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У 80 детей обоего пола с пиелонефритами и с дисфункцией эндотелия в возрасте от 6,3 до 13,7 лет до и после 
лечения выполнен тест с реактивной гиперемией. Установлено, что приём пациентами в течение 2 недель аскор- 
биновой кислоты, антиоксикапса, азеликапса, ундевита, эналаприла и преднизолона (однократно в первые 72 
часа от начала заболевания) корригируют дисфункцию эндотелия, а сочетанное применение антиоксикапса, 
эналаприла и преднизолона (однократно) повышает эндотелий-зависимую дилатацию сосудов до уровня, наблю- 
даемого у здоровых детей. Полученные результаты могут быть использованы в практической нефрологии. 
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80 children of both sexes aged from 6.3 to 13.7 suffering from pyelonephritis and endothelium dysfunction were 

performed the test with reactive hyperemia both before and after the treatment. It was found out that 2 weeks administration 
of ascorbic acid, asellicaps, enalapril and prednisolone (ones within 72 hours from the disease onset) influenced 
endothelium dysfunction, and combined treatment with antyoxycaps, enalapril and predinisolone (one time) increased 
the endothelium-dependent dilation to the level of healthy children. The results obtained may be used in practical 
nephrology. 
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Проблема микробно-воспалительных заболеваний 

органов мочевой системы у детей по-прежнему остает- 
ся одной из наиболее актуальных [2]. Распространенность 
патологии почек у детей нашей республики не имеет тен- 
денции к снижению и составляет в среднем 1,5% [3]. Пред- 
полагается, что это связано с высокой частотой транс- 
формации острых форм пиелонефритов в хронические. 
Считают, что для снижения уровня хронизации заболе- 
ваний почек необходимы их своевременная диагностика 
и адекватное лечение [8]. Нет сомнения, что при лечении 
детей с пиелонефритом необходимы активное раннее ан- 
тибактериальное лечение, индивидуальный подход при 
определении терапевтической тактики с учетом чувстви- 
тельности микроорганизмов к антибактериальным пре- 
паратам, возраста ребенка, особенностей его развития, 
перенесенных ранее заболеваний и характера течения 
заболевания, функционального состояния почек и эф- 
фективности проводимой ранее терапии. С другой сто- 
роны, есть основание полагать, что патогенез заболева- 
ний мочевой системы изучен недостаточно [9]. Косвен- 
ные данные свидетельствуют, что неэффективность со- 
временных схем лечения острого пиелонефрита у детей 
связана с недоучетом в их патогенезе роли сосудистого 
компонента и, в частности, роли эндотелия сосудов. Пред- 
полагается, что дисфункция и десквамация эндотелия, 
развившиеся в условиях оксидативного стресса и гипер- 
продукции оксида азота макрофагами при остром пие- 
лонефрите приводят к гипоперфузии почечной парен- 
химы, которая препятствует элиминации микрофлоры 
из очага воспаления, способствуя хронизации процесса. 
Следовательно, нужны препараты, направленные на пре- 
дупреждение повреждения эндотелия либо повышающие 
его цитопротекторные свойства. 

Список лекарственных средств с эндотелийпротектор- 
ным действием становится все длиннее. Показано, что 
благоприятный цитопротекторный эффект на функцию 
сосудистого эндотелия оказывают витамины (C, E, А, 
фолиевая кислота, цианокобаламин) [11], препараты ры- 

бьего жира, содержащие �-3 полиненасыщенные жир- 
ные кислоты – эйкозапентаеновую и декозагексаеновую 
[6, 7] и ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен- 
та – эналаприл и другие [12]. Последние подавляют обра- 
зование ангиотензина II и уменьшают разрушение бра- 
дикинина, являющегося мощным стимулятором высво- 
бождения NO эндотелием. В последнее время появились 
публикации, свидетельствующие о влиянии на систему 
L-аргинин-NO различных форм глюкокортикоидов (пред- 
низолон и др.). Считают, что они ингибируют активность 
макрофагальной NO-синтазы и предупреждают разви- 
тие дисфункции эндотелия [10]. Педиатрических работ 
по данной проблеме нами не обнаружено. 

Целью работы является оценка влияния поливитами- 
нов, омега-3 полиненасыщенных жирных кислот, эналап- 
рила и преднизолона на состояние эндотелий-зависимой 
дилатации сосудов у детей с пиелонефритами. 

Материалы и методы исследований 
В исследование включены 120 детей в возрасте от 8 до 

17 лет: 80 детей с пиелонефритами, имевшие дисфунк- 
цию эндотелия и 40 практически здоровых детей (конт- 
рольная группа). 

По результатам теста с реактивной гиперемией из 
детей с пиелонефритами были сформированы 8 под- 
групп пациентов с пиелонефритами и с дисфункцией 
эндотелия: 1-я подгруппа (n=12) включала пациентов, 
получавших в течение 2-х недель традиционное стандар- 
тное лечение пиелонефрита. Стандартное лечение пие- 
лонефрита базировалось на протоколах лечения, утвер- 
жденных Министерством здравоохранения Республики 
Беларусь. 

В следующие 7 опытных подгрупп вошли пациенты с 
дисфункцией эндотелия, которым на фоне традицион- 
ного лечения пиелонефрита в протокол лечения включа- 
ли препараты с эндотелий-протекторным механизмом 
действия – аскорбиновую кислоту (2-я подгруппа, n=8); 
поливитаминные препараты – «Ундевит» (ундевит) (3-я 
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подгруппа, n =10), «Антиоксикапс» (антиоксикапс) 
(4-я подгруппа, n=10); препарат рыбьего жира – «Азели- 
капс» (азеликапс) (5-я подгруппа, n=10); препарат, обла- 

05, Украина). Выраженность зависимой от эндотелия ди- 
латации сосудов в тесте с реактивной гиперемией опре- 
деляли по степени максимального увеличения пульсо- 

дающий способностью повышать активность эндотели- вого кровотока (�ПК ) в предплечье в первые 2 мину- 
альной NO-синтазы – эналаприл (6-я подгруппа, n=10); 
препарат, обладающий способностью снижать актив- 
ность индуцибельной (макрофагальной) NO-синтазы – 
преднизолон (7-я подгруппа, n=10) и сочетание антиок- 
сикапса, эналаприла и преднизолона (8-я подгруппа, 
n=10). Препараты назначали в средних возрастных тера- 
певтических суточных дозах: аскорбиновую кислоту – 5 
мг/кг массы тела в сутки; ундевит – 5 мг/кг массы тела в 
сутки (по содержанию аскорбиновой кислоты), но не 
более 4 драже в сутки; антиоксикапс – также 5 мг/кг мас- 
сы тела в сутки (по содержанию аскорбиновой кислоты), 
но не более 3 капсул в сутки; азеликапс – по 1 капсуле на 
10 кг массы тела в сутки; эналаприл – по 0,05 мг/кг массы 
тела и преднизолон – 0,25 мг/кг на 2–3 сутки от начала 
заболевания однократно. Сочетание препаратов антиок- 
сикапс, эналаприл и преднизолон назначали в указанных 
выше дозах. В работе представлены результаты 2-недель- 
ной фармакологической коррекции ДЭ. 

Группы и подгруппы обследованных детей не отли- 
чались между собой (р>0,05) по возрастному и массо- 
ростовому показателям. У всех больных детей в начале и 
в конце госпитализации изучены эндотелий-зависимая 
дилатация сосудов, основные показатели, характеризую- 
щие функциональное состояние почек и клиническое 
течение пиелонефрита. 

Оценку продукции оксида азота эндотелием сосудов 
у всех детей в условиях реовазографического исследова- 
ния пульсового кровотока предплечья осуществляли пу- 
тем выполнения теста с реактивной гиперемией и пробы 
с нитроглицерином по общепринятой методике [5] в мо- 
дификации [1, 4] на реоанализаторе (Реоанализатор 5А- 

макс. 

ты восстановления кровотока после 4-минутной окклю- 
зии плечевой артерии. Окклюзия плечевой артерии дос- 
тигалась путем наложения на плечо манжеты тонометра 
и повышения в ней давления на 50 мм рт. ст., превышаю- 
щего зарегистрированные у обследуемого значения си- 
столического артериального давления. В качестве конт- 
роля использовали оценку степени прироста кровотока 
в предплечье у детей в ответ на прием нитроглицерина 
(0,01 мг/кг), который характеризует состояние эндотелий- 
независимых или миогенных механизмов вазодилатации 
сосудов предплечья. Увеличение пульсового кровотока 
в предплечье менее 10% трактовали как снижение NO- 
синтазной активности эндотелия и констатировали нали- 
чие у пациентов дисфункции эндотелия. Данное заклю- 
чение было правомочным при обнаружении увеличе- 
ния пульсового кровотока в предплечье на 19% и больше 
после приема нитроглицерина, что свидетельствовало о 
сохранении гуанилатциклазного или эндотелий-незави- 
симого механизма дилатации сосудов [1, 4]. 

Полученные результаты обработаны статистически 
с использованием методов параметрической и непара- 
метрической статистики: критериев Wilcoxon и Mann- 
Whitney, t-критерия Стьюдента при уровне значимости 
p<0,05 и представлены в виде средней величины и сред- 
неквадратичного отклонения (M±STD). 

Полученные результаты и их обсуждение 
Анализ данных, приведенных на рисунке показывает, 

что максимальный прирост пульсового кровотока в пред- 
плечье при выполнении теста с реактивной гиперемией 
у всех пациентов 1–8 опытных подгрупп до лечения был 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок – Изменение максимального  пульсового кровотока в предплечье при выполнении теста с реактивной 
гиперемией  у детей с пиелонефритами, имеющих дисфункцию  эндотелия на фоне различных  способов ее коррекции 
*, **, *** – различия показателей  до и после лечения для критерия Вилкоксона с вероятностью  ошибки р<0,05; р<0,01; 

р<0,001, соответственно. 
Условные обозначения: ТЛ – традиционное  лечение; АК – аскорбиновая  кислота; Ун – ундевит; 
АОК – антиоксикапс;  Аз – азеликапс; Эн – эналаприл; Пр – преднизолон; ПГ – подгруппа. 
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дост ов ер но ниже,  чем  в  г руппе з доров ых  дет ей 
(19,9±4,46%, p<0,05). 

Стандартное лечение пиелонефрита у детей 1 под- 
группы (n=12) не приводило к повышению эндотелий- 
зависимой дилатации сосудов. Максимальный прирост 
пульсового кровотока в предплечье при выполнении те- 
ста с реактивной гиперемией до лечения у них составил 
5,7±2,15%, а после лечения – 5,5±1,78% (p>0,05). Следова- 
тельно, на фоне двухнедельного стандартного лечения 
NO-синтазная активность эндотелия у детей с пиелонеф- 
ритом осталась патологически сниженной (p<0,05). 

Прием аскорбиновой кислоты (на фоне стандартно- 
го лечения) в течение двух недель детьми 2-й подгруппы 
приводил к увеличению максимального пульсового кро- 
вотока до 10,1±1,36% (исходные данные – 5,1±2,42%, 
p<0,05). 

У детей с пиелонефритами 3-й подгруппы в начале 
лечения ундевитом максимальный прирост пульсового 
кровотока в предплечье составил 5,2±2,94%, а в конце 
лечения увеличился до 12,7±2,06% (p<0,01). 

Максимальный прирост пульсового кровотока до 
лечения антиоксикапсом (4-я подгруппа) составил 
5,5±1,9%, а в конце лечения т акже увеличился до 
15,1±2,33% (p<0,01). 

Установлено, что двухнедельный прием азеликапса 
детьми с пиелонефритами (5-я подгруппа, рисунок) так- 
же приводил к увеличению прироста максимального 
пульсового кровотока в предплечье с 4,8±2,46% до 
14,4±3,00% (p<0,001). 

У детей с пиелонефритами 6 подгруппы, получавших 
эналаприл (наряду со стандартным лечением), макси- 
мальный прирост пульсового кровотока в предплечье до 
лечения сост авил 5,1±2,13%, а в конце лечения – 
12,3±1,64% (p<0,01). 

У детей с пиелонефритами 7-й подгруппы максималь- 
ный прирост пульсового кровотока в предплечье в нача- 
ле лечения составил 4,9±2,23%, а в конце лечения на фоне 
однократного приема преднизолона (в первые 3-е суток 
от начала заболевания) – 10,3±1,77% (p<0,01). 

У детей с пиелонефритами 8-й подгруппы (рисунок) 
максимальный прирост пульсового кровотока в предпле- 
чье на первых 2-х минутах после окклюзии до лечения 
антиоксикапсом, эналаприлом и преднизолоном (одно- 
кратный прием) составил 5,1±2,92%, а в конце лечения – 
18,9±4,2% (p<0,005). 

Максимальный прирост пульсового кровотока в пред- 
плечье после лечения у детей 8-й подгруппы был выше, 
чем у детей 1-й, 2-й, 3-й, 6-й и 7-й подгрупп, получавших 
стандартное лечение (1-я подгруппа) или на фоне стан- 
дартного лечения пиелонефрита – аскорбиновую кисло- 
ту, ундевит, эналаприл или преднизолон (р<0,05). 

Несмотря на то, что у пациентов 2–7 подгрупп после 
лечения наступило статистически значимое увеличение 
прироста максимального пульсового кровотока в пред- 
плечье, однако ни в одной из них (по сравнению с конт- 
ролем) не наступило полное восстановление зависимой 
от эндотелия дилатации сосудов (p<0,001). 

Только в подгруппе детей, получавших на фоне стан- 
дартного лечения пиелонефрита антиоксикапс в сочета- 

нии с низкими дозами эналаприла и с однократным при- 
емом (в первые три дня заболевания) преднизолона, на- 
ступило полное восстановление зависимой от эндотелия 
дилатации сосудов, в результате чего максимальный при- 
рост пульсового кровотока в предплечья у пациентов 
данной подгруппы (18,9±4,2%) не отличался от его значе- 
ния в группе здоровых детей (19,9±4,46%, р>0,05). 

Заключение 
Впервые установлено, что применение пациентами 

с пиелонефритами аскорбиновой кислоты, антиоксикап- 
са, азеликапса, ундевита, эналаприла (в течение 2 недель) 
и однократный прием преднизолона (в первые 72 часа от 
начала заболевания) корригирует дисфункцию эндоте- 
лия. 

Доказано, что сочетанное применение антиоксикап- 
са, эналаприла и преднизолона детьми с пиелонефрита- 
ми и с дисфункцией эндотелия на фоне стандартного 
лечения приводит к нормализации NO-синтетазной ак- 
тивности эндотелия и к полному восстановлению сни- 
женной эндотелий-зависимой дилатации сосудов у дан- 
ной категории детей. 
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