гормональные препараты били назна­
чены на 2 день поступления в стационар, 8 - на 4-6 пень. Двум 
больнш ввиду упорно?! ряоти в точение 2.-4 пней ввопился гидро­
кортизон внутримышечно, затем лечение продолжено per os преп- 
ниволоном. Остальном 7 больнгзм лечение проводилось прецпизо- 
лоном перорально из расчета 1-1.5 мг на 1 кг веса. Продолжи­
тельность лечения колебалась от 11 до 22 пней» в среднем 15 
дней.

Во П группе било 12 больних. котором в комплекс терапев­
тических средств кортикостероидные гормоны не включались. Лети 
это?? группы такжо били в возрасте до 1 года. Ив них на 1-2 не­
деле болезни поступили 3, на S-4 неделе - 5 й на 5-6 неделе - 
4 ре бета. Состояние их тякже било тяжелим.

Из данных табл.19 видно, что исчезновение симптомов ток­
сикоза и эксикова наступило значительно раньше v больных, по­
лучавших кортикосторои дине гормон». Значительная разница отме­
чалась й в весовой прибавке. которая била выше у больних I  
группи.

В связи о более быстрой ликвидацией патологических симп­
томов и восстановлением весовой кривой у больных» получавших 
кортикостероидные гармони. отг/ечалооь укорочение срока пребн-



в?ш я их в стационаре (табл.19).
Таблица 19

Линяю ка клинических показателей у до те ft о острым 
пиелонефритом в зависимости от проводимой терепий

Наименование симптомов 
и показателей

!0тати- 
:отиче- 
:окий 
•пояаза- 
t те ль

•Леченные кор-гИс лечонныв 
гтиростероид- :кортикоотеро- 
ГНТ.'МИ гормо- !И цными гормо-
■! нами : нами
• •• •

Исчезновение симптомов 
интоксикации (в днях):

токсикоза Ы±т
п

Р

5*%1.2
9

< о,оз

11,0+1.9
1SL

эксикоза \!± m
п

Р

7,6+1,4
9

< 0,02

16,3+2,7
W

Весовая прибавка 
(в граммах)

М+ /71
п

756,0+109,0 
9

436.0+96,0
1Я

Р = 0,05
Пребывание в стзциояапе 
(в днях)

?.:+ m
п

Р
35,7+5,0

9 >0,05
43,Б±3,9

Йэ та«л.?0 вилно, что уровень всех фракций 17-ОКО у боль­
ных обеих групп до лечения существенно не отличался. После 
проваленного лечения отмечено отатиотически достоверное снпяо- 
ние виделения свободных фракций 17-ОНС в группе больных, полу­
чавших кортикостероидные гормоны (рио.1). по сравнению о по­
ходной величиной и данными больных П группы. В то тй время у 
больных Т группы общий уровень 17-ОКС, наоборот* увеличился 
о 0,8633 + 0*06 мг/сутки до 0,5185 + 0,06 мг/сутяи (табл.20)
В связи о этим пооле проведенного лечения гормональными препа­
ратами значительно снизилось отношение свободных фракций к 
суммарным (до 10,7 jt 1,4£ против 27,9 + 3 ,f£ ), что указывало



Таблзпа 20
Изменение экснретши 17-оксикортикостерояЕав в зависимости от провода̂ о** терапия

чзятт 17-ОКИ свободе ; 17-ОКС связанme ; 17-ОТО суммарные гОвобоянв̂ /оуммарн
iju Д .CTBMv * . * • • В /О

терапии :екй$  ----------------------------------------------------------------------------------
гпоказаг по лечения: после :яо лечения : после :до лечения : после г до лече-: после
: тель : : лечения : : лечении : • лечения : ни я ; леченая

I  группа
Ползав- Ь + 0.14:l,l±0.03 '>,<>613+0.008 >>*3633+0,06 0.5*В&0.06 0,5044+0,09 0,5753+0.1 27,5+3И  10.7±t,4
шяе кор-
такосте- 9 9 9 9 9 9
розпние
гармони Р < 0.03 <" 0,007 >0.05 < 0.001

И группа
Не полу- И± 0,121Э±0,01 0,1366+0,006 0,4253+0*08 0 ,2бЦ+0 .0Я 0,̂ 272*0,08 0.3977+0.0  ̂ 23,1+2,1 34.3+4.6

пявкорт ико- 12 12 12 12 12 12
§£еГ?ор  ̂ Р >0.05 >0.05 >0.05 <0,05
ыонв

Достовер- 
НОС ть
тезлачиА р > o.os < п.ич > о,0$ < о ,Ш1 > о,о5 > »*05 > о,о5 <o ,m i
группами
- - - ^

CDСП
I



toСП

/ / / Л  с вялго^еяиог ГОр'МЮВ без гормонов

Рис.1. Йэ&'вяеяяе этрретвш своковяих *рэвчяЧ 17-0'̂  у о̂лънчх̂  
g острим тиенонбкраток в зависимости от вида прпвоп-^о” 
тег#>сгаи*



на улучшение rJунт<пиона л ьног о состояния корн нзлпочечникав и 
прочеетов связывания окспкортикостероицов у больных, получав­
ших гормоны.

В группе та лртей, которна кортикостероидные гормоны на 
получали, существенных изменений в уровне экскреции 1.7-ОКЗ по 
сравнению о исходными величинами но било отмечано (табл.20). 
Внявлоно лишь увеличение отношения свободных фраичи?! 17-0Т(С к 
СуМКЭрНЫМ цо 31,3 ± 4 ,($ , что. по-виддаому, можно объяснить 
некоторым истощением функционрлшого состоят я корн на кпочеч- 
ников. на что указывало снижение суммарных фракций 17-ОШ у 
больных этой группн цо ‘>.397/ ± 0,04 мг/оутки. Об этом свиде­
тельствует такта ухуцшениа процессов связывания ок си кортикосте­
роидов. обусловленное более длительным течением заболевания по 
сравнению о большими I  группы.

Изучение функциональных проб с нагрузкой АКТГ (табя.21) 
показало, что резервные способности корн надаочечников ко лече­
ния бнли низкик-и у большее обеих групп. Определение резервной 
способности коры нацпочечников после лечения проволи лось на
3-5 дань отмены кортикостероидных гормонов с учетом ннве пения 
их из организма. Оказалось, что резервная способность коры 
нащточвчнит'ов улучшилась как у больных I -Й, так и П-й группы. 
Оццако в группе больных, получавших кортик осте рои пине гормоны, 
процент увеличения экскреции 17-ОКС после нагрузки АКТТ был 
более высоким 1свобопные фракттии на 1X0%» суммарные на 14t£ ). 
чем у больных не лечо и mix яортикоотарой иными препаратами (уве­
личение соответственно на 56̂  и ?f£ ).



Даизмаческое изменение резервных способностей погон нэяпочеишт'оп гг уз? остром пиелонефрите у детей раннего воз­
раста в зависимости от проводямоЯ терапия

Шп. терапии
Стати- :■ 
стаческ:

17-ОКС свободнее
До лечения

показа-:------------------- - - --------  -
телъ : : г%  Уве-:К-во

: до АГТГ :Иосле АТПТ :лаче- :отриц.
: : : ния :реакп.

17-ОКС сушарные
После лечения До леченая После леченая

• •% Уве-:К—во : : : % уве-До АКТГ : После МЯТ:лине- :отрип.: До АКТГ :11осле АКТГ : личё-
• : ния :реакц.: : : ния

К-во :
отриц.: До АКТГреаиц. •

n . г̂ гг- ув®- :К*'50После АКТГ :личе- : :отряд.
: ния :реакп.

I группа
Получав ше кор- Ы ± т  0.1171+0,02 0,1541+0,02 31 1 из 3 ВДбОДВДВВ 0,1269+0,01 130 % из Ш 0.5164+0.11 о,7оБ7+0.12 36
тикостарояяные
гор»/они п  11 11 10 10 11 11

> о.05 <: 0.001 > 0,05

7 из 3 0.3)41+0.09 1.2590+0.25 141 .1 из 9
10 10 

0.001

П группа
Не получавшие 
кортикос те рои д- 
янх гормонов

В § т  0.1201+0.01 0,1GJ7+0.<J£ 40 6 из 9
П 9 9

Р > 0.05

0.1489+0*01 0.2321+0,03
10 10 

< 0.02

56 2 из И  0.615В+0,2 0.8563+0.17 38
9 9

> 0.05

6 из 9 0.3688+0.07 0.63l4t0.1 71 2 из 11

< 0,03

Для иллюстрации приводим кратную выписку аз ис тории бо­
лезни 535 Свети К .. 9 месяцев., /06?г.

Девочка от Г беременности, протекавшей нормально. Бес пра 
рождении 2700,0. Естественное вскармливание до 4 мае., затем 
смешанное.

Ьгесяп назад девочке сделали 2 приливку КПЗ. которую пере­
несла удовлетворительно, но после прививки снизился аппетит» 
побледнела. За т половину месяца в весе не прибила» а за П - 
убила на 300.0. Петяодачески была суб*ебрильвая температуре* 
а за последнюю наделю наблюдались подъемы температура до высо­
ких цифр* появилась рвота, аппетзт резко снижен. При обследо­
вания на участке выявлены патологические изменения со стороны 
анализов крови и мочи. Направлена в стационар с диагнозом: 
Пиурия.

При поступлении состояние тявелое. Бледная. Тургор тканей 
снижен. Дернит веса 18̂ . Злизистые чистые, саливация снижена. 
Оердпе и легкие без патологических изменена#, ?ивот мягкий, 
печень выступает на 1.5 см из-под реберья, селезенка не опре­
деляется. Мочеотделение на нагуЕено. Стул нормальный. ' ,

Анализ крови: эр. - 36500)0 , Нв - 12.6 г%, РОЗ - 35 мм/час 
Де — 14900, э — 1. п — 2» с — 38» л — 53» м — 4.

Анализ мочи: белок - следы, лейкоциты - 40-90, тталиндрн 
гиалиновые 0-1 в поле зрения.



^кск рени РтДгыочЯ* 1 /_< жп ♦ свободные Фракций - 0.1,580 мг/ оутки* после^!.ТГ - 0,io0) мг/оутки »суммарные - 0,2ию мг сут­
ки . после АКТГ - 0.11*50 мг/сутки.

На оеновздии данных аиз^нев-’, клинического нзблюдения и 
лабораторного обследования поставлен диагноз: Острый пиело­нефрит. ianorpojHff Т от.

После паsnsчетиrr комплексной терапии состояние больной не 
улучшилось, пергплеоь повышенная температура» стойкая анорексия 
рпотз, в весе убггвала, в связи с чем в комплекс терапевтиче­
ских с ре пстт1 нз 4 лень от начала лечения били включены корт и по­
сте рои плие гормоны (прелнизолон из расчета 1 мг нз 1 кг ввоз).

Через 3 тшя от начала Приема кортипостероилных гормонов 
соотояние больной стало улучшаться, нормализовалась температу- 
рз, появилась тенденция к нарастанию весоной кривой. Кортико­
стероидная терапия проводилась в течение 14 пней.

Экокреиия с мочой 17-ОКО на 1-й пень отмени горл опальных 
препаратов ранилась: свободные фракции 0,0600 мг/оутяи, после 
АКТГ - о,08Г;7 мг/сутки j суммарные - 0,5760 мг/сутки, после 
А ШТ - 1,2600 кг 'сутки.

.Левочка выписана при клиническом выздоровлении па 32 день 
пребывания в стационаре. Прибавка в весе составила 810,0.

Заключение г у ребенка о острым пиелонефритом наряду с тя­
желым состоянием отмечалась низкая экскреция 17 ОКО и снижение 

резервной способности коры наппочечникоя. Включение в ком­
плекс торепевтических срепств кортикостероидных гормонов способ­
ствовало улучшению состояния больной и яосотзновлению функции 
коры надпочечников.

Из вышеизлоганпого видно, что кортикостероидные гормоны 
в комплексе терапевтических средств при тяголсм течении пиело­
нефрита у дете̂  раннего возраста оказывают положительное ялия- 
ние как на течение данного заболевание, так и на восстановле­
ние функционального состояния корт надпочечников. По-видимому* 
экзогенные кортикостероиды являются в одних случаях замести­
тельной твратше*», з в друглх предупреждают перенапряжение функ- 
ции коры надпочечников и ее последующее истощение. Это позво­
ляет оделить вывод, что показанием для назначения кортикосте­
роидных гормонов является тяжелое и ззтяяное течение оотрого 
пиелоне^ритз у дете? раннего возраста.



Обобцение.
Изучение особенностей эт'скретщи 17-онсикортикоате рои нов 

и резервной способности корн недпочечников при оотром пиелоне­
фрите у пртей раннего возраста показало* что имелись определен­
ные изменения в функциональном состоянии корн надпочечников в 
зависимости от длительности и тякести заболовашп, Так* на Т-П 
неделе от начала заболевания отмечалось резкое с на кеше резерв­
ной способности корн надпочечников наряду о удовлетворительной 
экскрецией 17-ОКС» что укаэнвало на напряжение функционального 
состояния корн надпочечников (стрессовый тип реаипяи по iu.E . 
Вельтя'яеву. 1969). Своевременная патогенетическая терапия в 
эток периоде способствовала предотвращении перенапряжения функ­
ции корн надпочечников и благоприятному течению заболевания.

Затяяному течению пиелонефрита сопутствовала вира лепная 
гипофункция керн надпочечников, характеризовавшаяся как (гаше­
нием экскреции 17-оксикортикостеромвов» так и понижением ре­
зервной способности корн налпочечников.

Тягялое состоящие больннх при оотром пиелонефрите сопро­
вождалось максимальным напряжением функции корн надпочечников* 
проявлявшаяся увеличением экскреции по сравнению с возрастными 
нормами и резким снагением резервной способности кори надпо­
чечников.

При *легонгиятиою течении заболевания восстановление 
функционального оостоян^я корн на лпочечников под влиянием ком­
плексной терапий происходят примерно к 40 пню лечения.

Изучение функциональных проб с нагрузкой АКТГ показало, 
что отрицательние пробн указывала на истодение не только 
функциональных, но и потенциально резервов корн нзцпочечни-



ков и r." or ли служить показанием для назначения гормона л ьноЯ 
терапии при оотрш пиелонефрите у пвтвй раина го поз рео та*

Включение п кяетлеко тарапептичаоких орекотв кортикосте­
роидных гормоиоп при тяжелом и ватяннем течении заболевания 
оказттпалп положительное влияние» прелупрежлая истощение функ­
ции корн нацпочепников при гзкоимельияы ее напряжении и явля­
лось заместительной терапаеЯ при снижении ее функция.



Г л а в а  1У

содержание электролитов натрия и т л я  в крови
И П (ГГЕ ПРИ ОСТРОМ ПИЕЛОНЕФРИТЕ У ЛРТЕ,; РАННЕГО 

ВОЗРАСТА И Ж  ЗНАЧЕНИЕ В КОСВЕННОЙ ОЦЕНКЕ 
МИНЕРА JfOfr РИШ Ш ОЯ ФУНКЦИИ ИПРН НАДОПЧЕЧНИШВ

Наличие тяжелой интоксикаттии и выраженной дргадратании 
при остром пиелонефрите у датой ранирго возраста * по-ви химому. 
сопровождается опрополотками изменениями минераловортикоииной 
функции коры надпочечников. ведущей к сдвигам в содержании 
электролитов натрия и КЗ Л Ия в  биологических жидкостях (В* Д. 
Кревчински*. 1Э63 j П.А .чундвр» 1965 t й.Е.Вельтищев. 19С7).

Однако данный зопроа при изучаемой патологии до настояще­
го времени в доступной литературе освецон но достаточно.

В опытах и клинических наблюдениях установлено выражен­
ное влияние tsilpeVBpMR на процессы реабсорбции в почеч- 
ннх канальцах, зависимость количества альдоотерона от содержа­
ния хМ̂  и К в крови, мочо, олгане, желудочном соке. Используя 
этутваимосвяпь. многие авторы (Е.С.Ходжамирояа» В.Г.Кукес и 
Л.С.Бассалык, 1963 ; Ф.М.Налоева, 1964 ; Б.Й.Сечготкин. 1965» 
Ю.Е.Вельтищев. 1967 i М.Ч.Сту Деникин. Р.А.Абдуллаев. 1969. и 
др. > предлагают су пять о функциональном состоянии коры налпо- 
чечтшков по содержанию в организме электролитов натрия и калия.

Ооновыяаясь на том. что при нормальной функции корн над­
почечников электролиты натрий я калий в биологических жидко­
с ти  находятся в постоянных соотношениях (М. А. Нуковски .̂. Л.Ф. 
Беретков, 1965)# а коэГфициеит является достаточно
чувствительным показателем активности альдосторона (О.В.Йзрее-



вэ. 1961 s E.H .Герасимова. 1963 * Ф.И.Эгарг. 1964 i Н.Л.Лолзнян» 
Д*?».1. ' рэрумчян, 19СЧ, и у)'-*), многие исследователи исполтеутот 
эти показателя для косвенного суждения о оосто.яний минералонор- 
тикоидной функции норм надпочечников*

Одна ко поражение тубулярного аппарате нефроне у больных 
при остром пиелонефрите СР.?.Езерский# 1968) не позволяет ис­
пользовать показатели Jfa  и К мочи пля этой челн» ибо они в 
результате нгрушения функции почек не могут объективно отра­
жать зависимость мегпу уровнем альдостерона и экскрецией и 
К (В*В*Бондаренко» 1965). Поэтому наиболее достоверном являет­
ся метод определения отношения уровня натрия к налито в плазме 
крови, что в норме составляет 30rt, а снижение этого соотноше­
ния. особенно значительное, ори лете льствует о дефиците альдо- 
отерона ( ТуПсцу • 1954i Genest . 1955 i ВМ.Яуяовскяй» Л.Ф. 
Берегов. 1965, и др.). Л.Т5эрчбин я Э.З.Наугояьных (1969), 
Изучавшие косвенным методом минералонортякоядную функттию корн 
надпочечников у взрослых, установили, что соотношения электро­
литов натрия и налия в плазме и эритроттятах у здоровых люда? 
соответственно равны 31*3 и 0,22.

Данные литературы о содержаний и К в плазме и эритро­
цитах крови у з по рог» от ттсте̂  раннего возраста приведены в табл. 
22* из которой видно, что содержание н°трия в плазме колеблет- 
оя в пределах от 121.о до 153,9 мэкв^. а в эритроцитах - от 
11.6 до 48,9 ьэквл. Уровень калия в плазме колеблется от 3,7 
до 6,7 мэквл. а в эритроцитах от 71,5 до 112.0 мэквл. Ив этой 
таблицы такте видно, что соотношение натрия я калия в плазме 
является лостат^но стабильной величиной, которая наблюдалась 
в пределах от 30,0 до 34,8.



Таблица 22
Соперяэние У& и К в плззь*е а эрятропатзх здоровях лете’? по дэпячи разданных эвторов

Автор : 1Уетод
•
• Год•
•
•♦

: Воврест
: 37S те$
• •

Оопвр^анае в кэявл в плазме *
*

x l > • •

1 
' 

J
1 

*
 

® 
» 

:

в &эявл в 
па тех

К

эрятро-

Тур А.Ф. хяшяеоя. 1955 не указано 121.8-152.2 4.0-6.1 30.4
Фан?она «1 1956 и 137.0-147.9

142.6
4.1-5.1 33.4

Тодоров И. 
K w ft£  -

»

не УН232В0

1959

1959

гр.цета 

гр. пета

337.0-1*52.3
144.6

4.1-6.7 33.4

11.6-23.0
19.0

83.0-112.0 0.20
Ве^ътацев пяэ&енязп*>отокетр- 1961 от 2 кес. 

до 3 лет
135.0-156.5
143.8

4.16-5.75
4.8

3 >.4

Каретный 
В. С

tt 1963 до 1 годп 139.2-151,9
115.2+0.96

4.0-5.4 
4.8J.0.09

34.8 26.5-31.3 
31.2+0.6l

74.5-87.1 
77.%  0.92 0.40

Давыдова 
В.М.

f? 196? от 1 вес. 
W) 2 лет 142,2±0'. 46 4,48+0.11 31.7 19,3+0.70 86,1)2*1.26 0,22

Потэепкая 
Л. Я.

t» 1967 до 3 лет 120.0-143.5
1.36,1+8.4

4.0-5.7 
4,3±0.37

31.0 - 76.6-89.4
80.1+3.0

Отзрпева
Н.Н.

д 1969 ДО 1 ГОТ£5 139.1-158.9
149.1+2.2

4.1-5.7 
4.6+0.1 32,3-^i 26.5-33,5

29.9+0.8
75.5-86.3
80.9+1.2 36-*44$

х) :'оэТ Т г̂шептн J^ / K  пяэем» я Црмряштов вт-’счатзт? явка.



Паи тгаэзлось важным провести оогтоставление косвенных по­
казателей минералокортикоилной функции коры напп очечников о 
клиническим течением пиелонефрита, выяснить изменение этих По­
давателей в зависимости от тяжести и длительности заболевания 
и возможность использования их в повседневной практике врачз- 
педиатра.

С этой целью нави било проведено изучение содержания 
‘ электролитов и К в плазме и эритроцитах я$овЯ у 51. больного 
о острым пиелонефритом в возрасте от 1 мео. по 2 лет 4 t'Go., 
из них по 1 гопа было 44.

$ 1. Содержание натрия и калия в плазме и эритроиитах 
крови * зависимости от длительности и тяжести _________________острого пйелоне(ТФИТ8___________________

Изучение соке гранив Д и  !(в  плазме и эритроцитах крови 
было проведено при поступлении у 51 больного. Исследования 
показали, что содержание Ж ь  в плазме и эритроцитах у них бн- 
ло снижено и соответственно равнялось 124,8 + 3,0 мэквл и
24.0 ♦ 0,7 мэквл (Р <'►,>>) 1).Соде ржание К в плазме (4,2 ± 0,15 
мэквл) также бнло ниже данных таэтеЯ контрольной группы (Р<о,оЗ" 
з в эритроцитах имело лишь тенденцию к снижен™ (7^,4 & 2,9 
мэквл. при Р ~ 0,03). ’ оэУ /гшонт плазмы у больных дан­
ной группы был равен 29,5 ± 0,4, а эритроцитов - 0,32 ± 0,03, 
что указывало на незначительные колебания в соотношении олектро* 
литов в сторону снижения *

Учитывая, вто больные поступали в различные сроки от нача­
ла заболевания, мы очитали целесообразным провести сопоставле­
ние клидако-лабораторных показателей в зависимости от шштель- 
ности заболевания. Поэтому все поотупивиие больные с оотрыы 
пиелонефритом были резце лены на 3 группы;



T sблина 23
'>rieps2H0e и К в крови у больиих нетей остриг пиелонефритом в s '’часикоста от

плательноета заболевания

Наименование
груптга

тСтати-
гстянеся.
•H0F932-
: те ль

• </*4

• в плазме

(в мэквл )
: в эритро- 
т питах

: К <в мэквл )

■ в плазме *  ̂ эритро— ! ъ ил-змв . цдтах

: Коэ^пиент /К

r в пл'-’оь-е : *  эратро- . в плз^ье . оттэх

I  гртппз 
( 1-2 пере ля 
болезни)

п
Ш+т 

Р контр.

14
131.3+2.7 
< >.001

23.3+0.6
£0,<*И

4,4+0,2 
>0.05

31.2+2.7
>ДО$

29,1+1,6
> Of&ST

0*28+0.04
>0,&£

Пгтгсппа (3-т нелеля 
болезни)

п
ri+m

13
Ш . 7+3.4 24.5+0.9 4.7+0.15 81,9±3.1 21,2+0,9 0,29+0,04

Р контр. < 0.001 < 0,001 >0,05 > 0j9S < 0,0-05 >0,£05

? 1 < >,01 > 0.05 > 0.05 г 0,01 > 0.05

Ш шутша 
(.5-ь не целя 
болезни)

п
и± т

Р контр.

24
127*6+2.8 

г 1.003
24,4+0.7 
< 9 ^ 9 ]

3,7+0,1 
С 0,0f)l

60.2+3,0 
< 0,001

34,1+2,1
> 0,0£

0,39+0,04
> 0,-os

*1 > 0,05 > ■ >,05 < 0,004 < 0,0 )1 < >,05 > 0,05
*п <: 0,01 > 0,05 < о ,m i С 041001 о,ш з > 0.05

Контрольная
группа

п
%±т

to
149.1+2.2

2с
29,9+0,8

20
4.%0,1

2.0
80.9+1,2

£о
32,3 ±2,3

go
0.36 t0.o&

I

а
t
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I  группу составила 14 больных. оболеделанных в срок© 1.-2 
недель от начале эаболевания. Из них 11 било в воврасте цо 
1 года и троо - от 1 года до 2 лет. 1&сть больших поступили в 
тягелом состоянии, с наличием токсикоза и экойкоэг!. рвоты, у 
о иного отвечался пядкя  ̂ стул до 1*5 раз в сутки без патологи­
ческих пршесей. У 5 больных быя1 выражены признаки гипотрофии * 
дефицит веоа уолебался от 10£ до 13/5,

Изучение ионаграим крови у больных данной группы (табл. 23) 
показало» что в этот период уго отвечалось значительное сниже­
ние уровня натрия в плазме и эритроцитах, соотзетственно до
1о1,7 + 2.7 мэквл и 88*8 i  0.6 мэквл CPr * Q»90l ; ? 2<о,гх>1) 
вместо 149,1 + 2»2 мэквл и 2Э»9 + 0,8 мэквл контрольной группы. 
Содержание ке калия как в плазме, так и в эритропитах сущест­
венно не отличалооь от нормы. Коэффициент /К плазмы в этот 
период бил равен 29,1 ± 0,6, причем пределы его колебаний были 
значительными (от 21.2 до 49,8). У больней части больных (Б из 
14) этот показатель превышал данные возрастной нормы. Коэ^и- 
пиент v^i/Ff оритроттатов равен 0*28 ♦ 0*04 (пределы коле­
баний от 0,25 до 0,31).

Для иллюотратшя приводам краткую выписку из истории J? 369 
Серова К ., 1с дне И.

f/альчик от II беременности. Г.'ать страдает хроническим тон­
зиллитом, обострение которого перенесла во время Теременностн, 
нз 7 месяце - пиелит. Рода в срок, в ягодичном пгеплетадаи.
Вес при гонении 2950,0. Выписан из роддома на 9 день с явле­
ниями пиодега-ии. На 1° день жизни у ребенка повысилась темпера­
тура до „3843, затем появился яидаий стул. Направлен в стпттио~ нар на ь пень заболевания с диагнозом: Сепсис. *

При поступлении состояние средне?5 тяжести, Т - 37,2nJ.
Вес 29ь0,0. иедооцичеояи беспокоен. Кожные покровы бдедно-розо- 
вые, сухоээты» следы г н о й н и ч к о в . Пупочная ранка сухая. Слизи­
стые розовые, чистые, саливация достаточна. Сердце и легкие 
без особенностей. Швот мягкий, печень выступает на 1 см из-под 
рсберья. селезенка но определяется. Стул цо 5 раз в сутки,без 
патологических примесей.



Инализ жрови при поступлении? эр. - 4300000. Нв - 14.6 i$ . 
РОЭ - 32 мм/час. Лй - 9300. э - 1* п - 8, о - 32, л - ЭО, м - 9

И он огра мм а крочя? натрий в плазме - 139,6 вакв/л. в эрит­
роцитах - 22.Ь ыэкн/л t калий в ПЯвВмс - U% мэнв/л. в эритро­
цитах - 73,4 мэкв/л. Коэ^ипиепт <У<ь Д{ плазм*? равен Щ |  
эритро’гитов - 0,28.

Анализ мочи? белок - следы. лейкоциты - до 20 в поло зре­
ния а акопленаями. эпителий плоский в значительном количестве, 
бактерии в большом количество.

Не основании анализа, дапных объективного и лабораторно­
го обследования поотавлен кланичеокий диагноз? ОотрыЙ пиело­
нефрит.

Заключение? 7 ребенка с остр?-®.' пиелонефритом, поступив­
шего на 1-2 неделе заболевания в состоянии орелней тяжести, 
выявилась нерезко выраженная гапонатриемия при нормальном со­
держании талия в крови. ГСоэМч-гшент плазмы бНЯ в преде­
лах нормы, а в эритротштах имел лишь тенденцию к снижению, что 
позволяло считать минералокортикоилную активность корн надпо­
чечников удовлетворительной.

Во II группу вошла 13 больных, обследованных на 3-4 неделе 
от начала заболевания, 10 аз 13 были в возрасте до 1 годе а Б 
ребегог - от 1 года по 2 лет. Иэ них 8 больных поступили в тя­
желом состоянии, с выраженными явлениями токсикоза, экоикова и 
дегип,ратании, стойкой анорексией и рвотой. У одного, больного 
наблюдался жидкий водянисты  ̂ стул до 6-8 раз в сутки. Признаки 
гипотрофии были выражены у 9 из 13 больных, причем колебания 
дефицита веса была в пределах от 1052 до 44$.

Изучение содержания натрия а калия в плазме и эритроцитах 
крови в этот период указало на резкое снижение натрия в плазме 
(115*7 + 3*4 мэквл. при Р ^<*,ч0.1) и выраженное онижение натрия 
в эритроцитах (24,’i ± 0,9 мэквл. при Р < 0,001). Содержание же 
калия в плазме а эритроцитах было нормальным. КоэТ'Гичиент Л&/К 
плазмы у больных паяной группы оказался резко сниженным и рав­
нялся 21,2 ± 0,9 (пределы колебаний от 16.1 до 31,4). в эритро­
цитах же это отношение существенно не отличалось от такового 
больных предыщглей группы (0*29 ± 0,04, пределы колебаний от 
0,23 до 0.34).



Для иллюстрации приводам краткую выписку из история болев- 
ни № 374 Оля С ., 1 г*5 мес.

Девочка от 2 беременности, протекавшей без особенностей. 
Вес при рождения 3900,0. Развивалась уповлетворительно. Пере­
несла респираторные згболевания в 2 мео. и 8 мес*

Заболела остро, 3 неделя нззац, повыоилаоь температура цо 
38 . на тела появилась ешь в випр мелкоточечных геморрагий. 
Шло назначено лечение амбулаторно по почоц? гоморре гичеоного 
вэскулятз (пенициллин, хлористый кальций, аокорбаиовэя кислота, 
рутин, пимецрол), но при обследовании били выявлены изменегия 
со стороны периферической крова в виге ускоренной РОЭ цо 45 
мм/час. в анализе мочи - следы белка, лейкоциты в большом ко- 
лячестпе. Направлена в станнонар с циагнозомг Подовреиие на 
пиелонефрит.

Состояше бальной при поступлении *ыло тяталнм, Т - 37.4°С 
Дефицит веоэ - 24%. Кона бленная, чистая, сухая, субиктерична, 
на лице с восковипным оттенком. Тургор тканей сниуен. Слизи­
стые суховаты, ярки, саливация снижена. Выраяена полиалрния. 
Сердце и легкие без отклонений от норьы. Нин от мягкий, печень 
выступает на 2 см из-поц края реберной цуги, оелезет® не опре­
деляется. Мочеиспускание учащено, итул нормллышй.

Анализ крови при поступлении: эр. - 4020000, Нв - 66 ец. 
РОЭ - 37 мм/чпе. Л - 7500, э - 0. п - 9,5. с - 27, л - 57,5, 
м - 5.

Ион г̂ргмма кропи: натрия в плазме - 92,7 мэнв/л» в эритро­
цитах - 22,3 мэкв^л } кзлпя в плазме - 5,6 мэкт̂ л, в эритроцитах -
93,2 К9Я8/Я* Коэффициент ^  /т( плазмы равен 16*4, эритроцитов - 
0,23.

Анализ мочи: белок - следы, лейкоциты оплошь покрывают по­
ля зрения, эритр. - 0-1 мзлпизмеченные, эпителий плоский в зна­
ча те льном количестве.

При посене мочи на стерильность пн целены: гемолитический 
стафилококк и кишечная палочка*

На основании анамнева, ганпых объективного и лабораторно­
го оболекованяя поставлен пиэгноэ: Острый пиелонефрит. Гипо­
трофия П степени.

За ключе нле: Своеобразие клинического течения паелонефтята 
у данной больной состояло в наличия геморр?ги«еокого синдрома.
У девочки, поступпнигй на 4 нецела заболевания, тяивяое состоя­
ние сопровождалось розкой гяпонатряемией в плазме я эритроци­
тах, снижением коэффициента плазмы по 16,4, е эритропи-
тов цо о,23, пря вырагенном увеличении калия как в плазме, 
так и в эратрочитзх. Данное состояние, очевипно, могно было 
объяснить сичяеияем миноралокоргикояпной ективности наппочеч- 
няков.

ID группу составили 24 больных, оболеповаиных на 5-6 нецеле 
от начала заболевания. Иэ них 23 ребенка в возрасте до 1 годэ



a oian - в возраоте 1 года 9 месяцев. Ия 24 больних 9 поступи­
ла в тяжелом состояние. Пряв таки гипотрофии гтючэлись у 17 ив 
21 пате??* дефицит веса колебался от 10 по 42#.

При после гг овации ионограмм крови обнаружено, что наряду 
с втащенной гипонатряемией отмечалось и значительное отнение 
оодер^няя К как в плазме. так и в эритроцитах, соответственно 
ротшое 3.7 ♦ 0,1 мэквл Сп и >>,001) и 60,2 ± 3,0 мэнвл (при 
?< 0 *Ш ) вместо (,б  4 0,1 Щ Ш  и 30,9 ♦ 1,2 ьгвввл данпнх 808* 
тральной группн.

Коэффициент плазмн в от от период бил равен 51,1 ± о,;
(предал колебаний от 26,2 до 36,7), а эритрочитов 0,39 ± 0,04 
(п годе л колебаний от 0,28 по 0,40).

Примером мотет служить выписка из истории болезни ** 133 
Сереки К ., 5 мес., -J966*

Ребенок от Т беременности, которая протекала с токсикозом 
I  половипн, во П половине - грипп, ослогненннП пиелитом, нефро­
патия. Течение родов нормальное. Бес при рождении 1000,0. Пе­
риод новорогценпости без особенностей. Вскармливание естест- 
венное до 2 мес., с 2 мес. - смешанное. С этого ш  времена 
проявления эксоудативного диатеза. В 2.5 wee. - катар верхних 
днхательннх путей. В 3 мес. проведена вакцинация против оспн, 
которую перенео тяжело, с вноокой температурой. Через 2 велели 
после прививки состояние ребенка резко ухудшилось? повысилась 
температура до 380, появилась рэота, пизуряческие явления. В 
анализе мочи - лейкопитурия. Провопилооь лечение амбулаторно 
пенициллином и сульфопимезином по повопу пиелонефрита, однако 
состояние больного на улучшалось, перкались анорексия и рвота, 
в анализах мочи отойная лейкопатурие. Направлен в отдаление с 
диагнозом? Пиелонефрит.

При поступлении состояние ребенка тяжелое, вялнй, бледный. 
Дефицит веса УЛ. тургор тканей снижен. Кокине покровн сухова­
то» сливистые бледно-розовые, саливация цостяточтя.Серлде - 
тонн ритмичнне, несколько приглушены. Легкие - без особенно­
стей. 'Яйвот мягки?, печень внетупеет из-поп, реберья на 1 см, 
селезенка не опгедаляется. Стул нормальный. .

Анализ крова при поступлении; эр. - 36400>0, Нв - 12 х%, 
РОЭ - 33 мм/час, Л - 83)0, э - О, п - 0,5, с - 24, л - 72,5, 
м - 3.

йоногрякма крови* натрий в плазме - 115,2 мекал/л* в эри­
троцитах - 33.9 мэквл/л ; кзлап в плазме - Э,0 ыэкв/л» в эрат- 
ропитах - 68,6 мэквл/л. Коэффициент Л4/К плазмн равен 85*0# 
эритроцитов - 0,19.



Анализ мочи» белок - 0.033?. лейкоциты - 10-15 в поле зре­ния и скоплениями цо 40, эритропиты - 0-1, ттилиндрч хиаляновие 
по 8 в поле зропи", эпитолий плоский в значительном количестве.

Исследование мочи по Зиь’ничкому - колесник удельного ве­
са в про полах 1002-1005. Оуточнтзй диурез 300,0 мл.

На основаши даншх анамнеза, объективного и лабораторно­
го о^слепованйя поотавлен диагноз? ОотрнЯ пиелонефрит.

Заключение ? Данный случай свйлетельстпует о значительннх 
сдвигах в содержании не только У ь , но и К в кроли у детей ран­
него возраста в позлшо стадии заболевания пиелонефритом.

Из рис.2 видпп, что коэффициент Ли/К в первые дао'не­
дели от начала заболевания был умеренно снижен как в плазме, 
так и в эритроцитах. Наиболее те резкое ани'-геняе этого пока­
зателя в плозме отвечалось на 3-4 неделе заболевания, что 
косвенно указывало на значительное угнетение минералокорти- 
коидиой активности корн надпочечников в этот период* тогда 
как снижение глюкокортикоидпой функции (табл. 11 и 12) било 
выявлено в более позцше сроки от начала заболевания (5-6 не­
деля).

ЮвИетривая дантг’о содержания У ь  и К в крови в зависи­
мости от трясти с^стоянИ0, *ольнче были распределены по 3 
группам:

I  группу составили 23 ребенка, состояние которых при по­
ступлении бнло тятелда и клинически характеризовалось наличием 
токоикоза и эксикоза, рвотой, стойкой анорексией* повышенной 
или вчеокой температурой, дазуричеокими явлениями. В возрасте 
цо 1 года бнло 20 детей» от 1 года по 2 лет - 3. Ив больнчх 
5 поступили на 1-2 неделе от начала заболевания, 7 - иэ 3-4 
неделе и 1.1 - па 5-6 неделе.

Изучение ионограмм крови при поступлении (табл.24) пока­
зало. что тгталое оосто«ние больных сопровождалось гипонатрие-



коэффициент плзэмы
коэффициент Эри ТрОТЯ ТОВ

Рио.2. Be линин'’ коэффициента Л^/К плаэмн и эрятропи тон крови
при остром пиелонефрите в различнее ороки от начала заболевания.



Та блина 24
(Зодврваяие J k  я К в щ гш  тюте" з остря» пивлонс" г"- - яячдазтюост:! т  т т а п  со-

Нэшлзночашю группн
тСтэтп- г 
гстянеск: 
:поН2эй~: 
: таль ?

ИвтувЯ (в мэкзл) : 

пл255вэ ;орптро'пзтк;

His язв 

QJB8MS

(в &экпл) : 

;эрптроштн;

"тиант Л&/К

плазм ;аря?рози¥н *

I  ГР7ППЭ
< тлею лее состояние)

п
V.±m

23
116,9+3,0

23
24,7+0,8

23
1,1+0,13

23
7t,9±2.3

23
28.2+1.2

23
0.34+0.02

Р контр. <0,001 <©.001 <0.01 <0,006 - -

1 группа 
lope гоа-т*пвв лов состояние)

п
Н+т

24
129 ,3+3 Л

24
25.5+0.Э

24 
4.3+0.1

24
73,2+2.4

24 
5»,3+1,3

24
0.34+0.01

Р контр. < >.00 <0, >01 =̂0,05 <0,01 - —

P i >0,05 >0,0$ >0,05 >0*05 ><*,05

Ш группа 
(у по? ле тэорзтельпое 
ОООТОЯШО)

п
f;+w 

Р KOHTf.

4
133.1+3,3 
< 0,0; >3

4
25.2+1.2 
< •,

1

4,0+0.2 
< <1,0$

/1

72.2+2.1
<

4
33,3+2.2

4
0,3 3+0,03

< > > о #о5 > 0,<»5 > 0,05 >0.05

% > >,05 > 0,05 > 0,05 > 0.05 > 0,05

Ковтролшая группа п 10 to 10 10 10 10
й+/п *4$, 1*2,2 *М + 0 ,3  1,6+0.1 80.9+1,2 3*^,5 tO.Og



иней как в плазме (ll6 ,9 j.3 .o мэкв/л. при ?< 0,001), тэк и в 
эритроцитах (24,7+0.3 Ивщ /ъ при Р < 0.001) и «цяювввн онияе- 
нием калив в эритроцитах (71,0+2,8 мэкв/л. при  ̂О,006), Коэф­
фициент в плпяг/9 бтгл равен 2&,2+0,2 (предел колебаний от
21,2 до 44,7), а в эритроцитах 0,31+0,01 (продол колебаний от 
0.26 до 0,40).

Исследование глгококортикоидной функции у этих больных 
(табл.13 и 14) указало нэ увеличение экскреции суммарных фрак­
ций 17-ОКО (до о, 'it46+0,95 мг сутки, при Р< 0,05) по сравнению 
о возрастной нормой, и резкое снижение резервной способности 
корм надточечников* Получении© данные, по-ви пямому, мо,:яо было 
расценить как функциональное напр^уоние корн надпочечников о 
наиболее раншм снижением минералокортикоидной функции вследст­
вие предвествущего перенапряжения.

Для иллюстрации приводам краткую вшиску из истории бо­
лезни # 426 Вовы В,« 19 дне';.; i96-?i.

Мальчик от I  беременности, которая протекала без особен- 
носто4. В родах слабость родовой деятельности. Вес ребонка 
при рождении 3750.0. Выпиоан из роддома на 8 сутки, отмечалось 
мокнутье и оукрочичнне выделения иэ пупка.

С 13 дня етзни ребенок стал беспокойным» плохо брал грудь, 
появились срыгявания после кормления. Через три дня повысилась 
температура до 39°. Поступил в отделение но 18 лень ялзни с 
диагнозов: Токсикоз неясной этиологии.

Состояние больного при поступлении *нло тяжелое. Вес 
2990,0. .Дефицит веса 28', КЬяные покровы суховат1-’, тургор тка­
ней снижен. Слизистые б зге дно-розовые. Перше и легкие *ез осо­
бенностей, Тивот мягки". безболезненный. Печень пальпируетоя 
на 1,5 см из-под крап реботяой дуги, селезенка у крааД’очитоя 
редко,по род к т е  испусканием беспокоен. Crvn нормальный.

Анализ крови при поступлении? эр.-4740000, Нв - 18,3 г%. 
РОЗ-27 мм/час. Л - 7300.Э - 1,п - 2, с - 26,5. л - 50. м - 20.

Фонограмма крови: натрий в плазме - 108,8 мэкв/л. в эритро­
цитах - 23,6 мэкв/л г калий в плазме - 5,4 мэкв/л. в эритроци­
тах - 91,1 мэкв 'л. Коэффициент л-йУК плазмы равон 20.2, эрит­
ропатов - <>,25.

Анализ г очи: белок - 0.093, лейкоциты - оплошь в поле 
зрения, эритроциты - малойвмененные 2-3 в поле зрения.

На основании данных анамнеза, объективного и лаборатор­
ного о с̂леттовянип поат°влеч диагпоз: Сепсис. Пиелонефрит. Ги- 
потроГия И отепени.



- its  -

Заключение. Тяжелое состояние больного сопровожпзлось 
выраженной глпонатриемией, резким снижением коэффициента л4/К 
в плазме и эритроцитах.

Во Я rpvnny вошли 24 больных, у которых проявления токои- 
коза и экоакоза были менее выражены и состояние их было сред­
ней тяжести. Иэ них на 1-2 неделе заболевания поступило 8 пр- 
тей. но 8-4 недвле - 6, на 5-6 наделе - 10 потей. Но возрасту 
21 больной был до 1 года и 3 - от 1 гопа до 2 лет.

Исследование содержания натрия и калия в крови у больных
данной группы покапало, что сличение Л4 в плазме и эритроци­
тах крови было менее выраженным по сравнению о предыдущей груп­
пой. Коэгфттиенти У ь К  плазмы и эритроцитов соответствовали 
норме, что указывало на достаточные компенсаторные возможности 
функции норы надпочечников в этот период.

Иллюстрацией вншвиздожданного монет служить выписка из 
истории болезни Т 166 Олега С .. G мес.,106?*.

Ребенок от I  беремоннооти. Во П половине беременности мать
перепеоля ангину.Вес при рогдонпи 8890,0, Вскармливание естест­
венное. 3 3.5 мес.перенес респираторное заболевание.через 2 не­
дели после, чего была провела га вакцинация против оспы. Прививку 
перенес удовлетворительно, но онизился аппетит.побле дне л .пере­
стал прибывать в весе, появилась рвота. При обелелованзи обна­
ружено потшеение РОЭ до 15 мы/час. в анализе мочи лойкотитн в 
большом количестве. Назначено лечение мономииином» но состоя­
ние больного не улучозлось. и на 6 недоле от начала заболева­
ния направлен в сг'ттионар с диагнозом! Пиелонефрит.

Состояние ребенка при поступлении было средней тяготи, 
вялы'!, бледный. Кожные покровы суховаты. Тургор тканей снижен. 
Лефичит веса - 8е . Слизистые бле лно-розовые, саливация лостя- 
точнз. Сердце и легкие без особенностей. Печень выступает на 
1,5 ом из-под края реберной дуги, пальпихзуется край селезенки. 
Стул нормальный. Периодически рвота после кормления.

Анализ крови при поступлении? эр. - ЗбЗОООО.Нв - 12.6 т%, 
РОЭ - 26 мм/час. JT - 9700. э - 1. п - 1, с - 15, л - 76, у - 7,

Йонограмма крова г натрия в плазме - 139,6 мэкв/л. эритро­
цитах - 31.3 и-экв/л* калия в плазме - 3,9 мэнв/л. в эритропи- 
тах - 89*8 мэкв/л. ’̂ оэ тпчиепт Ж л/v плазмы равен 35а9» эрит­
роцитов - 0,34. -Анализ г.-очи; белок - 0,083 , лейкоциты - 5-10 в поло зре­
ния а скоплениями, цилиндры гиалиновые до 8 в препарате.



На основании знамиева, данных объективного и лабораторного обследования поставлен лиагпоз: острый пиелонефрит.
За к лота ттио; У вебонка с острым пиелонефритом, поступивЕв- 

го в состоянии орецне  ̂ тязести , отмочэлооь умеренное снижение 
в крови электролитов натрия и нзлап.

В Ш группу вошли 4 больных* состояние которых при поступ­
лении было у ловле таорительним. У них отсутствовали симптомы 
токсикоза и экоикоза, но у всех отмена ласт б ле пн ость ножных 
покровов, снижение тургора тканей. У 2 больных наблюдалось 
вялость, у 3 - снижение аппетита, 3 ребенке били до 1. гопа и 
один - от 1 года до 2 лет. Из 4 больных один поотупил нз 2-Й 
неяеле заболевания и 3 - из 5-6 неделе.

Изучение ионограмм крови показало, что удовлетворительное 
состояние больних острим пиелонефритом сопровождалось танго 
достоварным. по сравнению с данными контрольно?! группы, сниже­
нием Л ь  и К в плазме и эритронитах. Однако уровень в плав- 
ме у этих больных был значительно выше. чем у детей I  группы 
(? < ч .Ш Г). Кроме того, у вольных ffi группы отменалооь увеличе­
ние коэффициента vV&№ плазмы до 88«3 + 2,2 (продел колебаний 
от 26,7 до 3*5,1), тогда как в эритровитах он оуцественно не 
отлетался от данных детей Т и П групп.

Изложенное ук^ттало, вто коэфЬШЦВвда «Л^/К плазмы являл­
ся чувствительным показателем, отраяагацим нарушения аолернэния 
У<ь я К во в не fig  тарном пространстве и при остром пиелонефри­
те у детей раннего возраста изменялся в зависимости от тяяе- 
сти созтояння: наиболее низким он был при тяжелом состояния 
и соог^отстаовал норме при удовлетворительном.

Такам образом, сопоставление клянико-лабораторных парал­
лелей показало, что большинство датей раннего возраст^» боль-



них острш пиелонефритом* поступало в довольно поздние срока 
от начала заболевания, о вырешенными изменениями в сопераониа 
электролитов Ж ь и 1Г крови, что клинически проявлялось дегид­
ратацией и снижением веса больных.

$ 2. Содеряэчие натрия п калия в крови и моне при 
острой пиелонефрите у летей в динамке эабо- 

_______________________ лева ния______________________

Проведано изучение сове тщания электролитов натрия и ка­
лия в крови под влиянием комплексной терепчи у 44 летай в вов- 
раоте от 1. мес. по 2 лет. Исследование ионограмм крови у боль­
ных проводилось в перше три дня при поступлении и перед вы­
пиской иэ отатшонара.

Иэ данных табл.25 видно, что при поступлении у больных 
острым пиелонефритом отмечзлооь достоверное снитение сообще­
ния Jh  в плазме и ®рй*роцитах крови (Р^ч.001) по сравнению 
о данными контрольной группы.

Под влиянием проводимой комплексной терапии (антибакте­
риальной. ре гидргта тля он ной, стимулирующей, симптом0 таческсй и. 
у части больных. гормональной) наблюдалось увеличение соцеряс- 
ния Ул как в плазме, тек и в эритроцитах крови на величину, 
достоверную с исходной (Р ^  0*001 Я Р *  ̂0*006)* Толеряение яа- 
тяя при поступлении у больных по оравнению с данными контроль­
ной группы такяа било снижено как в плазме, так и в эритрони- 
тах < 0«Ш1 и Р^о .О О З). После проведенного лечения повы­
шение калия по сравнению о исходной величиной не наступило, 
а в плазме ir^a наблюдалась тепденпия к его снитязнию.

Коэффициент плазмы до лечения равнялся 80*2 ± 1.2.
а после прозеданного лечения он увеличился по 36,1 + 1.4 (P 'o .o i),



Измеяавяе оотертэнияг и К в крови у о̂лъшгх иете~ при остром пиелонефрите
пол влачииек провопим^ терапии

:Ст2тй- г Пдазыз • Орятропатн:стяче-г-» - - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  - -  -
:скн9 : 
гпокаэаt 
: тель :

У а К гКог^Вгавеят : ✓/«/•♦
г : к гКоя^^паеят

•

Во лечения /77
п

121.2+3.2
44

4.0+0,1
44

30.2+1,2
14

24,9+1,0
14

71,9+2,6
44

0.3440,08 
44

Р контр. <0,001 < 0,001 *0,401 <г 0,003 >0/>£~

После лечешя Г̂±ГТ7 141.1+S,О 3,3+0,12 36, Ш .  4 28*6+0,8 72,2+2,7 0,3940.04
п 44 44 44 44 44 44

Р контр. > < 0,001 > 0 , 05 > 0,05 < 0,1 *)6 >o,as
Р ИСХОД. > 0.05 < 0.03 < 0*006 > 0,05 > 0,05

Контрольная
группа Г;■+ /W 149.1+2.2 4.6+0,1 32.3^3 29,9+0,8 80.9+1,2 0,86*40*

п Ж) to ао ЙО 20 ЙО

I
Г-Ь
В
»



Значение ка коэффициента 'if яда#]•отитов суюстпснно чс отли­
чалось ОТ ИОХОЦНОЙ веЛИЧИВЫ.

Полученные данные сяипетелт.стяовали. что гипонэтриемия, 
имевшая место при остром пиелонефрите у детей! раннего возра­
ста, норма лизова лз ст. пол влиянием проводимой терапии к мл&еиту 
выписки. Сопеютние же калия по сравнению с иохоялоЗ величиной 
оуцественно не изменялось.

Нля иллюстрации приводам краткую выписку и? истории бо­
лезни ’* 1? Олега С ., 4#S мос. , /06? г.

Ребенок от I  беременности* которая протекала нормельно. 
Родн в срок. “Вое при рождении 2900.0. В периоле нот про ̂ цен­
ности но болел. Вскармливание смепанное о 0,5 мес. В возрасте 
3 мос. проявлен? вакцинация оспы, которую ребенок перенос тя­
жело, с нкоокой температурой, после чего снизился аппетит, 
побледнел, стал вялым. убыл в веоо на 2е?»/). Направлен в ста­
ционар с диагнозом * Подозрение на пиелонефрит. Рахит I  ст.

Состояние при поступлении тяжелее, температура 37.2°.
Вес 5870,0. Ле’иттит веса 13". Кожине покровы бледные, чистые, 
суховаты. Tvprop тканей снижен. Слизистые бледно-розовые, са­
ливация снижена. Сердце и легкие без особенностей. '"и в от мяг­
кий, безболезненный. Печень выступает на 1.5 см из-поп края 
ре*ерно$ дуги. селезенка не пальпируется. Мочеиспускание 
частое. Стул нормальный.

\на ли s к гови: эр. - 3680000, Нв 11.3 Го. РОЛ - 43 мм/час. 
Л - 12200, э - 0,5, п - 1, о - 34, л - 59, м - 5.

Ионограмма крови* в плазме содержание натрия 110,4 мзкв л. 
калия 2,9 мэкв/л; в эритроцитах натрия - 17.4 мэ^вл. калия -
79,8 мэквл. Коэффициент /К плазм и равнялся 36,1, эритроци­
тов - 0,21.

* на лиз мочи? белок - следы, лейкоциты - Ю-50 в поле зре­
ния. эритроциты - 3-4. цилиндры па липовые 1—2. зернистые 0-1.

На основании данных ашмнезя, объективного и лаборатор­
ного обслепования постзвлен даагпоз? Острей пиелонефрит. Гипо­
трофия I  степени. Рахит I .В результате проводамого лечения оостояние ребенка стало 
улучсэться, с Ю для отмечалось нарастание веоовой кривой, к 
41 пню санировалась моча» нормализовались показатели перифе­
рической крови.



При после довании ионограммы крова перен выпиской обиз ру~ 
тено в плазме по®7!пение до 131,3 мэквл. содерпаям калия» 
как и претдо. было рввши ?*Э мэквл ; в зрятропи тах вовроо 
до 2Ь, 1 мэквл.оошрг-зняе те "алия ояязилось цо 63,8 мэквл.

Типиент У ь  л{ плазмы увеличился цо 15*0, а эритроцитов до 0*10.
Заключение? У ребенка, поступившего на Я нелрле от нача­

ла заболевания о острым пиелонв*ритог.:, наряду о гипонатриемией 
отмечалаоь и значительная пшокаляемяя в плпзме крови. Под 
влиянием проводимой терапии повысилось содержание натрия как 
в плазме, так и в эритронитэх» содерлг'няе те калик ост°валось 
преяиим.

Учитывая наличие наличног о солертеняя электролитов 
и If у больных о острил пиелонефритом перап шпалой лечения, 
нам казалось практически верным изучить особенности твчения 
эаболевания от уровня электролитов и изменение их солердания 
поп влиянием проводимой терапии.

Данные линамичеокого после нования содертени<т и If в 
плазме а эритроцитах крови представлены в тзбл.2б, из которой 
видно* что больные, поступившие в ранние сроки от начала за­
болевания ( I  группа), имели менее выратеятзе изменения в со­
держании У ь  и ТГ в кровп я после Проведенного лечения эти по­
казатели соответствовала данным возрастной нормы. Состояние 
больных этой группы Т2КИ0 нормализовалось более быстро, и орок 
пребывания их в статтионяро составил 3^,3 + 3,3 дня.

У больных, поступившзх на 3-4 не пале впболеваняя (П груп­
па), отмечалась резкая гипонатриемия как в плазме, так и в 
эрятропитах» наряду о некоторым повышением К в крови при по­
ступления. Коэ - "яииент плазмы (btl они те н до 24,Я + 1.9
а эритрештоп - до 0,29 ± 0,04.

Наличие гипонатриемии нельвя было объяснять только нару- 
пением ре?бсорбттии ^вследствие порзтедая тубулярного аппз-



рета истока* так как при этом мы имели снижение и уровня К. 
Яо-видимсыу. это было обусловлено а гипофункцией корн нзцпочеч- 
иикоп. сопровот;допце^ся снзтением \/Иь и увеличением К в плазме 
крова. Таблица 26

Данэмикз содержания Ж  и К в крови 
острш пиелонефритов, в зависимости от

лснзаняя
дате Я, больных 
длительности забо-

Нзтгонование
группы

:Стати-
гстиче-
:crmf!
•пока-
•затель

Содержа нае 
в плазме

uVa, (в мэквл)
: в эритроцитах

Содержание К (в мэквл) 
в плазме * в эритрочитах

Коэффициент Ж /Ж  

в пладае г в эритроцитах
то : после

лечения г лечения
: до г после
• лечения : лечения

до : после : цо : после ? до ? посла : до г после
лечанир глечения: лечения:лечения :лечения глечона?’ глечения :леченая

I группа 
(поступи ли па 
1-2 недоле от 
начала заболе­
вания)

п 14 14
l'±m id  ,с±2,7 147.8+А Л
Р * 0,004

14 14
23,3+0,6 28,3±1.1

< 0.001

14 14 14 14 14 14 14 14
1,4±0.2 4,4+0,3 31,2±2,7 78,2±4,5 29.1+1.6 33.4+1.9 0.28+0.04 0,37±0;03

> 0.05 > 0.05 > 0.05

П группа 
(поступили на 
3-4 недоле от 
начала зэболе-

п 13 11
1и±т  115.7+3.4 142.5+ 
Р < 0.001

13 11
24.5*1,2 28,0+1.2

 ̂ 0.03

13 11 13 11 13 11 13 11
4.7+0,15 3.7±0.2 81,9+3.1 73.2±3.2 24.2+0.9 33.132,6 0,29+0,04 0,38+0,04

< 0,001 > 0,05 < 0,001 > 0,05

| группа 
(поступили на 
5-6 недоле от 
начала ззболе-

п 24 19
1,±гп 127.6+2,8 145,2+3*7
Р < 0,Ш1

24 19
21.1+0,7 27,5+1,3

< 0*04

2* 19 24 19 24 19 24 19
3,7i0.1 З.Е*0.2 60.2+3.0 70.4+1,8 34,1+2.1 42.8±3,1 0,39+0,04 0,33*0,06 

> 0,05 < 0,(Ю6 < 0,02 > 0,05

После проведенного лечения у до той ягнноЧ группы содор- 
аание У<ъ в плазме и эритроцитах увеличилось почти до нормы, 
тогда как содержание К в плазме снизилось на величину, досто­
верную по сравнению с исходной. Коэффициент /И плазмы уве­
личился до 38.1 + 2.6 вместо 24.2 + 0,9.

Срепнее пребывание в стационаре больных это'1, группы соста­
вило 44,6 + 2.4 дня. Разнила между этими показателями с боль­
ными I  группы статистически достоверна (Р< ииЛ ).



У больних Ш ГРУППЫ» ПОСТУПИВШИХ В ПО5 7ШИ0 сроки от начала 

заболевания (5-6 нелеля)» икалось выраженное снижение тан со­

держания М ь  , так и К в плазме и эритроцитах крови. Пооле 

провощенного лечения наступило повышение соцер5?яния крови 

цо величина» соответствующей даннш нижней гренитга возрастной 

нормы. Содержание К повысилось по сравнению с исходной вели­

чиной лишь в эритроцитах» но и этот показатель (70.4 ± 1»3 

мэквл) был значительно нале данных возрастной нормы. Коэ$фй- 

пиент Jm fa  плазмы посла ле^опйя увеличился о ГМ.1 £ 2 , 1  по
42,8 ± 3,1, коэффициент гае J ^ /%  эртропитов существенно не 
менялся. Пребывание в стационаре больных этой группы равнялось

43,7 ± 5,6.

11а основании вышеизлогеиного видно» что пиелонефрит у 

детей раннего возраст сопровождается определенными сдвигами 

в оощзржзнии электролитов натрия и калия в сторону ах снижения.

Известно, вто У& и К в моче нахоцятоя в определенном со­

отношения. Пуд нормальном уровне альдостерона в организме это 

соотношение, по данным различных авторов, равняется:

1,2-2,5 : 1 (Е. С. Ходжа мирона о соовт. ,1963), 2 : 1 (В.МЛйрет- 
ный, 196е)),  5 : 2 (Ю.Е.Вельтящев» 1967). Увеличение соотноше­
ния ш»/Ш г т о  гипо̂ унтятии паял очечников* а уменьшение 
его - об их гиперфункции.

Усиленное выявление из организма мотет наблюдаться 

в случае пора̂ ентея тубулярного аппарата, я также и при недо­

статочности в крови кортикостероилных гормонов» а именно гор­

монов минералонортакойдного ряда» способствующих удержанию 

Однако при иоракенаи тубулярного аппарата нэряцу с гяпернатри- 

ураей имеет место и гиперкалиурия в результате нарушения реаб-



оорбттии и секреции палия* В противоположность этому при нэ ц- 
почечнлковоЯ не поста точности гипернатриурия оопровокпяетоя 
гда окали ypaefl.

С ив лью выявления изменения электролитов в организме пр1 
остром пиелонефрите у детеЧ раннего возраста нами провепетто 
комплексное изучение содержания и К в плазме и эритроцитах 
крови а в су тонном количестве моча в динамике заболевания у 
19 больных. За норму соцегтания У ' (0*91.8 u,<iC7 мг/оуткп) и 
калия (0,268 + 0,022 г/сутки) бнли взяты данные М.К.Игявяде 
(1967). полученные у 24 здоровых детей в возрасте от 3 мос. цо 
2 лет, нто соответствовало возрастному составу наблюдавсихся 
нами детей.

Данные табл. 27 свидетельствуют, что в разгар заболевания 
пиелонефритом, на фоне выраженного сни-ения оодер-етния и К 
в плавко (соответственно 327*6 ± 8*4 мэквл при Р< ®*Шб и
4,2 + о,2 мэквл при Р =* и,05) и эритроцитах (соответственно 
26,4 ± 1,2 мэквл при Р • #*<>" 1 г «в ± 3.8 мэквл при Р< <*.03) 
крови* отклонений от нории в выведения этих электролитов о мо- 
но?* не наблюдалось.

После проведенного лечения было отвечено увеличение со­
держания У&> в плазме (по 146,г ± : ,7 мэквл, при Р^о,Ш 7) и 
наряду о этим тенденция к увеличению его выведения с мочой 
(о 0,960 ± 0,16 щз 1.4S0 ± 0,4  г/л), хотя полученная величина 
не была достоверной по сравнению о исходной. В содержании «о 
калия в крова и в выве пении его о мочой изменения после лече­
ния не наступило.

Согласно полученным данным (табл.27) ясно, что коэффициент 
У * ' Af плазмы под влиянием проволямоП терапии повысился о

30,1 ± 1,5 до 37,6 ± 2,о (Р<о,05). Коэффициенты w  эрит-



йвненеяие сопервэния электролитов Уа,ъ К в ярози я моте у пете" раннего возраста, больных
остркм пиелонефритом

гСтати’ Электролит» крови (в мэквл) т Электролита коти (в йэквл)
взние тческ.т плазма 
rpvnn :пона-:- - - - - 

: заделы 'У*' : * 5 * "
гКоэ^иот-
:ент и*7|Г •

ЗрИТрОШТЕ 
и'А- ; К

•‘■-'э;\игга-: - : 
■ :ент иб/К т i/m- j » « • К

:ТСо9'1'Фвпн-
:ент•

До П 19 19 19 19 19 19 19 19 19
лечения щ т  & 7 ,ggg, 1 1.2+0.2 30,1+1,5 26,4+1,2 68,8+3,8 0,38^0,03 0,96+0,16 0,4*30,04 2.8+0,26

?  контр, < д«096 ~0,05 - =0,05 < ),03 >0,05 > >, -

Зосле п 13 S3 13 13 13 13
лечения ь± т 146.2±3.? 3,9+0,3 37,6+2,3 27,1+1,7 7о,Б+2,4 0,37+0,02 1,48+0,4 0, 11+0,09 3,0+0,4

Р исхоп. £0*007 >",05 < О,-OS > 6,0$ >0,05 > 0,05 > 0,05 > о,о5
Р контр. > (М в < 0, > 0,05 < 0,04 > 0,05 > 0,05

Кон- л go тролъ- *'
ЯЗЯ щи. m 4Q 1+0 Огруппа - * - *

«о
4,6+0,1

20
32. *5 2,3

яо
29,9+0,3

20
80,9+1,2

24 24 24 
о.9г:+о,<с? о, M 8Z  $•«*

х) Коэффициент 'л4./к копа у 8лорозт?7 |И вв внчвслен вака.



ропитов я мочи на фоне лечо пип существенно не изменились.
Таким обрзвом, изучение ооперяания в крови электролитов 

vVcu и К и сроков от начала заболевания выявило оп репе ленную 
зависимость мокду этими показателями. Так» у больных* посту- 
пивиях в ранше сроки от начало заболевания (1-2 неделя), изме­
нения в солеряэнии \Ми и " ЙИВ менее ю р яш к и в процессе ле­
чения нормализация их наступала быстрее. У больных же. посту­
пивших в более певшие сроки от начала заболевания, изменения 
в сото pisнии Л'А' и % в крови были более выражены и восстанов- 
лоние их шло мепленное, поэтому к моменту выпиоки не устанав­
ливалось норм льного соотношения мег-цу этими электролитами.
Сопостапленив пандах ионогреммы крови и мочи показало, что коэф­
фициент Ла, /Ч плазмы является повольио чувствительным косвон- 
ным тоста*, отрагтэюциы минералокортикоицную активность коры 
нащточечникоя при остром пиелонефрите у пета?? раннего возраста.

Ъ R. Сопертанио электролитов натрия и калия в крови 
при остром пиелонефрите у пето А на фоне гормо-

____________________вольной терапии__________________
Тякеоть состояния наблюдавшихся детей, выряженноеть симп­

томов токсикоза и эксикоэа, сопровотдащиеся нарушением в со­
держании электролитов, а также сарокий лиапазон действия кор- j 
тикоотероиднтзх гормонов на обменные пропоосы. явились основа­
нием к их включению в комплекс терапевтических срепств при 
разбираемой патологии. Тем более, что данный вопрос изучен не­
достаточно.

№н считали целесообразным изучить влияние кортикостероид­
ных гормонов на содержание электролитов натрия и калия в кро­
ви, а также эффективность их применения при остром пиелоне­
фрите у петой раннего возраста.



Лля о того сравнили течение ззбвлеввняя а и здешние оощзр- 
т я т я  электролит ОТ) Усо я f  f  крова но Я постю лечения у больных 
цвух групп.

I  группу составили 10 больных. которым наряду о антибакте­
риально^, регипр^таттионно ,̂ двое ней билязирущеЯ и витаминоте­
рапией в комплекс лечения были включены и корт икос тероацше 
Гормоны. В воврасте цо 1. года в ото?? группе било 9 больных и 
опии ребенок от 1 гоца до ? лет. Из 10 больных один ребенок 
поступил на второй педеле, 4 - на 3-4 неделе и 5 цетем - на 
5-6 нецело от начала заболевание, ’"Ice поступили в тяяелом со- 

отоишп. о выраженными явлениями токсикоза, эксикоза и цо га д- 
ратачия. Дзвять „больных получила гормоны на 4-6 день от момен­
та лечения, а один ребенок на 2 день. Восемь больных принима­
ли предназолон перорально из расчета 1-1.5 мг на 1 кг веса в 
сутки с постепенным снижением дозы препаратз, а 2 яртям ввиду 
наличия упорной рвота вводился гидрокортизон внутримышечно из 
расчета 4 мг на 1 кг веса в оутки в течение 2-4 цнеН, Затем по 
мере улучиеная состояния они были такие переведены на лечение 
прецнизолоном per os. Цикл лечения в с (е днем процолжался 
16 цне«.

Во П группу вошли 11 больных, которым в комплекс терапев­
тических оре дота кортакостероицяые гормоны не вклюяалиоь. Ив 
11 wro$ 9 были в возраоте по 1 гоца и 2 - от 1 г. до 2 лет.
По срокам от начала заболевания больные поступили: на 1-2 неде­
ле - 2, на 3—4 неделе - 3 и на 5-6 неделе - 6 больных. Состоя­
ние больных цаниог*1 группы при поступлении также было теталым, 
у всех отмечались явления токоикозз. эксикоза и дегипргтзтши.

Таким образоь*. по возгаоту. орокам заболевание, т.якести 
его течения дртя этих групп были равноценны.



Таблице? 23
Яинзмика клиничоаких показателей у петей при остром 

пиелонефрите в зависимости от проводимой терапии

„  ?Статисти-‘Леченные кор- гНа лечен т е
Наименование симптомов ? ческий ттикоотероид- :кортиноате- 

и показателей «показа- ;нныи гормо- гроадапмя
г те ль ? нами : гормонами

Исчезновение симптомов 
интоксикации (в пнях):
токсикоза 10 11

10,9±о,4

эксикоза Н±т 8.0+0.5 17,9+0,6

Весовая прибавка в г

Пребывание в стационаре 
(в днях)

10
ЕЯ± m 5,6±0,4
Р < 0,001

[•;+ т 8.0+0.5
р < 0,<ки

i,.+ т 839.0+12,1.0 4'
Р < 0,001

f •+ т 36,9+3.2
Р =0,05

46.1+4.0

Дэнпые табл.23 показали, что исчезновение симптомов ток- 
оикоза и эксикоза наступило значительно раньше у больных. по­
лучавших к орт икост е рои пине гормон». ^репняя прибавка в весе за 
время нахождения в стапионаре у больных I  групп и брла также 
выше (829 г вместо 190 г большх Я группы).

Более быстрая ликвидация патологических симптомов и вос­
становление веоовой кривой у больных, получениях кортикосте- 
роилН”в гормоны, пор.лоттили сократить орелнее пребывание их в 
стационаре по 26,9 дня против 46,1 пня данных больннх П группы.

Линзмические иссяелования сопоргачия и Г в крови по ле­
ченая (та*л.29> показали,что сопергание изучаемых олектролитов 
у больных обеих групп было п я̂морно одинаковым как в плазме.



Излечение со^ет^ния vt/a* и К в крона в зависимости от впцз проводимой терапии

гЗтати-: Оопертеяве Л4 (в кэнвл} : Содержание К (в 1'эквл) : КоэТ^ичиепт Л&/К
:стяче-г— —  - —  - —  — ---- —  - —  - - - — ------     —  - —   ----

Вяц : сряй г в плэзме гв эрятронитзх: в плазь-.е .*в эгитрогситзх г в плззме гв грятроттитах
терапия :покзвэ г ---------------------------- --------------------------------- — -----

: телъ :ло ле-гпосле :до ле-гпооле :до ле-:послв :цо ле-:после :до ле-шобле :до ле-:после 
г гчеяия :лечеи. тчеяия глечеп. :чения г лечен, гчония :лечен. гченпя :лечен. гчешя г лечен.

I  группа
и-ш ЗЙ Я п . ti±m К Л Л ±  144.8+ 22.4+ 2£ ,2+ 1.1+ 3,ь+ 7l.& t 67.4+ 27.1+ 36.1+ О.30± 0.41±
раинтае " +2*8 +3.0 +0,7 +0.7 +0.15 +0,1 +2,7 +2,* +1,1 +2.0 +0,01. +0.02
гормото р <0,001 <0,001. >0*0$ >9,0$ <0*05 <0,001

п 10 10 10 10 ГО ю

П гр?та т  Ц7,£+ 135.8+ Г.5,9+ 27,0+ 1,2+ 4.4+ 71,7+ 76,6»; 23,2+ SV +  0,36+ 0.35+
Не получав- ±3,1 +2,9 +0,3 +0.В ±0,12 +0,1 ±7,Б +2.5 +1.5 ±1.1 ±О.ГИ +0 ,Т>1
кос те ?  < О, >0,05 < 0*05 >),*5 0,05 >о,««з
т е  repsoHw п ц  ц  ц  11 11 11

Летове гяооть 
различи* до~-
ву группами Р < 1 > 0*05 <0,0)1 <0,014 <0,05 <6^914



Tin и в эритроцитах. ТСоэ-фиционт Jfr/ S  я плате и эритрояитах 
был несколько нияоа у больних Г группы.

После nporte пентюго лечения у больных обеих rpvnn концен­

трация Уа, Я Плазме ПОВЫОИЛЭОЬ нз величину, СТЭТИСТИЧвСКН ДО- 

отоверную о исходной* а у детей, получавшах кортикос тарой иные 

гормон?’* она приближалась к гонним возрастной нормы. .Увеличе­

ние та •Уъ в эритронитпх газстспало только в Т группа больных 

(табл.23). Наряду о повышением концентрации Уа, у больных, по­

лучавших кортикостероидные гормон^, отмочено снижение содержа­

ния К как в плазме, так и в эритрочитах. У цетэЯ же П группы 

пооле проволочного лечения наступило поят;ноние К в плазме.

В группе больных, леченных кортикос те яоидныма гормонами, 
коэффициент Ль /К как плазмы, так а эритроцитов возрос соот­
ветственно цо 56,1 + 2,0 и 0,11 ± 0,02. Разница этих величин 
по сравнению о иоходнттми и данными больних И группы оказалась 
достоверной.

Анализ лзнных показал, что применяемое нами лоза и курс 
леяедая кортикос тероицными гормонами у наблюдаяшихся детей 
была поста точными пля восстэновления с отгорая ния натри« в плаз­
ме и эритроцитах крови.

Лля а-люотрапаа прячолим краткую выписку из истории бо­
лезни !г 156 Светы М., О мес. )

Левочка от Ш беременности, во П полояине которой мать 
перенесла пиелит. Роды в срок. Пес при рождении 5100 г. В пе­
риоде новоротленности поренесла пемфигус. Развивалась удоялет- 
ворительно. ^скэрг/ливанае естественное.

В возрасте 7 мес. перенесла острое респираторное заболе­
вание, по поводу которого в течение 10 пне* лечилась амбула­
торно. После перенесенного заболевания по^лоцпел~. снизился 
аппетит, появилась рвота после кормления, а за последнюю не­
делю у̂ ыла в весе, порвалась субфебрильная температура, укр­
отилась ряотз после приема пина а воды. При обслеломании отме­
чена повышенная РОЭ до 56 мм/час, в анализе мочи - лейкоциты 
в большом количестве. Больная направлена в стационар о даагно-
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som! Острый пиелонефрит, анеми »̂ гипотрофия I -П от.
При поз туп лепи и состояние тяжелое, вялая, блеща п, Темпе­

ратура - 37,1. Дефицит веса - 22%, Кожа блеттнап* оуховата, о 
восковидтда от тент-ом на липе. Тургор тканей снижен. Слизистая 
губ я языка суховата. Вырашна полна по ни р. Серэда - тонн рит­
мичные . несколько приглудани. Легкие - жестковатое дыхание, 
хрипов нет. легсяиой внук при перкуосии не изменен. }’йпот мяг­
кий, печень пальпируется цо 2 ом из-под ребврыт, селезенка не 
определяетзя. Гонится редко, эа сутки выделила 100,о. Нтул нормальный.

Анализ крови при поступлении? эр. 4560000, Нв - 11,6 г%, 
РОЭ - Ъг) ш/нас. Л - 13 1̂0, о - 2. п - 5. о - 26, л - 59,м - S.

Ионограммз кропи: натрий в плазме - 97,7 мэквл. эритроци­
тах - 31,6 мэквл » калий в плазме - 8«9 гэквл. эритроцитах -
69,1 мэквл. Коэффициент ^ / К  плязиы равен 24*0,эритроцитов 0,14.

Анализ мочи: белка - 0,099#, лейкоциты - сплошь п поле 
эрени^, эритроциты 0-1, эпителий плоский 3-4, бактерии я боль­
шом количестве. Уд.вео 1005.

Иэ основании данных анамнезе. объективного и лабораторно- 
го оболе дования поставлен диагноз; Острый пиелонефрит. Гипо­
трофия П степени.

Проводимая антибак теряя льна я, регицраташониая, симптома­
тическая и витаминотерапия в течение 6 пней не дала эффскта. 
Состояние больной продолжало ухудшаться, рвота стала позтоян- 
ной и частой, отмечалась стойкая анорекаия. убнль п весе, дер­
жалась субфебрильизя температура. Наличие низкой экокрепиа с 
мочой 17-ОЮ, а также низкой резервном способности кор? нац~ 
почечникоп, выраженное спикение Л и  K s  крови явились осно­
ванием для включения кортикосте роидинх гормонов. В первые 4 дня 
был назначен гипрокортизон, а затем преднизолон. По второго 
дня от начала гормональной терапии состояние больной стало за­
метно улучшаться, уменьшилась рвот0. Дэвочка стала охотнее пить 
с третьего пня начала медленно и постоянно при^ш^ть в весе, 
прекратилась рвота, стала активнее, улучиилоя аппетит.

Горгон г*льнз я терапия проведена в течение 11 пней. Больная 
прибыла в весе на 650,0, Состояние стало удовлетворительным.
Яонограмма крови после курса гормональной терапия указала в 
плазме нв увеличение натрия до 169,1 мэквл. но уменьшение кз- 
дая по эквл. Подержание в эрлтропитах натрия стало равно
28.0 мэквл. е калия - 69,8 юймь Коэффициент плазмы
повысился цо 57,1, е в эритроцитах стал равен 0,40.

Заключение: Анализ панного случая наглядно спидотольство- 
вал об эффективности кортик осте рои днчх гормонов при делении 
острого пиелонефрита. 14-ппевт№Й курс для больного в тяга лог/ 
состоянии оказался вполне достаточным для улучшения состояния 
и посстмюлления содержания <Мь. в крови.

Тэким образов* вкл'оченио кортикостероидных гормонов в 
комплекс лечебных средств при остром пиелонефрите у детей ран­
него возраста ведет к более бпетрой ликвидации тяжелы* симпто­
мов заболевания а укорочению срока проботания в стапиопаре.



нормализации содержания vyi, в плазме и эритрогштах кропи. 

обо Мнение.
На основании анализа клинико-лабораториях параллелей уота­

нов лотю вырэгенное онияение содержания электролпточ чотрия и 
калия в кропи при пиелонефрите у детей раннего возраста в ост­
ром периоде заболевания. Нгиболео значительное снижение в 
плазме а эритроцитах и коэффициента \Уо, /К в плазме крови от­
мечено на 3-4 нецело от начала заболевания. Снижение содержа­
ния К в кроки выявлялось в более поздние сроки от начала забо­
левания*

Уотаночлепа также оп ре целенная зависимость коэффициента 
уУъ /К плазмы от тяжести состояния больных острим пиелонефри­
том. Так» наиболее низким он был при тяжелт  состояния и соот­
ветствовал норме при у дов ле тво рител ьном.

Внявлено. что поц влиянием проводимой терапии нормализа­
ция со1тор'--анпп олетгтролчточ Ĵ a, и Я поступала значительно 
быстрее у больных, поступивших в ранние сроки от начала за­
болевания (1-2 неделя).

лз?чет-пе соотношения электролитов ^  и К в крови и моче 
у вольных при остром пиелонефрите показало, что коэффициент 
f/b/V плазмы япляетоя тесто».’» в известной мер© отражащяи ми- 
норалокортикоидную активность коры надпочечников и мотет быть 
использован при назначении патогенетической терапии при ост­
ром пиелонефрите у детей раннего возраста.

Отмечено, что включение в комплекс лечебных мероприятий 
корт икос те роя дных гормонов у детей о тя’нелай формой острого 
паепонефрита оказывает положительное влияние на клиническое 
точение заболевали* и вооотонояление сопег^ания Л'я, как к 
плазме, так и в эритроцитах.



Г л а в а  У

МОДИФИЦИРОВАННАЯ РЕАКЦИЯ ОСЕДАНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ В 
ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ

У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА ПРИ ОСТРОМ ПИЕЛОНЕФРИТЕ

Полученные данные об изменении экскреции кортикостероид­
ных гормонов и содержания электролитов Уа и К в крови свиде­
тельствовали о нарушении функционального состояния коры над­
почечников при остром пиелонефрите у детей раннего возраста. 
Надо полагать, что эти изменения в коре надпочечников сопро­
вождаются определенными сдвигами обменных процессов. Однако . 
этот вопрос освещен недостаточно.

Учитывая клиническую ценность модифицированной реакции 
оседания эритроцитов, предложенную А.М.Ефманом (1938, 1944), 
как простого метода, хорошо улавливающего сдвиги в метаболизме 
органа (А.Т.Петряева, 1964; 0.А.Синявская, 1968, и др.), мы 
использовали ее при остром пиелонефрите у детей раннего воз­
раста.

Реакция оседания эритроцитов представляет собой один из 
широко доо»Н$»ных клинических методов исследования, которой 
зависит от сочетания различных факторов: количества эритроци­
тов и гемоглобина (Г.И.Бурчинский, 1962; А.А.Егоров, 1932; 
Л.С.Пирогов, 1952, и др.(, белков плазмы (М.С.Маслов, 1948;
Г.Г.Лялина и Е.Е.Тертица, 1959, и др.), фибриногена, продук­
тов метаболизма органов и отличается известным постоянством 
(Г.И.Бурчинский, 1962).

Г.И.Бурчинский (1962) считает, что более выраженная 
устойчивость взвеси эритроцитов обусловлена постоянным присут­
ствием в плазме альбуминов, в то время как с фибриногеном и



глобулином овявана его неустойчивость.
Продукты метаболизма органов« попа пая в кровь, вызывают 

в ней изменения. влиящив на хол резкттии оседания эритрочитов- 
Одни ив них (глобулины» холестерин» оотаточннй азот, сахар) 
в повышенном количестве ускоряют эту реакции» другие (альбуми­
ны* эритрониты» желчные и другие киолотм) замедляют ее.

Ибцергальдан (1.921) считает, что ’’каждому органу присущ 
специфически# для него *елок". В норме в кровь поступают каче­
ственно не измененные метаболиты, не влияющие на характер реак­
ции оседания эритроцитов* При усилении метаболизма органа повы­
шено и поступление в кровь продуктов его обмена в уоловиях уси­
ленной функции клеток ретииулоэнцотелия. При воспалительных» а 
также процессах» протекающих о большим нарушением межуточного 
обмена, в альбукино-глобулиновых фраштиях крови происходит 
сдвиг в сторону увеличения глобулинов» выбрасывание в кровь 
специфических для пораженного органа крупномолекулярных белков.

При наличии низкого метаболизма органа понижается и выход 
в кровь нормельных метаболитов* и наступает увеличенное коли­
чество патологических продуктов обмена специфического белка 
данного органа. На этом ттрянчипе оонована мопифишрованиэя 
реакция оседания эрятропитол» подтвержденная М.Н.Ефманом на 
большом клиническом матвриало.

Сущнооть реакпии заключается в том, что наряду о обычной 
реакцией оседания эритроцитов за 2 чаоа» называемой контроль­
ной (?(РОЭ). отэвитоя реакция ооедания эритропитов той же кро­
ви, но о прибавлением к ней in v itro  гаотолизатоз» приготов­
ленных путем ферментативного расщепления отдельных органов и 
тканей крупного рогатого скота по способу I.'.П.Тушнова (19S0),



т.с . продуктов расцепления специфических белков люЛого органа, 
которые являютоя биологическими реактивами.

Прибавление лизатов к крови изменяет ход оседания эритро­
цитов, выявляя определенные закономерности у здоровых и людей 
с различными патологическими процессами. Так, в крови здоров та 
людей при нормальном составе метаболитов лиззтн различных орга­
нов и келез, добавленные i n v i t r o *  вызывают замедление оседа­
ния эритроцитов, равное примерно 1/3 показателя контрольной 
РОЭ.

Пря острых и хронических гнойных процессах я интоксикациях 
все органы и ткани подвергаются воздействию экзо- и эндотокси­
нов, поступающих из очага инфекции, и качественно измененных 
продуктов клеточного раопада тканей. Это ведет к поступлению 
в кровь измененных метаболитов, которые взаимодействуют с при­
бавленными лизатами одноименных органов и уменьшают их замедляю­
щее действие.

У больных о дегенеративными процессами в паренхаматовных 
органах в кровь поступают настолько измененные метаболиты«что» 
входя в контакт о прибавленными лизатами» они еще более укруп­
няются» способствуя ускорению оседения эритроцитов. При этом 
модагИПИрованная реэкпия оседания эритропитов обычно превышает 
1/2 величины контрольной РОЭ, мояет прибликатьоя к ней и лаже 
превосходить ее» что будет указывать па низкий метаболизм орга­
на. Сочетание повышенной МРОЭ с лизатвми селезенки, составляю­
щей 1/2, 2Ъ  или дез® выше величины исходной, указывает на на­
личие в организме гнойного очага или септического пропеооа.
Чем сильнее последний, тем больше МРОЭ о гиотолизэтзма селе­
зенки.



При отсутствии as гно^но-воспалителъногс» септического 
процессов, а также у здоровых людей моди^итшровзняая раэкпия 
о лизатами селезенки .резко замеплена и оказывается шив 1/3 
величины контрольной РОЭ. Превышение КРОЭ с лизатами селезенки 
больше 1/5 величины по сравнению с исходной свидетельствует 
о скрыто протекающей гнойной инфекции.

В норме модифицированная реакция о гистолизатзми надпо­
чечников оказывается менее 1/2 контрольной РОЭ. У больных о 
выраконной общей интокоикапвей &РОЭ о лизатами коркового слоя 
надпочечников часто превышает 1/2 величины контрольной, прибли­
жаясь к ней или превышай ее U «М.Ефман» 1958).

А .Т.Петряева (1964). наблюдав показатели модифицированной 
реакпии оседания эритроцитов при различных заболеваниях у да­
той» тэкяе очитает, что ускорение №ОЭ выше 2/15 контрольной 
является показателем нарушения метаболизма иооледувмого орга­
на с понижением его функции. втором при исследовании функцио­
нального состояния коря надпочечников параллельно стовилэоь 
проба Торна, показатели обеих реакций, как правило, совпадали.

По данным Е.Я.Третьяковой и Н.В.Кобншавой (1961), незави­
симо от обычной РОЭ,лизаты надпочечников превышают Ю мм лишь 
при особо тяжелых патологических состояниях организма, у здо­
ровых ка людей не превышает 1-2-3 мм* Величина КРОЭ от 3 до 
5 км указывает на легкую степень интоксикации, от 5 до 10 мм - 
среднего степень и более 10 мм - нз весьма значительную степень 
интоксикации.

3.К.Лебедь (1965), проводя сопоставление 1ЛРОЗ с лизатами 
коры надпочечников с данными пробы Торна у детей, больных да - 

ээнтеривй, установила, что МРОЭ о лизатами кори на дпочечн''ков



являлзоь болев тонким тестом для опенпи состояния кори надао- 
чечников и передней доли гипофиза, чем проба Торна и Форемана 
о адреналином.

Таким обрз8ок._моп2$ишровэнная реакция осег£шя_эрит роци- 
тов,_по мнениюмнотах нослелоя̂ толе>"̂  может елряать пробой ттдя 
опре пеленая метаболизма или £ункш овального достояния органов * 
а следовательно,_и_органавма_в_целдм_(л..̂ .Б^ман, 1938 iP .fc .Ку­
черская, 1954 * ДО .Б . Поташник с соавт. ,1957 * Н.П.Ззмотэев. 1958} 
Ы.П.Дьякова, 1963; UA.lfcрезина, 19651 Л.Т.Иетряева, 1967;
О. Л. Синявская, 1968 » Э.№.Силина с соавт. ,1971, и пр.).

Учитывая определенную ценность модемнараванноМ реакции 
оседения эритроттатов для клинического обоснования вдагиова и 
оуждения о функциональном состоянии иооледуемого органа, нами 
научена МРОЭ о гистолизатзми у 34 детей с острым пиелонефритом 
в возрасте от 2 мео. до 2 лет 3 мес. Реакция оседения эритро­
цитов ставилась одновременно о 7-9 гистолиззтами (почки, над­
почечники, лимфатические узлы, оелезенка, подие лодочная явлев?. 
печень, гипофиз, легкие, сердце). Гиотоли8этн были приготовлены 
на базе Свердловского заводе мепяпинских препаратов по методу 
Тушнова.

Для сравнения РОЭ с гиотолиззтзми по отношению к контроль­
ной РОЭ мы выразили эту величину в процентах.

В качестве контрольно'' группы были использованы денные 
исследований МРОЭ о тоотолизатами различных органов, проведен­
ные 3.К.Лебедь (1965) у 45 эпоровых детей в воэраоте до 3 
лет.

Из представленных в табл.30 денных видно, что в разгаре 
оотрого пиелонефрита наиболее ускорена была МРОЭ о гиотолиза-



ДЯКЭЬ'ПКЭ КРОЭ О ГИСТОЯИЗЭТаМИ при остром ПИеЛОП0'1р0Т0 
у готе! раниего возраста

Та благо ЭО

Зерзоцв болезни
МРОЭ о гистолиза та ми <в мм зз 2 часа) : Эи

КРОЭ

17-ОНКС
4 3 C Q  )

гнзцгсо- глаьпатичтпоцавлуд. селеэен- 
почтга гчечники : узлн : 5*гле8а ка печень: готские t легкие : сердце

17-ШКС
суммарное

:К-во отрица­
тельных пгоб 
:с па гг? зной 
: АКТГ

Острый пега од 
( I  группа V

п
М+Л1

В % к КРОЭ

34 34 33 34 32 31 32 31 34 34 34
39,2+2.6 22,$£2,Э 23,4+3,1 23.8+4,0 22,9+З.С. 20,3+3,0 20,1±3,5 15,1±2,6 12,1+1,8 11,8±1,6 0,4700+0,09 

97,7 58,6 61,0 58,4 52#0 51.6 38.7 31.0 30,2

Период улучшения 
TU группа) '

п
Щ т  

В % к КРОЭ 
Р<

26 26 25 26 22

Петяоп выздоровления 
иГ группа )

л 18 18 17 18 17 17 13 16 18 18 .18

Контрольная группа 
норма по отношению 
я

15 41 7
|

45 45 45

1/3  ”  2/1 ™  \ %  от 1{3 от г/S от ОТ

Ю аз 14
<715?)

23 24 . 21 25 25 26
29.5+4,6 12,1+2.2 12,3+1,7 11,§*£,8 8 , 4+2.6  12, {+1,9 10.1±1,9 8 .3+1.2 4,0+1 ,5 5,4+2.4 0.48Ю±0,1 2 я^12

41,2 41,7 39.3 28,4 43#0 3 4#2 31,6 14,0 18,3
>0,05 < 0,004 < 0,002 <0,012 <0,001 <0,02 <0,012 =0,05 <0,02 <0,02

3 ИЭ̂ 13
Г:± т  20,0+3,2 6,4+1,1 8,4±2.1 5 .Ш .З  5,6fcl,4 7 ^ + ^  .̂4±1>2 4.5+1.2 5 ,6*1,7 6, (&1.3 0,5383+0,13 ™

В % д КРОЭ 32.0 42.0 26.5 28,0 27.0 22.5 28,0 33,0
P t <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 < 0 < т  <0#001 <0e001 <0t@S <0.016
Р 2 >#*®8 <0.02 >0,05 <0.04 >0.05 >0.05 < 0.007 >0 , >0,05 > 0.05



тами лимфатических узлов (6 Ш * что вполне закономерно, так 
как 2Шв*опднэя та тт. является Пи плогичеоким барьере».'. Следую­
щей по величине являлась МРОЭ о гистолизатами надпочечников, 
которая состовлялз *58.6?' по отношению и норяальиой РОЭ. Причем 
в отдельннх случаях ога постигала высоких цифр - 35-65 ш . 
почтя всегда равнялась МРОЭ о гяотолизатэми почет** а у некото­
рых больних Превышала еа, что свидетельствовало о значительной 
заинтересованности наппочечников в это*? фазе заболевания пие­
лонефритом.

Ускорение МРОЭ с гиотолизатзми пon.seлудочнсй «лева* по- 
видимгжу, объясняется тем. что оекреторная деятельность пполед- 
нвй теоно овязана о фунипиональннм состоянием кори надпочечни­
ков.

&!РОЭ о гистолизатами почек в период разгара острого пие­
лонефрита биле наиболее ускоренной по сравнению о другими орга­
нами . МРОЭ с гистолиза теми печени в этот.1! периоде оотр^го пие­
лонефрита такне била значительно ускоренной» составляя 51, 
по отношении к ТСРОЭ. Извостно* что лимфатическая система почек 
сообщается о таковой печени и яелчных путей» чем и могно объяо-у
нить тесную их взаимосвязь.

МРОЭ с гистолизатами других органон (гипофиз, сердце, 
легкие) в остром периоде пиелонефрита не превышала нормальных , 
величин.

Определенный интерес про лставля’от данные сопоставления 
показателей МРОЭ о гяотолизатами корн недпочечникон и экокреции 
17-ок газ кортикостероидов с мочой. Несмотря на то, что ©искрению 
17-ОКС в остром периоде пиелонефрита у наблюдавшихся больных 
мояио било рэспенить как удовлетворительную (0,1700+0.09 мг'сут-



кй), резервные же способнооти коры т  цгсочечников били резко 
снижены. Так, у 3 детей из 14 в ответ на введение i\KIT экокрв- 
одя 17 ОКС осталась прежней по сравнению с исходной величиной j 
у 2-х повышение ее нзотупило незначительно. Таким образом, 
проба a V m  у 10 дртей была отрицетельной. В 2 случаях проба 
с нагрузкой МПТ оказалась удовлетворительной (повышение экс­
креции 17-ОКС на 62# и 86%) и только у 2-х после лтх больных - 
хорошей (увеличение экскреции на 121% и 16J$).

Изложенное свидетельствовало о значительном напряжении 
функционального состояния корн нздеочечников.

В период улучшения состояния наблюдавшихся больных отве­
чалось снижение мода̂ ицировенной реак’гии оседения эритротштсв

%
как о гистолизатами почек, надпочечников, так и с гастолизатэ- 
ми других органон, что указывало на улучшение их функциональ­
ного оостояния. Об этом свидетельствовало и увеличение резерв­
ной способности коры надпочечников по данным адализа проб с 
нагрузкой ИГГГГ, хотя уровень экскреции 17-ОКС в этот период 
оставался без изменений.

В период выздоровления ветичина мощафипированной регкции 
ооедения эритротитов о гистолизатэми почек, лиь^гтаческих уз- 
лоз и других органов (за исключением пат*почечников и селезенки) 
не превышала 1/3 по отношению к контрольной РОС. ?ЛРОЭ же о ги- 
отоли8атэдо! надпочечников и селезенки составила более l /З вели­
чины КРОЭ, что указывало на более медленное восстановление об­
менных процессов и функционального состояния этих органов* 

Экскреция о мочой 17-оксикортикостероидов в этот период 
была удовлетворительной (0,5363 + 0,13 мг/24 часа), а из 13 
дотай проба о нагрузкой ИКТГ оставалась отрицательной лишь у 
3-х.



Пршвром в и паи злобен ног о может служить краткая выписка иа 
история болезчп ' 1 V . ;. . .  щ  тЩ и/#*е.

Малтчик от I  беременности, которая протекала без особен- 
носте-J. В родах слабость родовой деятельности. Вес ребенка 
при рождении 37Я),0. Внписан из роддом*- не В сутки, отмечалось 
иеяиутье и сукровичные выделения из пупка.

С 13 дня тязни ребенок стал беспокойным» плохо брал грудь» 
появились орыгивапия после коршэшя. Через три дня повадилась 
температура до 39” . Поступил в отделение нэ 18 лрнь иизни с 
диагнозом* Токсикоз неясной этиологии.

Состояние ребенка при поступлении тяжелое. Вес 2990,0. 
Кожине покропи суховато» тургор ткапей снижен. Слизистые блед­
но-розовые. Серлце и легкие без особенностей. Живот мягкий» 
оезболезненны!'!. Течень пальпируется на 1,5 см из-под края ре­
берной дуги» селезенка у крап. Мочится регшо» перед мочеиспу­
сканием беспокоен. Стул нормальны..

Анализ кропи при поступлений: эр» - 4740000, Вв - 1Б.З 1$, 
РОЗ - 27 мм/час. Л - 7300, о - 1» п - 2, с - 26,5» л - 50. м -Т 

№03 с гистолизатами:
ТСРОЭ 13-24 На цггочечники 3-16
Легкие 5-11 Селезенка 6-13
Сердив 5-14 Печень 5-12
Почки 8-1Ь Подйолудочнэя

то лоза 7-15
Анализ мочи: белок - и ,033 » лейкоциты - сплошь в поле 

зрения, эритроциты малоизмечетшые 2-3 в поле зрения.
Пкснреция о мочой 1У-ШКС: свободные Транши до А ЮТ - 

0,0485 мг/сутки, пооле АКТГ - <>,0579 мг/сутки ; суммарные фрак­
ции до АКТГ - 0,1332 мг/сутки. после МГГГ - 0.2870мг/сутки.

Учитывая данные анамнеза и клинико-лабораторных исследо­
ваний, поставлен диагноз* Сепсис. Пиелонефрит. 1Нпотро*ия П сте­
пени.

После проведенного лечедая оостояние ребенка улучпилось, ! 
к 21 пню пребт’вания в стационаре отмечалась нормализация пока­
зателей периферической крови и осадка моли» увеличилась экскре­
ция суммарных фракций кортикостероидных гормонов до 0.8370 мг/ 
оутки. Последовяние ГРОЗ перед выпиокой из стационара (на 26 
день) показало олодухщее:

КРШ - 8-1Б селезенка 1-3
легкие 1-3 печень .1-2
сердце 1-3 подштдочнэя
почки 1-3 железа 1-3
надпочечники 1.-2 гипофиз 1-2
Изложенное нише указало на нормализации метаболических 

процессов в исследуемых органах.
Заключение: Анализ данного случая наглядно спаде то льствует

о целесообразности постановки модифицированной реакции оседания
эритроцитов с гиотолизатэмй, которая отражает функциональное
состояние различных органов вообле и надпочечников в частности.
Последнее подтверждается также исследованиями экскреции 17-ок-
сикортикоотероидов.



------- — на пн очечга ка
--------  гипо-фив
----------- - по чки

Рис. 5. Яаязманз Ш )Г с гастоШ5зтг1'Я почек» корн налпочечпико® и гипофиза 
пра острое пиелонефрите у пете? раннего возраст*.



Полученные нами результаты позволяли предположить, что 
В большинстве олунпев СКЛОННОСТЬ К ДЯСКОГТИНИЗМу При изучаемой 
патология обусловлена первичной заинтересованностью коры нал- 
почечников в результате тооной овязи их о почками, а не только 
явлениями обцей интоксикация, хотя последняя при изнном заболе­
вании тайне достаточно выражена. О наличии обцей интоксикации 
свипетельотчовзли изменения ЫРОЭ с гистолиза таки различных 
органов в процесса заболевания.

Наши данные о динамике модифицированной реакции ооеппняя 
эритроцитов о гяотолизатоми почек* надпочечников и гипофиза 
наглядно изображены на рис.5, из которого видно» что №00 о 
хвотолиззтэми гипофиза во вое периоды заболевания не превыпат 
нормы. Это» очевидно, объясняется наименьшим вочлечением гипо­
физа в патологический процесс при пиелонефрите у детей раннего 
возраста. Изменение же КРОЭ с гистолизатвми печек и надпочеч­
ников в течение заболевания шло почти параллельно.

Однако, проводя сопоставление данных ЬРОЭ с гистолиза теми 
коры надпочечник on, гипоЬязэ и экскреции 17-ОКС о мочой, мы не м 
во всех случаях отметили параллелизм этих показателей. Тан, у 
трех больших при низкой исходной экскреттии 17-ОКО пооле нагруз­
ки АТПТ разлилось увеличение экскреттии более чем на 50;.', что 
указывало на достаточные резервные способности кор? надпочеч­
ников. Мопи^ицировэндая регктшя оседания эритроцитов была 
ускорена у всех больных о гистолизатами как наплочелников* так 
и гипофиза. По-видимсму, в этих случаях имела место и вторич­
ная недостаточность кор!» напцочечников в результате снижения 
функционального состояния гипофиза вследствие интоконкацпи и 
недостатка поступления в организм эндогенного ещенокортяко-



трапного гормона.
Поэтому мы полагаем, что для суждения о функциональном 

состояния корн надпочечников целесообразно параллельное после­
дование №03 о гаотоливатами надпочечников и гшо^ива, которое 
поможет уотановитт> гевоз гипофункции исследуемых органов.

Обобщение.
Параллельное изучение модитицированnoW реакции оселзния 

эратропитов о гиотолиэатэш надпочечников и экскретдаи 17-окси- 
кортикостероидных гермонов позволило выявить их определенную 
овяэь а изменение в вавиоимооти от периода заболевания пиело­
нефритом у детей раннего возраста.

Так, в остром периода заболевании отмечено уокорение МРОЭ 
о гастолизэтами надпочечников и снижение фу н г<ци она л ьного оо- 
ото^шя исследуемых органов по данном экскреции 17-ОКС и про­
водимым пробам о нагрузкой Л Т̂ ГГ*

Улучшение состояния больных о острым пиелонефрите»! сопро­
вождалось снижением МРОЭ с гистолазатама надпочечников и улуч­
шением их резервной способности, о чем овидательстновало увели­
чение частоты положительных функциональных проб с А ОТ.

Период клинического выздоровления характеризовался норма­
лизацией функционального состояния корн надпочечников (по дан­
ным экскреции 17-ОКС и функциональных проб с нагрузкой А Ю Т), 
а тзкяе нормализацией в большинстве случаев (у 28 детей иэ 54) 
показателей ЬЗРОЭ о гяотолизатами надпочечников.

Таким образом, модифицированная реакция оседания эритро­
цитов о гастолизэтами напдочечников при остром пиелонефрите 
у дате?! раннего возраотэ может быть использована для оценки 
их функционального ооотояния и олукить обоснованием к навначе- 
ниго патогенетической терапии.



Зе последнее десятилетие пиелопеф1Ят стал олной из 
актуальных проблем в неврологии • что овязано о заметит повы­
шением его частота среди взрослых й особенно орали петай 
(М.С.Игнатова, Ю.Е.Вельти'цев, 1971, и пр.). Необходимость изу­
чения ценной патологии связана и с тем, что перенесенный в 
раннем детстве пиелонефрит нередко в более старшем возрасте 
приводит к гипертонии я почечной недостаточности*

Непосредственные и отдаленные осложнения пиелонефрита во 
многом зависят от тяевстп его клинического течения# которое 
обусловлено состоянием нейроэндокринных механизмов вообще и 
надпочечников в частности.

Однако вопрос о функциональнее состоянии поры нащочечнн- 
ков при остром пиелонефрите до настоящего врем era не кояет счи­
таться разрешенным, так как исследования в этоЯ области у да­
той раннего возраста единичны (Г».М.Силина, Е/Л.Виноградова, 
В.М.Гатракова, 1970), а у детей более старшего возраста немпо- 
гсяиоленни (Л.[[.Виноградова, 1966г Й.1 .Ревякина, 1967).

Поэтому в нэотоггцей работе ы̂ли поставлены олепущие за­
дачи;

1. Изучить состояние глижокортикоидной функции коры над­
почечников при остром пиелонефрите у детей раннего возраста
в зависимости от длительности и тягости заболевания а виде 
проводимой терапии.

2. Изучить оопвр^яше электролитов натрия и калия в кро­
ви и моче для косвенного суждения о минерелокортикоипной функ­
ции коры надпочечников при остром пиелонефрите у детей раннего 
воврастэ.



3* Изучить значение модифицированной реакции оседания 
эритроцитов для опенки функционального состояния корн надпо­
чечников пра остром пиелонефрите у петой ранного возрзотз.

1, Согласно полученной пантам дать рекомендации по лече­
нию оотрогг* пиелонефрита у датой раннего возраста.

1 этой целью было обалоцопано 68 больных острш пиелоне­
фритов: в возрасте по 1 годэ - 51 (79.4$). от 1 года цо 2 лет 
*5 моо. - 14 (20,($).

Анализ анамнестических данных показал, что на частоту воз­
никновения острого пиелонефрита у датой раннего возраста ока­
зывало влияние течение антенатального, постна та льного перио- 
пов и периода новорожцснности. Так, у 54 (79.6Й) матерой на­
блюдав пмхоя нами больных течение беременности и ронов било 
осло~ненн»?м. Во время временности, в ропах и послеродовом 
периоде *58 (85,3^) яенцин перенооли то или иное инфекционное 
заболевание, из которых ЗГ ' составили реопираторно-вирусные 
и стрептококковно и 14*3# - заболевания мочевывошпих путей.
На роль этих факторов в возникновении разбираемого заболева­
ния у датой тзкж указывают Sch iff u.Baucr (1925), Э.И.Фрид­
мен ( !9ГМЭ>, З.О.ЛулицкиЙ (1936), А.В.Рудакова <1963), Э.М.Си- 
лина (1961) а др.

Огромное значение систем?? гипофиз - кора надпочечников в 
обцем адаптационном синдроме организма, участие этих жизненно 
ванных органов во многих обменных процессах послужили основа­
нием к изучению функционального состояния коры па дп очерни ков 
при остром пиелонефрите у датой раннего возраста. Лля этого 
были проводенч комплексное исследования глюкокортияоидной и 
милералокортикоипной функтмй коры надпочечников.



В работе излояенн данное об экскреции с мочой 17-окои- 
кортикостероидов при оотром пиелонефрите у детей ранте го воз­
раста в зависимости от длительности, тяяести заболевания и 
вида проводило'4, терапии. как отражение глюкокортикоипной функ­
ции кори наппочечников (гл. И).

В оледуетфй гло,че (ТУ) насто^це  ̂ реботч освежен вопрос о 
соде рта ши электролитов натрия и "алия в кро'пи и моче» кап кос­
венна показателе минералокортпкойлной активности корм надпо­
чечников при остром пиелонефрите у детей раннего возраста.

И* наконец, пятая глава посвяцена сопоставлению показате­
лей экскрета 17-ОКС с данвтгми модифицированной реакпии осе да­
ни я эритроцитов для выяснения изменения метаболизма кори над­
почечников пра остром пиелонефрите у дете« ранного возраста.

Глюкокортикоитщая функция кори надпочечников оценивалась 
по давним экскреняи о мочой 17-оксикортикостероидов по метолу 
Po rte r a .s i ib e r  в Модификации ТМ .Юдеева (1961). Оценка ре­
зервной способности корн падпо^ечийков проводилась путем изу­
чения функпиональннх проб с нагрузкой АКТГ по методу Лэбхарта 
(1953).

Содержание электролитов натрия и калия в крови и моче 
определ«лось методом пламенной фотометрии по моде филированной 
методике F.Л.Ходжамировой, В.Г.Кукес.Л.С. ̂ сселив (1968).

Для определения степени нарушения метаболизма кори над­
почечников использовалась модифицированная резкиия оседзния 
эрятрогтитов по М. А .ЕфМану (19^)).

Ирочедено всего 627 чсслесований: из них 849 анализов 
экокрепии 17-оксикортикостероидов о кочоЯ» 194 ионограммн 
крови и мочи и 84 исследования модафйцйрованной реакции оседа­

ния эритроцитов.



Кроме этого, проводе лиоь следувдяе исследования» гналиэн 
периферической крови.беяковнв гракпии, билирубин л оататочиий 
азот крови ; бактериологическое иослекование я общие анализы 
моля, проба по Зимяицкою? я нр*

Вспроон о хзцяктере ^пкпиоизлъяого соотопиия и ]>вэорв- 
чой опособностя кох*^тащочечпяяов_п_ря_оот2ом пиелояе££ито__у_ 
детой раннего во? рас тэ_в ̂ авиеямости_от нлитольнооти я тавота 
заболевания я виде^£ово_дямой терапии явились основной saja- 
чзма^ашвй_р?*отт’.

ТТря изучении глюкокортикоянной гуннттий корн надпочечников 
при остром пиелонефрите нами бнло отвечено. что реакчия корн 
надпочечников на патологический прочесс била различно* в зави- 
оимооти от длительности заболевания.

Так, в ранние срони от начала заболевания (1-2 яоналя) 
экскреция сво^одннх я суммарных фракпий 17-оксикортиностерои- 
дов существенно не отличалась от данных возрастной нормы как 
среци больных ко 1 годе (подгруппа ,,(\ "), так я у больных в 
возрасте от 1. гока до 2 лет (постояла MBW). Отношенио свобод­
ных фрэкпяй к суммарным у больных обеих подгрупп приближалось 
к денным возрастной норма я равнялось соответственно 20.0 + 2,4 
и 14,2 ± 1.6, резервная т  способность корт надпочечников в 
этот период заболевания бнла резко сшшэна в обеях подгруппах» 
о чей сви детелтотповало отсутствие увеличения экскречии с мо­
чой 17-OW3 я наличие большого колячества отрипг-тельных проб 
после нагрузки ’'КТГ (12 яз 14). Все это указало  на напряке- 
няе глюкок орт икоя иной г̂ унклии корн надаочечников.

На 3-4 неделе заболевания У больных в возрасте но 1 годе 
экскречия свобопных и сумиарнг’Х (*рэкчай оставалась уповлетвори-



тельной, а у больных до 2 лет значительно онизилась по сравне­
нию о паяными возрастной нормт.». Содержа ше свободных фракций 
по отношению к суммарным соответственно составляло ??-,2 + 2.0 
и 8,8 ± 1*1. Дроби о нагрузкой АКТГ овидетельстяовали о сниже- 
нии резервной способности корт? нзцпочечщков как у больных по 
1 года, так и по 2 лет. Так, свободные фракции 17-ОКО пооле на­
грузки АКТГ увеличились соответственно лишь не SO% и 6 $ , а 
суммарные - на 68% и 77%, Из 1.4 проведенных проб о нагрузкой 
АКТГ отрицательными были 4.

На 5-6 неделе от началз заболевания у больных в возрасте 
до 1 года экокрешя свободных и суммарных Фракций 17-ОКС была 
нормально-". Содержание овободнтгх франций у них.по отношению 
к суммарным составило 13,8 + 1,4» у больных же цо 2 лет пх)И 
нормальном уровне экскреции свободных франций (0,1452 + 0,06 
мг/сутки) отмечалось выраженное сданзние суммарных фракций 
17-ОКС (до 0,5492 + 0,09 мг/сутки против 1.1960 + 0,1.1 мг/оут­
ки данных контрольной группы, при P< o ,oo i), в результате чего 
отношение овобоциых фракций к суммарным повысилось до 26,1+2,4 
при норме 10,9 + 1 (Р <о,<к)1). Резервная способность коры над­
почечников в этот период заболевания была удовлетворительной 
у больных обеих подгрупп, хотя число отрицательных реакций в 
ответ на нагрузку АКТГ составило более 1/3 (8 иэ 23). Эти дан­
ные указывали на снижение глюкокортикоипной функции корн нац- 
почечшков у больных в возрасте от 1 года до 2 лет.

Появление эозинофилии у больных в поздние сроки от начала 
заболевания танке являлось косвенным подтверждением глюнокор- 
тикоинной не достаточности коры надпочечников» на что указывает 
и ряд авторов ( Soffer , 1958 , Ю.Е.Вельтицев, 1.969, и др.).



Изучение глюкоксртикоилиоЯ функции кори надпочечников у 
больных о различным состоянием позволило выявить апрелеленную 
зависимость. Таи, тяжелое о оо точна а сопровождалось достовер­
ным повышением экскреции свободных и суммарных фракпий 17-ОКО* 
Нило откачано разков снитоние резервной способности кори над­
почечников. характеризовавшееся увеличением экокрегтии свобод­
ных фракций 17-ОЖ5 лишь на 20% и суммарных - на 18$, при боль­
шом количестве отрицательных резкпвй в ответ на вне цензе 'IHTT 
(16 из 22).

Отоутствие увеличения экскреции 17-ОТЛ пооле нагрувни 
МПТ при их высоком исходном уровне, согласно панным A.ft.Ухтом­
ского (1950) и НЛЗ.Ввепенского (1953), мо в̂о рассматривать 
как пара биотическое соотогтгае, авиштельствущее о фуннпи она ль­
ном перенапряжении корн наппочечников, которое в цельнейшей, 
могет привести к полному истощению функции органа.

Одним ив дополните льны* показателей функционального на­
пряжения кори надпочечтгжов у обсле довапних нами больных слу­
жила и картина песферической крови, харектеривовавшапен нали­
чием эозинопвнии и аиэовииофалии. Это поло̂ зенио подтверждают 
исследования thorn (1947), В.Т.Баранова (1955), Rasanen 
(1961), N avarre  te с созвт.(19б2), что корги нос те рои лние гор- 
монн облаяагот свойством внзнвать гематологический эффект» сво- 
дя'дийся к разрушению эозинофилов в пехя’ерическоЯ крови.

Полученные нами данные подтверждают мнение Л.П.Виноградо- 
вой (1966) о том, что выоокие цифры экокрвши 37-ОКО являются 
результатом использования резервных возможностей коры надпочеч- 
никоп, привопя их к пооле пущему истощению.

В прочее се наблюло нин отмечено, что у большинства больных



под влиянием комплексной терапия if 40 длю наряду о улучшением 
оЛдего состояния наступало нормализация глгококортикоилной 
функции надпочечников.

ЕЬтяжное же течение пиелонефрита сопровождалось высоким 
содержанием свободных фракций 17-GFC <0,2032 ± 0,01 мг/оутии 
Против О.ОЬбО + 0,02 мг/оутки данных контрольно'» группы, при 
Ш< О.ооч) цо лечения. Суммарные фракции (0,%иО + 0,08 мг/сут­
ки) оудеотпенно но отличались от данных возрастной нормы* отно­
шение свободных фракций н суммарным составляло £6,4 + 3,1 про­
тив 26,1. + 2,1 контрольной группы (Р с о,»»об). Резервная спо­
собность норм надпочечников у этих больных была резко о ни иена, 
сопровождаясь отсутствием повышения экскреции овоботшых и низ­
ким увеличением экскреции суммарных фраилий (34 ') 17-ОКС,

Uepeu выпиской больных осечено, что эк скрепи я овобопных 
(0,1092 + 0,04 мг/сутки) и суммарных (0,3770 ± 0,1 мг/сутки) 
фракций 17-ОКС существенно не отличалась от па типе возрастной 
нормы. Солрржание своболных фракций по отношению к суммарным  

(26,3 + 2,0) было также в пределах нормальных величии. Однако 
резервная способность коры надпочечников оставалась сниженной 
а в этот период. Tav, увеличение свободных франций составило 
только 21'Х, а оуммарных - 48$.

Вышеизложенное позволило нам высказать про«положение,что 
затяжное течение острого пиелонефрита у дртей раннего возраста 
сопровождав тог, с одной стороны, снижением глгококортикоидиой 
функции корн надпочечников, характеризовавшейся низкой резерв­
ной способностью, восстановление которой не происходит и к мо­
менту выписки из отаттионэра. и, с другой стороны, - значитель­
ным поражением канальцевой системы почек, на что указывало по­
вышение экекрепии свободных фракций 17-ОКС.



Таким образом, по луча н нне jm n i даяние „покапли* что_ра1Ь  
ние сроки заболевания оо^пм_павлонефритдм сдп_рояожп̂ лиоъ на­
пряжением глюкоколтик ои ттной функции нр£Ы_на щочечников* тятелое 
состояние бояш я - максима льним_ее настрятенааы.затяжное те­
чение забодавания - смятением ее кцион~льного_с гю тояния  ̂

Согжзсно нашим на блюде ниям, в определении функционального 
состояния кори надпочечников большое значение имела их резерв­
ная опоообнооть.

Оценка потенцияльних резервов коры надпочечников при раз­
бираемом заболевании нами провотилась по 3 видам ре-кчий в 
отчет на многодневное введение АКТГ. выявлениях у взрослых 
(ЬЗ.ГЛстапенко, Н.Е.ТЗнинеевз, 1962 i В .Д .& e io h k o , 1967j  Л.М.Пет- 
ренте. 1967). Получение давние позволили сделать предположе­
ние, что однократная отрицательная реакция корн надпочечников 
на ввепэние АКТГ мошт служить показателем снижения Функцио­
нальных и потенциальных резервов кори надпочечников при тявйа- 
раемой патологии.

Наши предположения подтверждаются данниви Minuiay ,
Bart ova и цр* ( 196 в ) , ногорнв показали, что ответная реакция 

кори надпочечников при первом стрессе является наиболее актив­
ной. а при повторно стрессах секреторная активность кот»» над­
почечников снижается. Таким стрессом для организма, по мнению 
ВЛЛовэнова <1966), являв то я и нагрузка АНТГ.

Обращало внимание наличие определенной взаимосвязи между 
резервно  ̂ способностью корт? надпочечников и течением острого 
пиелонеТ'ритз у доте!* раннего возраст?»Так, наличие при поступ­
лении у кете?! низкой резервной способности корн надпочечников 
в сочетания о високой походной зкокрецией 17-ОКС;свидетельствую 
щее о п реле льнам напряжении функции изучэеммх органов, бнло



характерно для большинства больних. поступивших в ранние сро­
ки от начала заболевания* Под влиянием комплексной терапии к 
моменту выписки происходила нормализация этих сдвигов*

Сочетание низкой резервно# способности кори надпочечни­
ков о низко# исходно# экскрецией было характерно для большин­
ства больних о затяжным течением пиелонефрита. После продепен- 
ного лечения, к моменту выписки. в экскреции 17-ОКС у этих 
больних не бнло обнаружено достоверных различий по срзвнвнию 
о иоходнш уровнем. Резервная способность кори надпочечников 
по-прежнему оставалась *йзко# (экскреция в ответ на Л.ТПТ уве­
личилась соответственно фракциям на \7% и № ?). Это указывало 
на эначительное снижение глюкокортикоигоо# функции кори над­
почечников у этих больних.

Полученчие_найИ дрнние_об изменении глюкотгдрти̂ оидной 
фУйкдиц 2С(ЕИ_® дпоаечнл»£Зр_.я1Ирйь_обосн2ванием к вгатедию в 
комплвкс_т0рапевтйческих_ОЕе^тв_п^!_осгром пи о л онегрите_у_ де те! 
раннего воз рэ ста_гл'ококортакои^яих гормоноп njH тяжелая его _ 
течении в до§.е_1-1.5_мг нп_1_кг деса_в_теченив_2_нец§ль.

Сравнительны# анализ клинико-лабсраторннх параллелей у 
2-х идентичных групп больних о тяжелим течением острого пиело­
нефрита показал* что глюкокортикойдние гармони оказывают бла­
гоприятное влияние на течение заболевания, способствуя более 
быстрому исчезновению симптомов токсикоза и экойкоза, улучше­
нию общего состояния и укорочению ороке пребнвания больних в 
стационаре.

У большх. леченных корт икос тероилными гормонами, отмеча­
лось статистически достоверное снижение в вы палении свободных 
фракций п*я одновременном повышении экскреции суммагнттх по



сравнению с больными * т  получавсями гормонально?! терапии, у 
которых после лечения уровень экскреттии 17-ОКС как свободных, 
так и суммарных фракпий почти не отличался от исходного*

Содержание овободннх фракций по отношению к суммарным у 
больных, леченных кортикостероидными гормонами, составило 
10,7 t  1,4 (против 27,9 £ 3,1 до лечения), а у детей, не полу­
чавших кортаностероидные гормоны, возросло до 34,3 ± 4,6 (про­
тив 23,1 ± 2.1 до лечения).

Наступившее снижение в соотношении свободных и суммарных 
фракций 17-ОКС у больных, получавших кортикоотероадиые гормоны, 
по-вашшоыу, объясняется улучшением функциональной способности 
печени спязызать глюкокортикоотероилы. Подобного взгляда при­
держивается а И.Н.Мануйлова (1.970).

Изучение резервной способности коры наппочечтаков указа­
ло на ее позышепие у больных обеих групп. Однако у датеЧ, полу- 
чавшх кортикооте рои иные гормоны, экскреция 17-ОКС после на­
грузки 4КТГ была более высокой (своболные фракции на 110?' и 
оуммарные - на 141>), чем у больных, не леченных гормонами 
(увеличение составило соответственно 56$ и 71$), Эта данные 
ооглаоуются о таковыми, полученными Т. Ласте яга рте н и В.С.Ро- 
говым (197i*) у детей при лечении кортикостероидными гормонами 
тяжелых форм острой дизентерии.

В связи с этим определенный интерес представляют исследо­
вания Р*В.Громов ой (1966), ноторая показала, что v датей перво­
го года газ ни корковый слой недоочечников сформирован нечетко 
и при токсикозах наблюдается значительное обеднение липоидами 
клеток пучковой а клубочковой зон. Это позволило автору реко­
мендовать включение кортикостероилных гормонов в комплекс те­
рапевтических средств при подобных состояниях.



Полученные нами результаты сФлетельствовали о целесообрав* 
иостя включения коргикоотерои пнях горконов в т<ошлепо терапев­
тических средатв при тяжелом течении оотрого пиелонефрита у 
дртей ран во го возраста, ток как это трат возмошооть организму 
экономнее расходовать соботпепнче резервы корн наппочечников 
(ЮИ.Элькинп и Н.К.Венчиковз. 1969).

Танам дбрззом,_параллельнне иоследрвапив_экокрвттая_17-ОТО 
и $У нктти она л ьных_П]э© б о нг» грузкой А^ТГ_ук0ззли_нв изменение 
глш окорт икорной фу индия коринэ®тон0^икдв_в_8зваоакости_от 
длите л ьноо та js_Tfna»a та ̂ аболевэ ния_и_ви па прдвдпамсА_терапин_ 
прй оотрдм_паелоне^рате j  детей раннего воераота..

Яри наблюдении эз больными о острым пиелонефриток были 
выявлены определенные нарушения в содержании электролитов нат­
рия а калия в крови. Оказалось, что на 1-2 неделе болезни оо- 
деряэние натрия было достоверно снижено как в плазме, так и в 
эритропитах по сравненаю о данными контрольной группы, тогда ка: 
оопер^няе калия оставалось в пределах нормы.

КоэТфяпяент Мъ АС плэямы у больных в этот период был ра­
вен 29,1 + 0.6, а эрятропятов - 0,23 ± 0,04. Необходимо отме­
тить, что в этот период отменялись значительные колебания 
ноэ'Няпиента Л ь/К  плавмы (от 21.Я до 19,3), прячем у большей 
части петей его яиачения превысаяи данные возрастной нормы.

На 3-4 неделе от начала заболевания было обнаружено более 
выраженное снагавде оопер«ания натрия в плазме и эритроцитах 
крови. Содержание калия как в плазме, так и в эритроцитах 
оставалось в пределах нормы. Коэйапиепт J^ / K  плазмы у боль­
ных в этом периоде заболевания был снижен цо 04.2 ± 0,9 (при

*< 0,01 ).



У больных из 5-6 непеле от начала заболевания, наряду о 
гипоязтрнемией» наблюдалось и выраженное снитение калин как в 
плазме, тан и в эрнтрощзтах по сравнению с данными контроль­
ной группы* Коэффициент плазмы в этот период был равен
34,1 ± 0,1, э эритроцитов - 0,39 ± 0,04.

Согласно работам ряда авторов (Б.Д.Кравчинский, 1963* 
ПЛДЗунпер* 1965 г Б.Й.Свнюткин, 1965 * Ю.Е.Вельтищев, 1967» 
М.Я.Студаникин. РПИбцуллевв, 1969 * В.П.Лебеда* о ооевт.,1971* 
№.М.Коренев о соавт. ,1971), полученные данные косвенно указы­
вали на изменение минералокортикоидной функция корн на даочеч- 
ников у ваблюдавпмхся нами больных. Так, в ранние сроки от 
начала заболевания (1-2 неделя) наличие гипонатриемии при нор­
мальном содержании калиг и нормальном значении коэффициента 

к плазмы мо^о было расценить как напряжение минералокор- 
тикоипной функции коры надпочечников о тенденцией к ее снижению 
вследствие пвренапряяения. Значительное о нике нив коэффициента 

М ь/\{ плазмы на 3-4 не да ле от начало заболевания свидетель­
ствовало о описании минера л окорг икои да ой активности коры над­
почечников, так как именно при гипофункции поры надпочечников 
отмечается сш ’-еняе в плазме натрия при достаточном или повы­
шенном содарнаши калйяД'ипоэлектролитомия на 5-6 неяеле зяболе 
вания, по-видимому, связана с наступившими изменениями в каналь 
певом зппарате почек, возникающими при остром пиелонефрите у 
детей раннего возраста вследствие поздно начатого патогенети­
ческого лечения.

Тяяейое состояние больных сопровождалось снзкением натрия 
как в плазме, так а в эритроцитах и снижением калия в эритро­
цитах крови, хотя коэффициенты «/^/К плазмы и эритроцитов были 
незначительно онкяены (соответственно 2С.2 ± 0,2 и о,34 £ 0,01)



по сравнению о пэннями контрольной группы* Все это указнвало 
нэ оникение минералонортикоитшой активности кори надпочечников 
вследствие предшествующего перенапряг® ния. На зависимость со- 
дерг-ония электролэтов натрии и калит? от тяяаоти состояния при 
остром пиелонефрите у потеЧ такие указывают Н*Н Старцева(1^69) 
и С.И.Кочеткова (1970).

Динамичеокие наблюдения в процессе лечение показали* что 
у больных* поступивших в ранние сроки от начала заболевания* с 
менее внрзгвнннми нарушениями в о очертании натрия и калия кро­
ви. нормализация этих электролитов происходит быстрее, чем у 
дате'?, поступивших в поздние сроки заболевания о более выражен­
ными изменениями в соперяпниа этих электролитов.

11эрйллельине после повяния оо дергания электролитов натрия 
и калия в крови и моче у больных оотрым пиелонефрите*/ покезали, 
что коэффициент Л^/К плазмы является величиной более чувстви­
тельной* чем J^ /Ш моча, к изменению соте ртания изучэемнх элек­
тролитов в оргэнтзме, так как при исследовании экокреция натрия 
И калия о мочой при оотрсм пиелонефрите у детей раннего возра­
ста ми не отметили значительных отклонений от возрастной нормы.

В пользу регулирушдего влияния корн надпочечников при на­
рушении содержания электролитов натрия и калия у детей с оот- 
рим пиелонефритом свидетельствуй данное Ю.Д,%лми а Л.П.Ге­
ли не кой (1961). вйпп и Agnedjan (1966)» отметивших значитель­
ную потерю натрия и калия о мочой лишь при поражении 65-70$ 
почечной ткани.

Поэтому восстановление электролитного баланса* а следова­
тельно* и функционального состояния корн надпочечников при 
остром пиелонефрите у детей раннего возраста является одним из 
актуальных вопросов современной терапия*



Учитывая широкий диапазон действия кортикостероидных гор­
монов на обменные процессы вообще и на содержание натрия и ка­
лия в частности, мы использовали их при лечении тяжелых форм 
острого пиелонефрита. Для проверки эффективности были обследо­
ваны .две группы больных, одной из которых в комплекс лечебных 
средств были включены кортикостероидные гормоны. По возрасту, 
срокам заболевания, выраженности клинических симптомов заболе­
вания дети этих групп были равноценны.

После проведенного лечения наступило увеличение содержа­
ния натрия в плазме у больных обеих групп, содержание же натрия 
в эритроцитах повысилось лишь у детей, получавших кортикосте­
роидные гормоны. У больных последней группы после лечения 
выявлено достоверное снижение калия гак в плазме, так и в 
эритроцитах.

Эти данные противоречат таковым, полученным Н.Н.Старцевой 
(1969) при применении кортикостероидных горлонов в течение 
4-6 недель при остром пиелонефрите у детей раннего возраста, 
и согласуются с данными Л.М.Билас и соавт.(1963), Л.С.ыихале- 
вич (1968) и др. при различных заболеваниях. В.А.Вейсман
(1966) связывает потер) калия при лечении кортикостероидными 
гормонами с ощелачивающим их действием. На наличие ацидоза 
при пиелонефрите у детей раннего возраста указывают Э.М.Силина 
с соавт. (1970), Вегб и соавт. (1971) что говорит о целесооб­
разности применения кортикостероидных гормонов при данном за­
болевании.

Под влиянием лечения кортикостероидными гормонами насту­
пило увеличение коэффициента /К плазмы с 27,1 - 1,7 до
36,1 - 2,0 (при Р < 0,05). Повышение коэффициента Na/K плазмы 
под влиянием гормональной терапии указывало, что гипонатриеиия



при остром пиелонефрите у детеЯ раннего возраста являлась 
следствием гипо*уннпии корн надаочечников* Известно* что при 
поражении почек кортикостероицняе гормоны не в состоянии удер­
живать в организме ооли натрия (Г.А .Глеяер, 1970) и увеличе­
ния этого коэт'Гипионта не происходат-

Выгсеазложенное апилотельствувт, что применение кортико­
стероидный гормонов более лвух не не ль при остром пиелонефрите 
у патей рачнего возрасте может привести к патологическому 
распределении изучаемых электролитов, к гапернатриемии и гапо- 
каляемии, т.е. в траномииерализании (К.Ялажа и С. Края да ,1962). 
Поэтому мы считаем * что с ттелью п ре пупре здания подобного ослож­
нения при лечении кортикостероидными гормонами в комплекс те­
рапевтических срецств должны включаться и препзраты калия, 
оообенно при плательном курсе лечения.

Таким обрезом, оп^яяоление содержания^электролитов нг?т- 
Еа2 Н. калия в крови при сстром_пиелоне^рите j  лете* ранного 
возрос та ̂ является опдим и э_ пополни те л ьных теотов_ опенки *унк- 
тщона л ьного_состояния_корч нп̂ лтотечииков ,_которое_г^лт1о учи­
тываться jipajffa значении патогедамческ^терапии. ___

Сопоставление данных мода Минированной реакпии оаедэния 
эритропитов (№00) о гистолизатами норн на даочечников и эко- 
крепии 17-окоикорГ"'1костороилов с клиническим течением острого 
пиелонефрита у нете$ раннего возш^та показало их определенную 
взаимосвязь. Так, н остром пе|Яонэ заболевания было отмечено 

ускорение МРОЭ до 2?,4 + Э,1 мм/2 часа, что составило 58,6^ по 
отношению к контрольной РО? и указывало ня пэругоение метабо­
лизма послепуемого органа о понижением его функтши. Пкскре- 

пяя 17-ОКС у лете* в этот период существенно не отличалось от



данних возрастной нормы. но резервная способность коры нзц- 
почечников была резко снигена (отсутствие увеличения экскре­
ции и 8 отрицательных иэ 14 проведенных проб с нагрузкой 
АКТГ).

Сочетание этих данных о повышенной МРОЭ о гиотолязатами 
аелввенки (20.9 + 3,0 мм/2 часа, или 52̂  к КРОЭ) и лимфзтиче- 
сних узлов (25,8 ±4,0 мм/t часа, или 61# к КРОЭ) подтвержда­
ло пэличие в организме гнойного очага.

Иапи паннне оовпапяют с исследованиями .̂Ы.Силиной. Н.Н. 
Старцевой, Р . А. Кругловой (1970), указывагоцих па наличие уско­
ренной МРОЭ о гиотолизатами корн надпочечников при остром пие­
лонефрите •

Отмечено, что изменение мопифицированной реакции осе га ни г 
эритроцитов о гистолязатами надпочечников происходило парал­
лельно таковой о гиотолизатами почея, что свидетельствовало 
об активном участии изучаемых органов в патологическом процес­
се. обусловленном их теоннми анетомо-морГологическими овяаями.

У части вольных острш пиелонефрита нартлу о ускоренной 
МРОЭ о гистолизатами надпочечников на блюла лось и ускорение 
fsiPOO о гиотолизатами гипофиза, ?то дало основание к использо­
ванию КРОЭ с гиотолизатами гапо^иза и кор! наппочечтяов пля 
выяснения механизма (первичшй или вторичный) нарусения 'функ­
ции корн налдочечников при остром пиелонефрите у детей ранне­
го вовраста.

Изложенное позволяет ре к оме плевать постановку модифици­
рованной реакттии оседания эритроцитов о гиотолизатами в ком­
плексе исследований при оценке (функционального состояния корт? 
надаоче^ников при оотром пиелонефрите.



Тагам обрзяом, Е°эулъеттн_комплбконого я ос ло повэ ния̂ эно- 
крвтщи_1?-окояко1!тинооте^оя)5^ял $Ункздоналън«х_проб о нагруз­
кой iKTTj, COJJP^TOH ИЯ_Э ЛОКТ£0ЛИТОВ ИЯТрйЯ_И_.ЯалНЯ_В_К£СШИ_И_ 

кочеи_моэдфицирова иной 1«зкпйи доная_о^^зоп^топ_о_гаото- 
ливзтами^орч излдрчочняров указали на^знзгателгане изменения 
фу нктш она льного состояния 1 О])н_шдаа1Ч0яяйкрв_П£И_оот2ом пае- 
лоне^ряте_у_11|8тай_р9ня0го_йоэ]озот9.

На основании полученных нами дзнных. согласно классифика­
ции IG .E .Вольтащева о соавт. (1969) о i типах реакции кори нахе 
поче^никоз на патологически^ пропсоо при различии* заболева­
ниях, ми вчпрлали пра острое пиелонефрите у дате?! ранного воз­
раста 2 тапа реакции:

I  тип - стрессовая рвзиппп, характеризующаяся максималь­
ным напряжением функционального состояния корн на нп очечников 
с тенденцией к цоволт-по раннему снижению минералокоргикоииной 
функции вследствие ее перенапряжения. имевшая место в наваль­
ном перюяв заболевания и при тяжелом оостоянии больных оотрым 
пиелонефритом.

(У тяп реакции - угнетение или истощение норн надпочечни­
ков со снижением коп глюкокортакоилной. так а минерелонсрги- 
коияной функций коры нзлпочечников. - неблюнаемнй у больных 
поступивших в позпни0 ороки от навела заболевания и в случаях
затеяного его течения.

Выявленные нарушения функционального состояния яорн нап- 
цочечников дают оонования внести соответствующие изменение в 
патогенетичеояуто терапию при остром пиелонефрите у летай ран­
него возраста. Так, гиперфункция корн нзда очечников. наблюдае­
мая при стрессовом типе реакции» требует яззначения больших



доэ балковых препаратов и солей калия. поскольку в настоящее 
время доказаны катаболический характер влияния картикостерш- 
дов на белка и их воздействие на минеральный обмен (Л.О.Бада­
лян. Е.С.̂ ондпренко, Г.Н.Дунаавская. Ф.Г..Еукарский. Н.С.Трео- 
нунова, 1971). Гипо^ункпия «о корн надаочечников требует ооот- 
ветствуюцих гормональных препаратов.

В целях минимального повроядания функции корн напдочечни­
ков. о учетом хитма их деятельности (ВД.Таболян о соавт..
1969) и типа реакции их на патологический процеос. следует 
применять различную тактику при лечении кортикостероидными гор­
монами. 'Гак. при стресоовом типе реакций показано введение 
кортикостероидов только в первую половину дня* чтобы предупре­
дить возможное истощение или развитие даскортичизма.

В олучае истощения функции коры надпочечников кортико­
стероиды следует назначать в физиологических дозах и только 
в ранние утренше чаек (Ю.Е.Вельтищев с соавт. .1969).

Таким образом, комплексные исследования экскрепии 17-0КС 
о мочой, функциональных проб о нагрузкой МСГГ. содарнэния 
электролитов натрия и калия в крови, данных мопи^ишровэяной 
реакции оседания эритроцитов о хиотолазатами коры надаочечни­
ков и гипофиза выявили нарушение функциоив льиого состояния 
коры падаочечииков при остром пиелонефрите у датей раннего воз­
раста. Полученные ванные могут быть использованы при проведе­
нии патогенетической терапии при рззАйрземой патологии.



в ы в о д ы

1* В ранние сроки заболевания остртяи пиелонефритом (1-2 но- 
пеля̂  выявлено онижение роперзной способности Kopj наяпочечников 
при норл-а льном уровне экокрепии 17-ОГГ!. в более лорпние ороки 
(5-6 но доля) наряду со снижением резервной способности наблгодз- 
лось а выраженное снижение экскреции 1.7-окоакортикоствроядов.

2. Тяжелое состояние больных сопровождалось повышением экс- 
крепии 17-ОКС и одновременным снижением резервной способное та 
корн наппочечников.

3. При благоприятном течении острого пиелонефрита у нетей 
раннего возраста к io дню от начала леченая наряду с нормализа­
цией клиничеоких симптомов я лабораториях показателей отгонялось 
и восстановление глшокортикоияной функции корн наппочечников.

1. Затяжное течение острого пиелонефрита характеризовалось 
снижением общего уровня экскреции 17-ОКС.повышением выявления 
свободных фракций и снижением резервной способности норн надпо­
чечников.

5. Установлена опре по лонная зависимость динамики резервной 
способности корн налггочечй’ков и течения острого пиелонефрита
у датой раннего возраста.

6. Выявлено, что однократная отрицательная проба с нагруз­
кой 4КТГ при остром пиелонефрите у детей раннего возраста явля­
ется показателем снижения как функциональных, так и потенциаль­
ных резервов норы нацлочечпиков.

7. Применение корт и кос те рол дни х гормонов в течение 2 недель 
при тяжелом течеши оотрого пиелонефрита споообстповало более 
(Острому исчезновепию оиштоь'ов токсикоза и эксикоэа. нормализа­
ции экокретшя 17-ОКО и восстановлению резервной способности 
игры нашочечникоп.



8» <̂ шечено уме репное снижение содержания штрия в плазме 
й эритроцитах крови на 1-2 неделе заОолевяпйст»нзйбояес вырэтен- 
ное на 3-4 неделе при нормальном содержании калия в этот период 
и резком снижение коэффициента плазмп (21,2+0,9 вместо 
32,2+2,3, V < 0 *0 ® ), На '">-6 педеле наряду о измеионием в содер­
жания натрия наблюдалось достоверное слияние тгвлйя как в плаз­
ме, так я в эритропитах крови*

9. Под влипшем кортикостврои яных гормонов наблюдалось по­
вышение содержания натрия в плазме и эритроштах крови с одповре- 
ментшм снижением калия в этих средах. При этом коэффициент vfi/K 
плазмы увеличился цо 86*7+2«О тэг/осто 27.1+1*1 (пря Р< 0,0$)* Все 
это указывало из целесообразность включения препаратов калия в

I
комплекс терапевтических сроттв при длительном курсе леченая.

10* У дето*? с тяжелим течением оотрого пиелонефрита, полу­
чавших кортаносте роя иные гормоны, отмечено укорочение срока пре­
бывания в стационаре до дня вместо 66* 1+1.0 (при

11, Сопоставление КРОЭ о гиотолизатами различиях органов 
указало на значительную заинтересованность кори надпочечников 
при остром пиелонефрите у детей раннего возраста, о оп ров отдаю­
щуюся изменением ее функционального состогтия по дантля проб о 
нагрузкой *\КТГ.

12* Полученные результат» при изучении экскреции 17-ОКС, 
функциональных nport с нагрузкой МЯТ. содержания электролитов 
натрия и калия в крови и моче, модифицированной реакций оседания 
эритроцитов о Петолизатамй различных органов свидетельствовали 
о нагусенття функционального состояния корн надп^чечникоз при 
остром пиелонефрите у детей раннего возраста, ч^о позволило пря 
тяжоляи и затяжном его течении рекомендовать применение кортико­
стероидных гормонов под контролем иояограми крови и экскреции 
с мочой 17-оксинортпкоотороицов.
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