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но-сосудистых заболеваний большое 
значение имеют  эпидемиологические 
популяционные исследования. Они 
позволяют получить информацию о 
распространенности того или иного 
заболевания и наличии факторов, спо-
собствующих и препятствующих его 
развитию. Популяционные исследова-
ния позволяют выявить динамику час-
тоты возникновения этих заболеваний 
за определенные периоды времени, 
структуру данной патологии в заболе-
ваемости и смертности населения в 
целом, а также проследить цепь собы-
тий, ведущих к развитию сердечно-со-
судистых заболеваний [11].

Решение проблемы заболеваемос-
ти населения АГ возможно при прове-
дении массовой профилактики заболе-
вания в детской популяции, поскольку 
воспитать правильное, разумное от-
ношение к своему здоровью с самого 
раннего возраста, привить навыки ра-
ционального питания, сформировать 
потребность в регулярных занятиях 
физической культурой и спортом неиз-
меримо легче и проще, чем изменить 
стиль жизни взрослого человека или 
искоренить вредные привычки [5].

Таким образом, раннее выявление 
артериальной гипертензии является 
важной и актуальной проблемой, осо-
бенно на современном этапе развития 
отечественного здравоохранения, ха-
рактеризующееся сложными социаль-
но-экономическими, политическими 
и демографическими изменениями в 
стране, которые коренным образом 
изменили характер деятельности ме-
дицинских организаций, поставили пе-
ред отраслью целый ряд новых сложно 
решаемых проблем [27]. 
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Бронхиальная астма (БА) – одно из 
наиболее распространенных хрони-
ческих заболеваний, имеющих высо-
кую социальную значимость. Эпидеми-

ологические исследования последних 
лет свидетельствуют о том, что 5-10% 
детской популяции страдают БА. Пов-
семестно наблюдается рост заболева-
емости БА и тенденция к увеличению 
смертности от нее, растет детская ин-
валидность. 

По данным официальной медицин-

ской статистики Минздрава РС (Я) 
(2007г.), показатель болезненности БА 
у детей по Республике Саха состав-
ляет 0,69% (1456 детей). В структуре 
причин инвалидности среди детей РС 
(Я) болезни органов дыхания занима-
ют четвертое место. Отмечается рост 
показателей инвалидности детей с БА 
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в Республике Саха - 183 ребенка-инва-
лида (12,6%).

Наряду с изучением основного ме-
ханизма развития БА, в настоящее 
время стали привлекать внимание 
причинные факторы, усугубляющие 
риск развития БА и утяжеляющие те-
чение БА.

За последнее 10-летие микробио-
логия БА претерпела значительные 
изменения [13]. 

Возникновение  и течение инфекци-
онных процессов зависят как от имму-
нологической реактивности, так и от 
особенностей биологических свойств 
возбудителя, главным образом от его 
вирулентности. Повторные респира-
торные инфекции в детском возрасте 
приводят к дисбалансу в незрелой им-
мунной системе: в частности возможна 
активация клона Т-хелперов второго 
типа (Th2) и угнетение клона Th1. Ре-
цидивирующие респираторные инфек-
ции у детей способствуют гиперпродук-
ции JgE, развитию гиперреактивности 
бронхов и сенсибилизации организма 
к неинфекционным аллергенам [4]. 

Инфекционные патогены (вирусы, 
хламидии, микоплазмы) могут активно 
влиять на иммунный ответ ребенка, 
способствуя, с одной стороны, вторич-
ному инфицированию дыхательных 
путей, а с другой – увеличению брон-
хиальной гиперреактивности и раз-
витию бронхоспазма [19]. В послед-
ние годы установлено, что больные с 
атопической формой БА генетически 
предрасположены к персистирующему 
течению внутриклеточных инфекций 
[16]. Сведения о значимости «атипич-
ных» возбудителей в патогенезе БА, об 
этиотропной и иммуномодулирующей 
терапии БА, ассоциированной с «ати-
пичными» инфекциями, немногочис-
ленны или противоречивы.

В последние годы отмечен повы-
шенный интерес к респираторной 
хламидийной инфекции (ХИ), обуслов-
ленной C.pneumoniae. Респираторный 
хламидиоз входит в число плохо диа-
гностируемых заболеваний. Показате-
ли инфицированности населения, по 
данным разных авторов, варьируют в 
значительных пределах: от 7 до 82%, 
что обусловлено, прежде всего, ка-
чеством лабораторной диагностики. 
Разработка и использование новых 
современных и высокочувствитель-
ных методов диагностики таких, как 
полимеразная цепная реакция (ПЦР), 
иммуноферментный анализ (ИФА) 
способствовали прогрессу в изучении 
этой проблемы. Работы с использова-
нием метода ПЦР еще малочисленны.

Связь БА с хламидийной инфекци-

ей (C.pneumoniaе) в настоящее время 
доказана на достаточно большом чис-
ле наблюдений [15]. 

Первые сведения о пневмохлами-
диозах относятся к 1965 г., когда впер-
вые при испытании вакцины против 
трахомы на Тайване из материала 
конъюнктивы больного ребенка был 
выделен неизвестный ранее микроб, 
названный TW-183. Сходный микро-
бный агент был выделен в 1967 г. в Ве-
ликобритании из материала, взятого 
из конъюнктивы пациента из Ирана, в 
1978 г. на севере Финляндии у студен-
тов колледжей больных пневмонией, в 
1983 г. в США из материала ротоглотки 
больного острым респираторным за-
болеванием. До недавнего времени он 
был известен как штамм TWAR и толь-
ко в 1989 г. был выделен в отдельный 
вид [11].

Источником  С.pneumoniaе является 
больной пневмохламидиозом человек, 
реконвалесцент после перенесенного 
заболевания или здоровый носитель 
микроба. Носительство С.pneumoniaе 
может продолжаться до 12 мес. и бо-
лее. Основной путь передачи инфек-
ции – воздушно-капельный. 

Данные о распространенности ХИ 
достаточно противоречивы. По дан-
ным таких благополучных стран, как 
Германия и США, ежегодно регистри-
руется соответственно 3-4 и 0,3 млн. 
новых клинически манифестных слу-
чаев инфицирования хламидиями. 
По мнению отечественных экспертов, 
в России и за рубежом пока недоста-
точно эпидемиологических данных, 
чтобы оценить частоту заболеваний 
дыхательных путей, при которых внут-
риклеточные возбудители являются 
этиологически значимыми. По дан-
ным ряда авторов, доля участия по 
различным источникам C.pneumoniaе 
при обострении хронических бронхо-
легочных заболеваний составляет от 5 
до 34 % [8]. У детей с бронхолегочной 
патологией распространенность ХИ 
варьирует от 6,2 до 50% [2, 8, 11]. Счи-
тается, что к группе риска по развитию 
респираторного хламидиоза относятся 
дети с хроническими заболеваниями 
респираторного тракта, а также частая 
антибактериальная терапия [10]. Вы-
сокая частота хламидиозов отмечена 
у детей с БА, особенно при ее тяжелом 
течении. [4, 11]. 

Согласно принятой в 1999 г. клас-
сификации, С.pneumoniaе по генети-
ческим и фенотипическим признакам 
входит в род Chlamydophila, по пер-
вичной структуре генома и липополи-
сахаридного антигена – в семейство 
Chlamydiaсеае, а по циклу развития и 

последовательности некоторых генов 
– в порядок Chlamydiales. Хламидии 
имеют двухфазный жизненный цикл, 
уникальность которого обусловлена 
наличием двух различных форм су-
ществования этих микроорганизмов. 
Элементарные тельца (ЭТ) являются  
инфекционной формой, способной 
проникать в клетки, и адаптированной 
к внеклеточному выживанию за счет 
низкой метаболической активности. 
Ретикулярные тельца (РТ) представля-
ют собой вегетативную, неинфекцион-
ную, метаболически активную форму, 
которая находится внутри клетки и 
способна к делению. 

Клеточная оболочка у хламидий 
многослойная, но свойственный бак-
териям пептидгликан у хламидий 
отсутствует [7]. Однако хламидии со-
держат ферменты, катализирующие 
синтез пептидных фрагментов пепти-
догликана, которые, соединяясь друг 
с другом, формируют главный белок 
наружной мембраны – МОМР (Major 
OuterbMembrana Protein), связанный 
ковалентно с липопротеинами, ЛПС и 
белками внешней мембраны и обес-
печивающий высокую механическую 
прочность оболочки клетки. Компонен-
ты клеточной стенки и цитоплазмати-
ческой мембраны стабильны у ЭТ и 
лабильны у РТ [9]. 

Хламидии имеют сложную антиген-
ную структуру. Родоспецифический ан-
тиген локализуется на наружной мем-
бране клеточной стенки, представлен 
липополисахаридом (ЛПС), имеющим 
две антигенные детерминанты. У хла-
мидий недавно была открыта система 
секретирования типа III. Эта система 
не только осуществляет экспорт бел-
ков из грамотрицательных бактерий, 
но и усиливает их проникновение в 
хозяйскую (эукариотную) клетку, с ко-
торой контактирует бактерия. Система 
экскреции типа III позволяет инвази-
ровать хозяйскую клетку и разрушать 
ее защитные механизмы. Существует 
предположение о секретировании сис-
темой III в клетку хозяина фактора, ин-
гибирующего апоптоз этой клетки [1]. 

Жизнедеятельность хламидий за-
висит от клетки – хозяина в отношении 
снабжения их нуклеотидами, амино-
кислотами, витаминами, кофакторами, 
питательными веществами и энергети-
ческими соединениями.

Обладающие инфекциозностью 
ЭТ проникают в организм здорового 
человека через дыхательные пути и 
внедряются в эпителиальные клетки 
глотки, бронхов, легких, а в отдельных 
случаях – и придаточных пазух носа. 
Однако не каждый случай инфициро-
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вания С.pneumoniaе  сопровождается 
развитием заболевания. Установлено, 
что в 70% случаев инфекционный про-
цесс течет бессимптомно и только в 
30% - сопровождается развитием кли-
нической симптоматики [5]. Споропо-
добные ЭТ фагоцитируются клетками 
хозяина, но обычно не лизируются, а 
трансформируются в РТ. ЭТ исполь-
зуют для своего роста и размножения 
клеточную АТФ, защищаясь от деструк-
ции фагосомной мембраной. В клет-
ке может одновременно находиться 
несколько ЭТ, превращающихся в РТ. 
Последние в свою очередь производят 
новые ЭТ. В итоге в цитоплазме клет-
ки-хозяина образуются микроколонии 
хламидий. Внутриклеточный цикл раз-
вития хламидий продолжается 48-72 
часа, после чего происходит разрыв 
клеточной стенки клетки-хозяина и 
высвобождение вновь образовавших-
ся инфекционных ЭТ. Это приводит к 
инфицированию новых клеток и подде-
ржанию инфекционного процесса. При 
нормальном противоинфекционном 
иммунитете большинство бактерий 
уничтожается фагоцитами хозяина. 
Внутриклеточные патогены обладают 
способностью блокировать механизмы 
иммунной защиты хозяина. Вследствие 
этого клетки хозяина не только предох-
раняют бактерии от уничтожения, но и 
способствуют их росту и размножению. 
При определенных условиях (реакция 
иммунной системы, воздействие неа-
декватных доз химиопрепаратов и др.) 
возможна L-подобная трансформация 
и персистенция хламидий. В персис-
тентном состоянии задерживается их 
рост и деление, а также дифференци-
ация в ЭТ, что приводит к латентному 
состоянию. При этом функциональное 
состояние инвазированных эпители-
альных клеток сохраняется. Однако 
возбудитель в фазе покоя сохраняет 
способность возобновить как актив-
ный рост, так и процесс преобразо-
вания в инфекционные формы. Тогда 
пневмохламидии интенсивно размно-
жаются, разрушают инвазированные 
ими клетки эпителия и вызывают вос-
палительный процесс слизистой обо-
лочки дыхательных путей. Вызывая 
паралич ресничек эпителия слизистой 
оболочки, они способствуют распро-
странению инфекции на нижележащие 
отделы респираторного тракта, в том 
числе и на альвеолы легких. При этом 
возбудители заболевания могут про-
никать в кровь и разноситься по все-
му организму. Циркулирующие в крови 
возбудители способны также поражать 
эндотелий сосудов и эндокард. 

При появлении в организме небла-
гоприятных для пневмохламидий ус-

ловий цитоцидное их существование 
сменяется персистентным (вторичная 
летенция инфекционного процесса). 
Однако этот процесс часто является 
нестойким и может смениться цито-
цидным с манифестацией клиничес-
ких симптомов. Это обстоятельство 
часто является причиной хронического 
течения пневмохламидиоза с пораже-
нием дыхательных путей, сопровож-
дающимся астматическим синдромом, 
бронхиальной астмой или хроничес-
ким обструктивным заболеванием лег-
ких [9]. 

Нередко специфический воспали-
тельный процесс тканей дыхательных 
путей осложняется вторичной бактери-
альной инфекцией, в том числе с раз-
витием тяжелой бронхопневмонии [9].

Развитие, течение и исход хлами-
дийной инфекции определяются вза-
имодействием микро- и макроорганиз-
ма. При этом основная роль отводится 
особенностям иммунитета макроорга-
низма и биологическим свойствам воз-
будителя, с которыми связана его спо-
собность к длительной персистенции.

Организм человека обладает мно-
гочисленными механизмами защиты 
от хламидийной инфекции. Среди них 
особое внимание уделяется синтезу ин-
терферона γ (ИФ- γ). При  его высоком 
уровне рост хламидий может задержи-
ваться, происходит лизис инфициро-
ванных клеток с выходом нежизнеспо-
собных форм возбудителя [54]. В свою 
очередь  хламидии, вырабатывая ан-
тилизосомальные ферменты, снижают 
эффективность фагоцитоза клетками-
хозяина, делая его незавершенным и 
способствуя внутриклеточному пара-
зитированию. Отмечено, что при ХИ 
имеет место угнетение активности 
системы комплемента и снижение син-
теза таких важных белков, как С3а и 
С5а. В свою очередь это сопровожда-
ется снижением высвобождения меди-
аторов воспаления из тучных клеток и 
слабому хемотаксису нейтрофилов в 
очаг воспаления. В результате инфек-
ция протекает, как правило, без четко 
выраженной картины острой местной 
воспалительной реакции [17].  

В процессе заболевания пневмох-
ламидиозом формируется противох-
ламидийный иммунитет. Антигенны-
ми свойствами обладают мембраны 
С.pneumoniaе: основной белок наруж-
ной мембраны и липополисахариды 
внутренней мембраны клеточной стен-
ки. На основной белок наружной мемб-
раны приходится 60% общего количес-
тва белка клеточной стенки микроба. 
Белки наружной мембраны содержат 
видо- и сероспецифические эпитопы. 
Среди этих белков имеются фрагменты 

С.pneumoniaе, обладающие высоким 
сходством с аналогичными белками 
других видов хламидий (родоспеци-
фические эпитопы). Поэтому форми-
рующиеся при заболевании факторы 
иммунитета способны вступать в пе-
рекрестные реакции с родственными 
антигенами других видов хламидий. 
Хотя гиперчувствительность к антиге-
нам хламидий после перенесенного 
заболевания сохраняется достаточно 
длительный период времени, резис-
тентность к аэрозольному заражению 
С.pneumoniae не продолжительная 
– не более 6 мес.

Гуморальный иммунитет при пнев-
мохламидиозе связан с антителами 
против антигенов хламидий, относя-
щимся, в основном, к JgA, JgM и JgG. 
Первоначально синтезируются JgM к 
липополисахаридам внутренней мем-
браны хламидий, а затем и другие 
виды антител. Антитела появляются 
уже через 5 дней с момента начала 
заболевания, достигают максималь-
ных показателей через 10-14 дней и 
исчезают через 2-3 мес. При реинфек-
ции они появляются вновь. Антитела 
обладают способностью нейтрализо-
вать антилизосомальную активность 
и предотвращать адгезию хламидий к 
клетке-хозяину. При хламидийной ин-
фекции отмечается снижение общего 
количества В-лимфоцитов (CD72) при 
угнетении их функциональной актив-
ности, что подтверждается низкой кон-
центрацией JgA и JgG [20].

В клеточном звене иммунитета вы-
является снижение относительного 
содержания Т-хелперов (CD4+), тен-
денция к увеличению киллерно-цито-
токсической субпопуляции лимфоци-
тов (CD8+), и как следствие, снижение 
иммунорегуляторного индекса [18].

Пневмохламидиоз протекает в 
латентной (бессимптомной) и мани-
фестной формах. Латентная форма 
инфекционного процесса может быть 
первичной (развивается после инфи-
цирования) и вторичной (после пе-
ренесенного заболевания). Она про-
должается до 1 года. Инкубационный 
период при пневмохламидиозе про-
должается около 1 мес, иногда – бо-
лее. Заболевание протекает в острой 
или хронической форме. Хронический 
пневмохламидиоз чаще всего являет-
ся болезнью смешанной этиологии.

Поражения респираторного тракта 
у детей, вызываемые С.pneumoniaе, 
имеют некоторые особенности. Ими 
болеют в основном дети старшего воз-
раста (7-15 лет), хотя первичное их 
инфицирование обычно происходит 
еще в раннем возрасте. Заболевание 
протекает в основном в виде пнев-
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монической и бронхитической форм. 
Заболевания, обусловленные хлами-
диями, имеют стертую клиническую 
симптоматику [4, 10].

Многочисленные данные зарубеж-
ной литературы последних лет (1991-
2005) свидетельствуют о том, что ХИ 
активно влияет на иммунные реакции 
больного БА, изменяя течение основ-
ного заболевания. Кроме того, больные 
с атопической формой БА предраспо-
ложены к персистирующему течению 
внутриклеточных инфекций. У боль-
ных атопической БА, инфицирован-
ных С.pneumoniaе, с одной стороны, 
имеется генетически обусловленная 
гиперпродукция JgE и ряда цитокинов, 
и, прежде всего, ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, ко-
торые поддерживают аллергическое 
воспаление, с другой - низкий уровень 
ИФНγ, что способствует быстрому ин-
фицированию и персистенции возбу-
дителя.

По мнению ряда авторов, острая и 
хроническая респираторная инфек-
ция, обусловленная С.pneumoniaе, 
может привести к развитию БА у гене-
тически предрасположенных, но ранее 
не страдавших БА пациентов [12]. Раз-
личными авторами было показано, что 
у больных БА и острым бронхитом с 
обструктивным компонентом сероло-
гические критерии С.pneumoniaе-ин-
фекции выявляются достоверно чаще. 
Вместе с тем встречаются публикации, 
в которых роль С.pneumoniaе при де-
тской астме подвергается сомнению 
[14]. 

Диагностику пневмохламидиоза 
проводят с учетом клинических и ла-
бораторных данных. Дифференци-
ровать клинически пневмохламидиоз 
и другие острые респираторные за-
болевания практически невозможно. 
Клиническая картина пневмонической 
формы пневмохламидиоза также име-
ет большое сходство с пневмониями 
другой этиологии (орнитозной, микоп-
лазменной, пневмококковой и др.).  В 
связи с отмеченным решающее значе-
ние в дифференциальной диагностике 
пневмохламидиоза имеют результаты 
специальных исследований – иммуно-
ферментного анализа (ИФА), рекции 
иммунофлюоресценции (РИФ), поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) или 
выделения возбудителя в культуре 
клеток. В качестве исследуемого ма-
териала служит соскоб из слизистой 
носоглотки, мокрота, транссудат из по-
лости уха, получаемый при параценте-
зе или из придаточных пазух, кровь.

Общепринятым методом является 
серотипирование на наличие специфи-
ческих антител классов JgM, JgA и JgG 
иммуноферментным методом. Этот 

метод позволяет не только избежать 
ложно-отрицательных результатов, но 
и в ряде случаев определить стадию 
и характер течения заболевания [22, 
10, 14, 25]. При первичном инфициро-
вании на 5-7 сут. появляются антитела 
класса М, затем через 10-14 сут. – анти-
тела класса А и в последнюю очередь 
на 15-20 сут. – антитела класса G. При 
повторном проникновении возбудите-
ля быстро нарастают титры антител 
классов G и А. Определение антител 
класса А в постоянно низких титрах 
на протяжении многих недель говорит 
о наличии микробной персистенции. 
Низкие титры специфических антител 
класса G указывают на давно перене-
сенную хламидийную инфекцию.

В настоящее время активно изуча-
ется возможность применения ПЦР 
для дифференциальной диагностики 
персистирующих и острых форм хла-
мидийной инфекции. Метод ПЦР, в ос-
нове которого лежит многократное уве-
личение числа копий специфического 
участка ДНК, позволяет определять 
антигены возбудителя непосредствен-
но в клиническом материале (кровь, 
сыворотка, смывы, соскобы, слюна, 
мокрота). Данный метод не требует 
специальных условий хранения ма-
териала и является относительно 
дешевым. Чувствительность и спе-
цифичность высоки – от 80 до 100%. 
Недостатки метода: необходимость 
использования специального оборудо-
вания, большой риск переноса загряз-
нений между образцами и реагентами, 
качественная оценка , которая опре-
деляет только наличие или отсутствие 
возбудителя. Следует особо отметить, 
что при интерпетации результатов 
ПЦР необходима осторожность. ПЦР 
выявляет только небольшую часть ге-
нома микроорганизма, что не являет-
ся критерием его жизнеспособности. 
Хламидийная ДНК может продолжать 
выявляться в течение месяца после 
окончания лечения антибиотиками. 
Наличие отрицательного результата 
ДНК-диагностики при высоком титре 
хламидийных антител свидетельству-
ет о персистирующей инфекции [9].  

Для большей достоверности резуль-
татов лабораторной диагностики реко-
мендуется использование не менее 
двух методов (прямых и непрямых). 

Основными препаратами для лече-
ния респираторного хламидиоза у де-
тей являются макролидные антибиоти-
ки. Действие макролидов обусловлено 
нарушением синтеза белка в клетках 
чувствительных микроорганизмов. Су-
ществует несколько режимов приме-
нения антибиотиков при хламидиозе. 
Помимо антибактериальной терапии, 

также проводят иммунотерапию, кор-
рекцию нарушений биоценоза. Обяза-
тельно учитывается цикл размножения 
хламидий: антибиотики воздействуют 
на хламидии только в фазе ретику-
лярных телец. Однако для достиже-
ния максимального терапевтического 
эффекта, профилактики персистенции 
и развития хронических форм необхо-
димо дальнейшее совершенствование 
курсов и схем терапии [11]. 

Достаточно активно в настоящее 
время обсуждается вопрос об ис-
пользовании в комплексном лечении 
у детей БА с ХИ иммуномодуляторов 
и препаратов ряда интерферонов. Од-
нако единого мнения по этому вопросу 
нет. Большинство исследователей с 
осторожностью относятся к индукто-
рам ИФН у больных этой категории. 
Применение препаратов ИФН считают 
предпочтительнее [3]. 

Видоизменяющаяся этиологическая 
структура инфекций дыхательных пу-
тей на фоне все возрастающей резис-
тентности актуальных респираторных 
патогенов, появление новых данных 
о возможной зависимости инициации 
БА от предшествующих атипичных 
инфекций диктуют необходимость по-
вышения внимания к изучению данных 
вопросов.
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Туберкулез костей и суставов в про-
шлом занимал одно из первых мест 
в ряду всех прочих внелегочных про-
явлений туберкулеза у детей. Всес-
тороннее изучение костно-суставно-
го туберкулеза связано с именами 
отечественных ученых-фтизиатров, 
рентгенологов, ортопедов Т.П. Крас-
нобаева, П.Г. Корнева, Г.И. Турнера, 
З.Ю. Ролье, А.Н. Чистовича, Г.А. Зед-
генидзе, А.И. Струкова и др. Среди них 
особое место принадлежит П.Г. Кор-
неву и А.Н. Чистовичу, которыми была 
создана современная теория патоге-
неза костно-суставного туберкулеза 
и разработаны хирургические методы 
лечения [2]. 

Заболевание в настоящее время 
встречается реже, что является зако-
номерным следствием организации 
современной противотуберкулезной 
службы в стране. Однако, несмотря на 
это, проблема детского костно-сустав-
ного туберкулеза у детей и подростков 
и сейчас не утрачивает актуальности. 
Проявления костно-суставного тубер-
кулеза у детей и подростков принци-
пиально отличаются от заболеваний 

взрослых распространенностью по-
ражения и сочетанностью первичных 
туберкулезных изменений в костях и 
суставах со вторичными  патологичес-
кими состояниями прочих органов и 
систем, неизбежно развивающихся в 
растущем организме. Указанные осо-
бенности патологии детского костно-
суставного туберкулеза определяют 
основные организационные профи-
лактические мероприятия и характер 
современного лечения [1].  

В Якутии  костно-суставной тубер-
кулез  в прошлом занимал одно из ве-
дущих мест в структуре клинических 
форм туберкулеза у детей. В связи с 
этим в октябре 1939 г. в республике 
было открыто специализированное уч-
реждение – отделение костно-сустав-
ного туберкулеза при Республиканской 
клинической больнице. В 1946 г. дан-
ное учреждение становится детским 
туберкулезным костно-суставным са-
наторием на 100 коек. В 1964 г. в свя-
зи с уменьшением выявления костно-
суставных форм туберкулеза у детей 
санаторий был перепрофилирован 
на 2 отделения (легочное и внелегоч-
ное),  в дальнейшем численность коек 
была увеличена до 250. Нами прове-
ден ретроспективный анализ отчетных 
данных РДТС им.Т.П.Дмитриевой за 
период его работы как центра по ле-
чению костно-суставного туберкулеза 
у детей, анализированы методы лече-
ния, применявшиеся ранее, и изучена 
структура клинических форм костно-
суставного туберкулеза. Цель данной 
работы – показать роль РДТС им. Т.П. 
Дмитриевой в искоренении костно-сус-
тавного туберкулеза среди детского 
населения Якутии. 

В архиве РДТС им. Т.П. Дмитриевой 
сохранились  весьма скудные отчетные 
данные за 40-е годы.   С 1939 по 1951 г. 
в санатории лечение прошли 518 боль-

ных, из них 96 (18,5%) детей умерло. 
Основной причиной смерти детей было 
наличие запущенного туберкулеза, в 
том числе  туберкулезного менингита. 
У 46 (47,9%)  умерших детей  диагноз 
был установлен  через год после нача-
ла заболевания, у 47 (48,9%) – через 
2-3 года. Дети поступали в санаторий в 
крайне тяжелом состоянии с высокой 
лихорадкой, множеством гнойных сви-
щей, с туберкулезным поражением тел 
6-7 позвонков. Большенстве умерших 
составили дети в возрасте до 5 лет 
– 61 ребенок или более 63%. 

В 1940 г. летальность в санатории 
составляла 36,0%, в 1945 г. – 15,0, в 
1950 г. – 2, в 1955 г. – 0,5, в 1960 – 0,89%,  
после 1961 г. случаев летальных ис-
ходов не было.  До 1941 г. патолого-
анатомические вскрытия трупов не 
проводились и только с 1942 г., когда 
открылось патологоанатомическое 
отделение, стало возможным уточне-
ние причин смерти больных. С начала  
50-х гг., когда широко стал применяться 
пенициллин, появилась возможность 
бороться со вторичной инфекцией, 
развивающейся у больных с туберку-
лезным спондилитом.  

Подавляющее большинство боль-
ных костно-суставным туберкулезом 
во все годы работы детского санатория 
составляли сельские жители. Соотно-
шение городских и сельских жителей 
составляло 1,0:3,0. В 1950 г. среди 
больных костно-суставным туберку-
лезом преобладали дети в возрасте 
до 3 лет (43,6%), а в 1966 г. дети дан-
ного возраста составили лишь 8,2%,  
что объясняется введением в практику 
внутрикожной вакцинации новорож-
денных против туберкулеза. В 70-х гг. 
среди указанных больных преобладали 
дети подросткового возраста (38,4%)   

В структуре клинических форм кос-
тно-суставного туберкулеза у детей в 
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