
Муассис:
ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИ 

ҚУРОЛЛИ КУЧЛАРИ 
ҲАРБИЙ ТИББИЁТ 

АКАДЕМИЯСИ

Журнал 3/3  .2023 йилда босмаҳонага 
топширилди.  

Қоғоз бичими 60х84 1/8. 
Офсет усулида босилди. 

Шартли 6,75 босма табоқ. 
“Ўзбекистон Республикаси Ҳарбий тиббиёт 

акадаемияси”нинг босмаҳонасида чоп этилди.

Бош муҳаррир:
т/х полковниги
ФОЗИЛОВ Носиржон Хошимович

Бош муҳаррир ўринбосари:
PhD, т/х полковниги
АБДУЛАХАТОВ
Баходир Шарифжонович 

Нашр учун масъул:
Профессор
МУҲАМЕДОВА
Муяссар Гафурджановна

«O‘zbekiston Harbiy Tibbiyoti»  илмий-амалий журнали  
Ўзбекистон Республикаси Олий таълим, Фан ва инновациялар вазирлиги 

ҳузуридаги Олий аттестация комиссиясининг  2023 йил 29 августдаги  
№ 01-07/1410/33 сонли маълумотномасига асосан, тиббиёт фанлари буйича 

диссертациялар асосий илмий натижаларини чоп этиш тавсия этилган миллий 
илмий нашрлар руйхатига киритилган.

Ўзбекистон ҳарбий тиббиёти 
илмий-амалий журнали Ўзбекистон 

Республикаси Президенти 
Админстрация си ҳузуридаги Ахборот 

ва оммавий коммуникациялар 
агентлигида 2022 йил 5 августдаги 

1691-сонли гувоҳнома билан рўйхатга 
олинган.

Таҳририят манзили:
Тошкент шаҳри,

Зиёлилар кўчаси, 4-уй
Телефонлар: (71) 262-42-41

Таҳририятига юборилган 
мақола ва қўлёзмаларда берилган 

маълумотларнинг ҳаққонийлиги ва 
ишончлилиги учун 

тўлиқ жавобгарликни муаллифлар  
ўз зиммасига олади.

Таҳрир ҳайъати:
Т.ф.д., проф. Асадов Д.А.
Т.ф.д., проф. Валиев Э.Ю.
Т ф д проф. Акилов Х.А.
Т.ф.д., доц Миррахимова С.Ш.
Т.ф.д., Бозорова С.А.
Т.ф.д., доц. Расулова З.Д.
Т.ф.д. доц. Куртиева Ш.А.
Т.ф.д., доц. Талипова Ю.Ш.
Т.ф.д. доц. Раимкулова Н.Р. 
PhD, Файзиева Д.Б.
PhD, доц. Азизова Ф.Ф.
PhD, т/х подполковниги 
Қутлиев Ж.А.
PhD, доц. Нуралиева Д.М.
PhD, т/х., полковниги 
Расулов У.А.
PhD Ганиев Б.С.
Т.ф.н., Рахимов А.Ф.
Т.ф.н., Атамуродов Ш.И.

Дизайнер:
Фахриддин РАҲИМОВ



 532024/4

O‘ZBEKISTON HARBIY TIBBIYOTI

АННОТАЦИЯ
ANNOTATSIYA
ANNOTATION

Актуальность.  Гломерулонефрит является 
многофакторным заболеванием и характеризуется 
высокими темпами роста заболеваемости и 
инвалидизации детского населения в современных 
популяциях [1,5,11,16]. Несмотря на широкое изу-
чение, развитие и прогрессирование хронического 
гломерулонефрита (ХГН) остается одной из ведущих 
проблем нефрологии [3,6,10,15].

Цель исследования. Оценить клиническую вы-
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Резюме. В нашем исследовании приняли участие 90 детей с различными формами гломерулонефрита на 
фоне ДСТ (дисплазии соединительной ткани) и без дисплазии. Для решения поставленной цели все дети были 
разделены на 3 группы: 1. хронический гломерулонефрит гормоночувствительный вариант – 31детей без ДСТ 
и 14 детей на фоне ДСТД, хронический гломерулонефрит гормонорезистентный вариант – 10 детей без ДСТ 
и 15 детей с ДСТ. Выявление факторов, способствующих хронизации процесса, невозможно без определения 
особенностей развития заболевания в остром периоде. С этой целью в исследование были включены 20 детей 
с острым гломерулонефритом с нефритическим синдромом (ОГН), составившие группу сравнения. 

В контрольную группу включили 20 практически здоровых детей. Критериями включения в контрольную 
группу являются: возраст от 7 до 12 лет; отсутствие жалоб на проблемы со здоровьем на момент обследова-
ния; отсутствие эпизодов вирусных заболеваний, заболеваний мочевыделительной системы, симптомов ал-
лергии и других хронических патологий не чаще 3 раз в год.

Ключевые слова: гломерулонефрит, дисплазия, соединительная ткань, гемодинамика, деты, наследствен-
ные заболевания.

Rezyume. Tadqiqotimizda  BTD (biriktiruvchi to‘qima displaziyasi) fonida va displaziyasiz glomerulonefritning 
turli shakllari bilan kasallangan  90 nafar bola ishtirok etdi. Glomerulonefritning klinik ko‘rinishlariga ko‘ra, 
bemorlar quyidagi guruhlarga bo‘lingan: 1. surunkali glomerulonefrit  gormonga sezgir variant  – 31nafar displaziya 
fonisiz va  BTD fonida rivojlangan 14 nafar bola, surunkali glomerulonefrit  gormonga chidamli varianti – 10 nafar 
bola, dispaziya fonisiz va BTD fonida  rivojlangan 15 nafar bola,  o‘tkir glomerulonefrit – 20 nafar bola.

Nazorat guruhiga 20 nafar amaliy sog‘lom bolalar kiritildi. Nazorat guruhiga kiritish mezonlari quyidagilardan 
iborat: yoshi 7 yoshdan 12 yoshgacha; tekshiruv vaqtida sog‘lig‘idagi muammolar bo‘yicha shikoyatlar yo‘q; yiliga 
3 martadan ko‘p bo‘lmagan virusli kasalliklar epizodlari, siydik tizimining kasalliklari, allergiya belgilari va boshqa 
surunkali patologiyalarning yo‘qligi.

Kalit so’zlar: Glomerulonefrit, displaziya, biriktiruvchi to’qima, gemodinamika, болалар, nasliy kasalliklar.

Resume. Our study involved 90 children with various forms of glomerulonephritis on the background of DST 
(connective tissue dysplasia) and without dysplasia. To achieve this goal, all children were divided into 3 groups: 1. 
chronic glomerulonephritis hormone–sensitive variant – 31 children without DST and 14 children with DSTD, chron-
ic glomerulonephritis hormone-resistant variant - 10 children without DST and 15 children with DST. Identification 
of factors contributing to the chronization of the process is impossible without determining the characteristics of the 
development of the disease in the acute period. To this end, the study included 20 children with acute glomerulone-
phritis with nephritic syndrome (OGN), who formed a comparison group. 

The control group included 20 practically healthy children. The criteria for inclusion in the control group are: age 
from 7 to 12 years; no complaints of health problems at the time of examination; no episodes of viral diseases, diseases 
of the urinary system, allergy symptoms and other chronic pathologies no more than 3 times a year.

Key words: glomerulonephritis, dysplasia, connective tissue, hemodynamics, children, hereditary diseases.

раженность дисплазии соединительной ткани у детей 
с различными вариантами гломерулонефрита.

В результате проведенного исследования у детей 
с гломерулонефритом выявлен синдром ДСТ различ-
ной степени тяжести. Фенотипические признаки дис-
плазии соединительной ткани встречались у всех де-
тей с гломерулонефритом (100%). Выявлена большая 
частота встречаемости синдрома дисплазии соедини-
тельной ткани средней и тяжелой степени тяжести у 
детей с хроническими формами гломерулонефрита 
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по сравнению с группой здоровых детей (при ГЧНС 
среднюю и тяжелую степень ДСТ имели 18 пациен-
тов (56,2%), при ГРНС тяжелой и средней степенью 
дисплазии встречалась у всех детей (по 50%); при ГФ 
ХГН - 25 детей (75,7%). При ОГН 4 ребенка имели 
среднюю и тяжелую степени ДСТ (37,2%) (р<0,05). 
По литературным данным распространенность ДСТ 
составляет у детей г. Санкт-Петербурга не менее 
15,8%, в отдельных регионах России достигает 9,8% 
[2,9,13].

В ходе исследования была выявлена высокая ча-
стота встречаемости у детей с ХГН дисплазии сердца 
(86%), проявлявшаяся дополнительной хордой левого 
желудочка, пролапсом митрального клапана, регур-
гитацией митрального клапана I—II степени, патоло-
гия органов пищеварительного тракта (65%), органов 
зрения (38,6%). Выделены наиболее частые клиниче-
ские проявления соединительно-тканной дисплазии 
у детей с ХГН: синдром гипермобильности суставов 
(55,4%), нестабильность шейного отдела позвоноч-
ника (45%), нарушения осанки (35%), деформации 
грудной клетки (31,4%), дискинезия желчевыводя-
щих путей (30%), голубые склеры (22%), повышен-
ная подвижность почек (18%).

Признаки дисплазии являются проявлениями 
генетически детерминированных нарушений сое-
динительной ткани [2, 4, 11]. Причина их   слабость 
соединительнотканного каркаса, сниженный энерге-
тический обмен в соединительной ткани. При гормо-
нрезистентном варианте нефротического синдрома, 
характеризующимся длительным, торпидным к тера-
пии течением, выявлено большее количество призна-
ков ДСТ (от 7 до 12), чем при гормончувствительном 
варианте нефротического синдрома (от 5 до 7 призна-
ков). Возможно, большее количество признаков дис-
плазии может указывать на более выраженное пора-
жение соединительной ткани в группе детей с ГРНС 
(без учета их балльной оценки).

Выявленная нами высокая частота синдрома 
ДСТ свидетельствует о том, что дисплазия соедини-
тельной ткани выступает как один из отягощающих 
факторов в развитии и прогрессировании гломеруло-
нефрита.

Несмотря на большое количество исследований, 
касающихся структурно-функциональных измене-
ний почек при гломерулонефритах, многие вопро-
сы прогрессирования поражения почечной ткани и 
нефросклероза остаются недостаточно изученны-
ми. В прогрессировании ХГН важную роль играет 
поражение тубулоинтерстициальной ткани [6,7,12]. 
Состояние тубулоинтерстициальной ткани опреде-
ляет прогноз у пациентов с различными формами 
гломерулонефрита. Для характеристики состояния 
соединительной ткани важными являются сведения 
о метаболизме коллагена. О содержании коллагена 
и состоянии соединительной ткани свидетельствует 
уровень оксипролина и его фракций [1,4,8].

В ходе исследования было показано, что при всех 
нозологических формах патологии почек в остром 
периоде заболевания отмечается повышение экскре-
ции МСР-1 с мочой. В частности, самые высокие 
значения МСР-1 в моче, а, следовательно, наиболее 
выраженные тубулоинтерстициальные изменения, 
были установлены у пациентов с ГРНС и ГФ ХГН. 
В результате корреляционного анализа выявлены по-
ложительные взаимосвязи МСР-1 с лабораторными 
маркерами активности воспалительного процесса (Ig 
М, ЦИК).

У 60% детей с ГЧНС установлена низкая концен-
трация МСР-1 в моче (от 15 до 95 пг/мл), что является 
характерной особенностью данной группы. Наибо-
лее высокие значения исследуемого показателя (бо-
лее 300 пг/мл) обнаружены у 3-х детей, поступивших 
с обострением заболевания, характеризовавшимся 
массивной протеинурией, гипопротеинемией, гипо-
альбуминемией, гиперхолестеринемией. В настоя-
щее время в патогенезе тубулоинтерстициальных из-
менений при патологии почек установлена ведущая 
роль МСР-1 как локального медиатора, образованно-
го непосредственно в почечной ткани. Установлено 
повышение экскреции МСР-1 с мочой по мере воз-
растания тяжести тубулоинтерстициальных повреж-
дений, выраженности мезангиальной пролиферации, 
увеличения количества полулуний и макрофагов в 
клубочках.

Кроме того, у больных с ГРНС мы наблюдали 
длительное сохранение стабильно высокого уровня 
МСР-1 в моче, несмотря на проводимую противовос-
палительную и иммуносупрессивную терапию. От-
сутствие положительной динамики на фоне базисной 
терапии, по-нашему мнению, указывает на высокий 
риск прогрессирования заболевания с развитием хро-
нической почечной недостаточности, что согласуется 
с результатами других исследователей [7,9, 12].

Поскольку изменение тубулоинтерстициальной 
ткани является одним из существенных факторов 
прогрессирования хронического гломерулонефрита, 
патогенетически обоснованным является проведение 
противовоспалительной и иммуносупрессивной те-
рапии у больных с высоким уровнем МСР-1. На се-
годняшний день доказано антихемокиновое действие 
многих препаратов, традиционно применяемых в 
нефрологии, таких как кортикостероидные гормоны, 
циклоспорин, ингибиторы АПФ, блокаторы рецепто-
ров к ангиотензину, статины, антиоксиданты [5,10]. 
В результате наших исследований подтверждена эф-
фективность проводимой гормональной терапии в 
виде установления отрицательной корреляционной 
взаимосвязи «гормональная терапия - МСР-1» (г=-
0,45).

Характерным для группы пациентов с ГЧНС яви-
лась низкая концентрация ИЛ-6 в моче (до 1 пг/мл). 
Поскольку проксимальные канальцевые клетки - это 
основные источники цитокинов и факторов роста, 
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уменьшение уровня мочевой экскреции обоих хемо-
кинов МСР-1 и ИЛ-6, очевидно, является результа-
том противовоспалительного действия глюкокорти-
костероидных препаратов, получаемых пациентами 
данной группы, основным эффектом которых являет-
ся блокировка транскрипции генов провоспалитель-
ных цитокинов [8,14]. Наличие корреляции между 
уровнем ИЛ-6 и канальцевой реабсорбцией (r=0,89, 
p=<0,05), возможно, может указывать на сопряжение 
процессов экскреции ИЛ-6 с мочой и степени сниже-
ния функциональной активности канальцевых кле-
ток почек.

Для группы пациентов с ГРНС, характеризую-
щимся непрерывно- рецидивирующим характером 
течения заболевания, было свойственно повышение 
медианы ИЛ-6, что также выявлено и при изучении 
уровня МСР-1 в данной группе пациентов. По-види-
мому, сохранение высокого уровня ИЛ-6 в моче, так 
же как и МСР-1, несмотря на проводимую цитоста-
тическую и гормональную терапию, указывает на не-
купированный воспалительный процесс и высокий 
риск прогрессирования заболевания. В результате 
проведенного исследования можно сделать заклю-
чение, что концентрация ИЛ-6 в моче тесно корре-
лирует с активностью воспалительного процесса 
при гломерулонефритах у детей. Высокие значения 
уровня ИЛ-6 в моче, выявленные у больных с ГРНС 
и нарушением функции почек, свидетельствуют о не-
достаточной эффективности проводимой иммуносу-
прессивной терапии у этих пациентов.

ИЛ-6, продуцируясь под воздействием бактери-
альных эндотоксинов и цитокинов, главным образом 
под действием фактора некроза опухолей а, интер-
лейкина-1, а также интерлейкина-3, отвечает за при-
влечение нейтрофилов в очаг воспаления. При этом 
МСР-1, также обеспечивающий миграцию монону-
клеарных клеток в очаг воспаления, являясь медиа-
тором воспаления, участвует в процессах изменения 
фенотипа париетальных эпителиальных клеток, ме-
зангиальных клеток клубочка (активирует их), ин-
терстициальных фибробластов (стимулирует синтез 

коллагена), а также тубулярных клеток (индуцирует 
трансдифференциацию в миофибробласты) [2].

Наличие корреляционных связей между значени-
ями мочевой экскреции МСР-1, ИЛ-6 и показателями 
мочевого синдрома (протеинурии, гематурии) указы-
вает на взаимосвязь процессов, регулируемых обои-
ми цитокинами при гломерулонефрите.

Хемокины ИЛ-6 и МСР-1 вырабатываются клет-
ками тубулярного эпителия, мононуклеарами, макро-
фагами, лимфоцитами, эпителиальными клетками, 
фибробластами, клетками эпидермиса, а также эн-
дотелиальными клетками сосудов [7]. Можно пред-
положить, что выявленный дисбаланс концентраций 
исследуемых хемокинов ИЛ-6 и МСР-1 влияет на 
состояние эндотелия. Эндотелиальная дисфункция в 
патогенезе гломерулонефрита отмечается во многих 
работах.

Уровни мочевой экскреции МСР-1 и ИЛ-6 разли-
чаются в зависимости варианта гломерулонефрита. 
Выявлены статистически значимые корреляцион-
ные связи с клиническим течением, длительностью 
заболевания, получаемой глюкокортикостероидной 
терапией, лабораторными показателями ОАМ, ОАК, 
биохимического анализа крови, коагулограммы, им-
мунограммы, характеризующие течение болезни. 
Сопряженность процессов выделения обоих цитоки-
нов указывает на взаимосвязь их ролей в патогенезе 
патологического процесса при различных вариантах 
гломерулонефритов.

Проведенное исследование позволяет сделать 
заключение о взаимосвязи процессов воспаления и 
фиброзирования в почечной ткани при различных 
вариантах гломерулонефрита у детей. Определение 
провоспалительного хемоаттрактанта МСР-1, 
участвующего в процессах интерстициального 
фиброзирования и гломерулосклероза, и 
хемоаттрактанта нейтрофилов интерлейкина-8 
в моче позволило охарактеризовать активность 
воспалительного процесса у пациентов, выявить 
характерные особенности для различных вариантов 
гломерулонефрита.
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