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СПИСОК СОКРАЩЕНИЕ 

HBV – инфекция- хроническая вирусная инфекция  В 

НСV –инфекция-  хроническая вирусная инфекция  С 

ВГ-вирусный гепатит 

ВГВ, ВГС- вирусный гепатит В и С 

ГД-гемодиализ 

ГН-гломерулонефрит 

НвsАg-поверхностный антиген ВГВ 

НвеАg - антиген ВГВ 

ХВГ- хронический вирусный гепатит 

ХГН- хронический гломерулонефрит 

ХПН- хроническая почечная недостаточность  

ЦИК- циркулирующие иммунные комплексы 

НС- нефротический синдром 

БОММЦ- Бухарский областной многопрофильный медицинский центр 

АГ- артериальная гипертензия 

АД- артериальное давление 

ПЦР ДНК НВV- полимеразная цепная реакция на выявление ДНК вируса 

гепатита В 

ПЦР РНК НСV- полимеразная цепная реакция на выявление РНК вируса 

гепатита С 

НС- нефротический синдром 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы:  Важное место в структуре заболеваемости, 

инвалидизации и смертности занимают болезни почек. В структуре  почечной 

патологии одно из ведущих мест принадлежит ГН, в связи с тяжестью 

осложнений, трудностями диагноза, несовершенной терапией, плохим 

прогнозом большинство хронических его форм. ГН сегодня представляет 

собой заболевание почек, которое помимо первичного, нередко приобретает 

значение вторичного поражение, развивающегося в рамках определенной 

системной или обменно-эндокринной патологии, спектр которой 

чрезвычайно широк. Системность процесса с вовлечением почек присуща 

гемоконтактным вирусным гепатитам, в частности  ВГВ и ВГС. 

Вирусные гепатиты В, С занимающие доминирующее место среди всех 

болезней печени, являются одной из наиболее важных проблем современной 

гепатологии в связи их повсеместным распространением и высоким уровнем 

заболеваемости. Согласно ВОЗ в мире насчитывается около 15% носителей 

вирусного гепатита В и 10% носителей вирусного гепатита С (HCV) всего 

населения Земного шара. У 60-80% из них возможно развитие хронических 

заболеваний печени, причём у 20-30% больных через несколько лет 

развивается цирроз, на фоне которого нередко наблюдается развитие 

гепатоцеллюлярной карциномы. В настоящее время на фоне выраженного 

снижения показателей заболеваемости острыми гепатитами имеет место 

отчетливое развитие эпидемии хронического вирусного гепатита (ХВГ), в 

основном за счёт вирусного гепатита С. В патогенезе парентеральных 

гепатитов , течении и исходах ведущая роль отводится иммунным 

механизмам. Характерный “уход” вирусов гепатита от “иммунного надзора”, 

обусловленный неполноценностью иммунного ответа, определяет 

персистенцию возбудителя и формирование хронического течения инфекции. 



5 
 

В течение заболевания вирусным гепатитом В и С возможны признаки 

иммунокомплексного заболевания. Циркулирующие иммунные комплексы 

при хронической вирусной патологии печени могут обусловливать появление 

внепеченочных поражений органов и систем, таких как узелковый 

периартериит, гломерулонефрит, эссенциальная смешанная 

криоглобулинемия, ревматическая полимиалгия, синдром Гиена-Барре, 

миокардит иммунокомплексного генеза. На особом месте среди 

вышеперечисленных иммунокомплексных проявлений гепатита В и С особое 

место занимает гломерулонефрит, которые развивается как отдельное 

внепеченочное проявление или как патология в составе вторичных системных 

синдромов (узелковый периартериит, гломерулонефрит, эссенциальная 

смешанная криоглобулинемия). Морфологически  при в базальных 

мембранах почечных клубочков и сосочков обнаруживают отложения 

иммунныхкомплексов, 

содержащих HbsAg, antiHbs, antiHbcor, HBeAg, antiHCVи др. У взрослых 

вторичные клубочковые поражения при вирусных гепатитах протекают 

медленно, однако у трети больных процесс неуклонно прогрессирует  может 

проявляется нефротическим синдромом, ухудшать состояние больного с 

проявлениями почечной недостаточности, трудно поддается 

противоспалительной терапии, требует применения экстракорпоральных 

методов терапии иммунокомплексной патологии (плазмофарез, гемосорбция) 

(Апрасина З.Г., Мухин Н.А ., 2010). Несмотря, на важное значение в 

прогнознозировании исходов течения хронических вирусных гепатитов 

данных  по диагностике и лечению их внепочечных проявлений,  данных в 

научной литературе по данной проблематике очень мало. 

В связи с вышесказанным своевременная диагностика и адекватная 

терапия внепеченочных проявлений хронических вирусных гепатитов, в 
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частности гломерулонефритов является важной научно-практической 

проблемой и требует тщательного изучения.            

Цель исследования: Изучить степень поражения функционального 

состояния почек при хроническом вирусном гепатите В и С.  

Задачи исследования: 

1. Изучить клинико-лабораторную характеристику хронического 

гломерулонефрита, ассоциированного с гепатитам В.  

2. Изучить клинико- лабораторную оценку хронического гломерулонефрита, 

ассоциированного с гепатитам  С. 

3. Оценить клинико-лабораторную характеристику хронического 

гломерулонефрита, ассоциированного с микст гепатитам В +С. 

4. На основании данных исследования изучить взаимосвязь степени 

биохимической активности ХГН в зависимости от типа вирусного поражения 

при  хроническом вирусном гепатите. 

Методы исследования: 

 1.Определения маркеров гепатита В и С методом ИФА и ПЦР. 

2. Биохимическое исследование крови с определением уровня общего белка и 

его фракций, липидов и их фракций, азотистых шлаков, печеночных 

ферментов, билирубина и  его фракций, электролитов крови. 

3. Коагулограмма. 

4. Определение СКФ ( по уравнению СКD- EPI). 

5. Суточная протеинурия 

6. УЗИ почек и печени. 
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 Научная новизна. Впервые дана комплексная клинико-лабораторная 

характеристика клинических форм гломерулонефрита у пациентов с 

положительными серологическими маркерами  НВV и НСV- инфекции. 

Выявлена клинические особенности гломерулонефрита, формы течения 

гломерулонефрита, ассоциированного с НВV и НСV- инфекцией: наличие 

латентного периода , предшествующего развитию клинических проявлений 

гломерулонефрита, высокая частота поражения печени и внепеченочных 

проявлений , отражающие системность инфекционного процесса. 

Определена частота поражения почек при различных типах инфекции, и 

изучена степень поражения почек среди пациентов гепатитом В, С и микст-

инфекции. 

Практическая ценность работы. 

-Обоснована необходимость обязательного обследования больных ГН на 

наличие маркеров ВГВ, ВГС, ВГВ+ВГС. 

-Наличие маркерного профиля ВГ позволит прогнозировать течение и исход 

ГН. 

-В результате проведенного исследование выявлены клинические варианты 

течение ГН, ассоциированного с инфекцией вирусов гепатита В,С и их 

сочетанием , уточнены клинико-биохимические особенности ХГН 

ассоциированного с ХВГ. 

-Полученные результаты имеют значение дляулучшение диагностики ГН 

ассоциированного с ВГ и определения тактики лечения. 

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 73 страницах 

компьютерного текста, состоит из введения, обзора литературы, материалов и 

методов исследования, главы результатов собственных исследований и их 

обсуждений, заключения, выводов, практических рекомендаций и списка 
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использованной литературы, включающего 98 источника (стран СНГ и 

иностранных). Работа иллюстрирована 8 таблицами и рисунками. 
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Основная часть 

Глава I. 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ: ХАРАКТЕРИСТИКА ПОРАЖЕНИЙ ПОЧЕК,  

АССОЦИИРОВАННЫХ С HBV- И  HCV- ИНФЕКЦИИ. 

                1.1.Аспекты поражения почек при HBV-инфекции 

Хронический гломерулонефрит (ХГН)- двухстороннее диффузное 

иммуновоспалительное заболевание почек с преимущественным поражением 

сосудов клубочков,  характеризующееся выраженной протеинурией , 

гематурией , артериальной гипертонией , приводящее к склерозированию 

клубочков и хронической почечной недостаточности (ХПН). Механизмы 

прогрессирования ХГН являются одной из основных проблем современной 

нефрологии; её важность определяется частотой заболевание лиц 

трудоспособного возраста и неуклонным развитием ХПН, а затем и 

терминальной почечной недостаточности , требующей лечение диализом и 

трансплантацией. До 50% больных, получающих программный гемодиализ, в 

качестве основного заболевание имеют ХГН. 

ГН сегодня представляет собой заболевание почек, которое помимо 

первичного , нередко приобретает значение вторичного поражение, 

развивающегося в рамках определенной системной или обменно- 

эндокринной патологии, спектр которой чрезвычайно широк (Мухин Н.А. 

1999). Системность процесса с вовлечением почек присуща гемоконтактным 

вирусным гепатитам, в частности  ВГВ и ВГС. 

Вирусные гепатиты В, С занимающие доминирующее место среди всех 

болезней печени, являются одной из наиболее важных проблем современной 

гепатологии в связи их повсеместным распространением и высоким уровнем 

заболеваемости. Согласно ВОЗ в мире насчитывается около 15% носителей 
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вирусного гепатита В и 10% носителей вирусного гепатита С (HCV) всего 

населения Земного шара. У 60-80% из них возможно развитие хронических 

заболеваний печени, причём у 20-30% больных через несколько лет 

развивается цирроз, на фоне которого нередко наблюдается развитие 

гепатоцеллюлярной карциномы. В настоящее время на фоне выраженного 

снижения показателей заболеваемости острыми гепатитами имеет место 

отчетливое развитие эпидемии хронического вирусного гепатита (ХВГ), в 

основном за счёт вирусного гепатита С. В патогенезе парентеральных 

гепатитов , течении и исходах ведущая роль отводится иммунным 

механизмам. Характерный “уход” вирусов гепатита от “иммунного надзора”, 

обусловленный неполноценностью иммунного ответа, определяет 

персистенцию возбудителя и формирование хронического течения инфекции. 

На особом месте среди вышеперечисленных иммунокомплексных 

проявлений гепатита В и С особое место занимает гломерулонефрит, которые 

развивается как отдельное внепеченочное проявление или как патология в 

составе вторичных системных синдромов (узелковый периартериит, 

гломерулонефрит, эссенциальная смешанная криоглобулинемия). 

В основе патогенеза ХГН лежит иммунное воспаление и отложение 

иммунных комплексов на базальной мембране капилляров клубочков почек. 

Повреждение базальной мембраны приводит к нарушению фильтрационной 

функции клубочков и развитию мочевого синдрома –протеинурии, 

гематурии, лейкоцитурии. 

Изучение  хронических   вирусных  поражений  печени  выявило 

широкий  спектр  внепеченочных проявлений  хронического  гепатита В 

(ХГВ), а впоследствии, при  открытии  вируса  гепатита С, и хронического 

гепатита С (ХГС). В России  ведущая роль  в изучении   системности 

поражения   при вирусных  заболеваниях  печени  принадлежит 

http://www.hv-info.ru/
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исследованиям , проведенным  в  клинике им. Е.М.Тареева: изучение 

хронического  активного  гепатита  как  системного  заболевания , 

внепеченочных  поражений  при  ХГС. В развитии внепеченочных поражений 

основное значение имеют иммунные реакции, возникающие в ответ на 

репликацию вирусов гепатита В или С в печени, в тканях лимфоидного и не 

лимфоидного происхождения. Предположения о наличии внепеченочных 

сайтов репликации вирусов гепатита В и С возникли в связи с наблюдением 

случаев быстро развивающегося острого гепатита у пациентов с 

вирусным циррозом печени после пересадки здоровой донорской печени. 

Инфицирование донорского органа у больных после  трансплантации печени 

объяснялось внепеченочной локализацией вирусов [1]. Помимо иммунных 

нарушений в возникновении системных поражений имеет значение прямое 

цитопатическое действие вирусов гепатита. Нередко внепеченочные 

поражения (ВПП) являются единственным проявлением вирусной инфекции 

и могут определять прогноз и тактику лечения заболевания. 

В настоящее время можно выделить несколько аспектов поражения 

почек при HBV-инфекции: развитие гломерулонефрита как системного 

проявления хронического вирусного гепатита или как осложнения 

интерферон терапии, поражение почек в виду нефротоксичности ряда 

противовирусных препаратов, инфицирование пациентов, находящихся на 

заместительной почечной терапии (гемодиализ, трансплантация почек и т.п.), 

а также развитие острого повреждения почек или хроническая почечная 

недостаточность у больных циррозом печени в исходе хронического 

вирусного гепатитаВ и С. Среди перечисленного особняком стоит развитие 

гломерулонефрита при хроническом гепатите В и С, в связи с тем, что данная 

ассоциация создает большую проблему не только для ее диагностики, но и 

http://www.hv-info.ru/gepatit-s/pechen/cirroz-pecheni.html
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для лечения, т.к. требует применения препаратов иммуносупрессорного 

действия [1-3]. 

Хронический вирусный гепатит В и С относится к  инфекционной 

патологии в высокой склонностью к мультисистемному поражению, которое 

клинически может “завуалировать”  HВV или HBV – инфекцию [1-3].  В 

данной публикации мы решили провести анализ данных литературы 

клинических особенностей, диагностики и терапии ассоциации поражения 

печени и почек при вирусных гепатитах В и С. 

Патоморфологические аспекты развития HCV- и HBV-гломерулопатий. 

Связь между хронической инфекцией вирусом гепатита В (HBV) и 

заболеваниями почек описана в 1971 г. Такая же связь выявлена за время 

прошедшее после открытия HCV и первых клинических наблюдений о 

сочетании с гломерулопатиями. Было показано явное преобладание антител 

HBV и HCV у лиц патологией почек по сравнению с донорами крови в 

регионах как с высокой, так и с низкой общей распространенностью HCV. У 

больных с хроническим вирусныи гепатитом В и С значительно чаще 

наблюдается отторжения почечноготрансплантанта [3, 11]. 

Выделены различные варианты HBV- и HCV-ассоциированного 

повреждения почек, включая мембранозную нефропатию, 

мезангиокапиллярный и мезангиопролиферативный гломерулонефрит. Кроме 

того, встречаются IgA-нефропатия и нефрит в рамках смешанной 

криоглобулинемии. Показано, что HBsAg и HBeAg вируса гепатита В играют 

в этом патологическом процессе важную роль за счет образования иммунных 

комплексов, содержащих сами антигены вируса и антитела к ним. HBV-

ассоциированная нефропатия встречается в эндемических зонах на фоне 

хронического гепатита В и представлена чаще мембранозным ее вариантом у 

детей (до 60%) и мезангиокапиллярным ее вариантом у взрослых. При HCV-
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гломерулопатиях наблюдается чаще формирование 

мембранопролиферативного и мембранозного гломерулонефрита denоvo. 

Вместе с тем анализ других исследований, свидетельствует о явной  

морфологической неоднородности HBV и HCV – ассоциированного почек, 

обусловленных разными патогенетическими механизмами. Так в ряде 

исследованиях показано развитие таких морфологических форм нефрита как 

мезангиокапииллярный, мезангиопролиферативный и 

экстракапиллярныегломерулонефриты [1-10].       

С наличием вторичной криоглобулинемии у лиц с HCV ассоциируется, 

прежде всего, развитие гломерулярной патологии почек в виде 

мембранознопролиферативной формы гломерулонефрита (или 

мезангиокапиллярного гломерулонефрита). Развитие почечной патологии при 

криоглобулинемии (как, впрочем, и других  ее клинических проявлений) 

обусловлено формированием циркулирующих иммунных комплексов, 

содержащих криоглобулины, осаждением их в микроциркуляции, с 

образованием депозитов и повреждением стенки сосудов, т.е. васкулитом. 

Почечные депозиты наблюдаются при световой микроскопии в виде 

линейных гомогенных отложений вдоль капиллярных стенок клубочков и 

стенок тубулоинтерстициальных сосудов, а также в виде гранулярных четко 

очерченных отложений в цитоплазме мезангиальных клеток и 

парамезангиальных пространствах. Всостава депозитов при 

иммуногистохимическом исследовании выявляет структурные и 

неструктурные белки HCV, иммуноглобулины М, реже G, C3 фракцию 

комплемента. Отложение иммунных комплексов (депозитов) в капиллярах 

почек, запускается каскад патологических реакций активации системы 

комплементаи факторов свертывания крови, сопровождающийся развитием 

частичного тромбоза и реактивным утолщением базальной мембраны. 
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Отложение депозитов является стимулом для усилении пролиферативной 

активности мезангиальных клеток, их фибропластической трансформации с 

увеличением синтеза мезангиального матрикса, а также миграции иммунных 

клеток с последующим развитием фиброза. Распространенная мезангиальная 

пролиферация, экспансия мезангиального матрикса с полями 

центролобулярного склероза идиотипа массивной протеинурией, 

нефротического синдрома [14]. 

На основании проведенных ряда исследований складывается 

представление о патогенезе развития HCV-нефропатии. Персистенция вируса 

гепатита С –главное условие проявления его лимфотропного действия. 

Предполагают, что вирус в комплексе с сывороточными липопротеинами 

(или в сочетании с другими факторами, например с вирусом Эпштейн-Барр) 

вызывает независимую от Т-лимфоцитов антигенную стимуляцию особой 

субпопуляции В-клеток СD5+ (или В1) в печени, костном мозге с выработкой 

этими клетками поликлональногоIgM РФ или моноклональногоIgMk РФ, 

которые при определенных условиях соединяются в циркуляции или insitu с 

анти-HCVIgG, образуя смешанные криоглобулины соответственно III и II 

типа. Отложение преципитатов криоглобулинов, которые, как теперь стало 

ясно, содержат и HCV, в сосудах малого и среднего калибра может 

сопровождаться потреблением комплемента и развитием воспаления – 

иммунокомплексного васкулита, имеющего клинические эквиваленты – 

кожную пурпуру, триаду Мельтцера (пурпура, артралгия, слабость), 

нейропатию синдромы Рейно, Шегрена, гломерулонефрита. Моноклональный 

компонент (IgMk РФ) смешанной криоглобулинемииII типа, 

ассоциированный с HCV – инфекцией, блогадаря наличию и его 

антигенсвязывающей чвстиWA-кросс  идиотипа обладает способностью 

перекрестно связываться с тканевыми структурами почки, в частности с 
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фибронектиноммезангиального матрикса, чем объясняют высокую частоту 

развития при криоглобулинемииIIтипа мезангиокапиллярного 

гломерулонефрита [12-19].  

Поражение почек на фоне течения хронического гепатита С нередко 

бывает и в отсутствии криоглобулинемии. В этих случаях  HCV – гепатит 

часто ассоциируется с патологией почек гломерулярного характера. Однако 

взаимосвязи между HCV-гепатитом и развитием конкретной 

морфологической формы гломерулонефрита большинство авторов не 

выявляют, за исключением описанного выше сочетания 

мезангиокапиллярного (мембранопролиферативного) гломерулонефрита с 

персистирующейHCV-инфекцией и криоглобулинемией. При электронной 

микроскопии  HCV-гепатита с гломерулярным поражением почек, вне 

зависимости от морфологической формы гломерулонефрита и наличия или 

отсутствия криоглобулинемии, в 50% исследований выявляется 

вирусоподобные частицы в парамезангии. Вместе с тем, помимо 

гломерулярного повреждения, существенными при HCV являются тубуло-

интерстициальные изменения, которые, в свою очередь, являются важными 

предикторами развития дисфункции почек [4].  

Регулярной находкой в почечных биоптатах при HCV- ассоциированных 

гломерулопатиях являются вирусные белки и нуклеиновая кислота, которые 

иммуногистохимическим методом обнаруживаются в капиллярных стенках, 

цитоплазме мезангиальных клеток, контактирующих с сосудами, в 

макрофагальных инфильтратах, а также перинуклеарных пространствах 

клеток частично атрофированных и интактных тубулярных эпителиоцитов. 

Рибонуклеиновую кислоту (РНК) HCV в почечных биоптатах выявляют в 

100% исследований, преимущественно в эндотелии 
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тубулоинтерстициальныхсосудов, перинуклеарных пространствах 

тубулярных эпителиальных клеток [19].  

Таким образом патогенетические механизмы вирус-ассоциированной 

нефропатии в целом складывается из нескольких этапов: попадание вируса в 

ткани, адгезия на поверхности клеток, проникновение внутрь клетки, 

репликация, сборка вирусных частиц, выход из клетки, часто 

сопровождающийся лизисом клетки – хозяина. Вирус гепатита  В и С может 

проникать в структуры почек из системной циркуляции в виде свободных 

вирусных частиц, в комплексах с липопротеинами, в состава иммунных 

комплексов, а также, находясь внутри клеток макрофагального ряда. По всей 

вероятности, часть вирусных частиц, не смотря на достаточно крупный 

размер (до 49 нм) и удельный вес (до 1.22 г/мл), при высокой  исходной 

вирусной нагрузке и пока не определенных других условиях (например, 

резком увеличении проницаемости гломерулярных базальных мембран), 

способна к фильтрации. Это подтверждается обнаружением вирусной РНК в 

моче в концентрациях в 100 и более раз ниже, чем в сыворотке. Однако 

какова судьба профильтровавшихся частиц и способны ли эпителиальные 

клетки канальцев к “реабсорбции” вируса остается неизвестным [8].                         

1.2. Клинические проявления поражения почек при хроническом    

гепатите В и С. 

Общие клинические проявления поражения почек у пациентов с HBV и 

HCV могут варьировать от бессимптомных изменений в анализах мочи 

(протеинурии, микрогематурии) до развития быстропрогрессирующего 

нефритического синдрома и острого повреждения почек ренального 

характера. В ряде случаев, особенно при латентном течение инфекции, 

почечная симптоматика может являться клиническим дебютом 
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инфекционного процесса и/или доминировать в картине заболевания и 

определять ближайший прогноз [1-10].    

Известно, если у детей спонтанная ремиссия HBV и HCV – 

ассоциированного гломерулонефрита достигается в 50% случаях, то у 

взрослых этот показатель не превышает 10%, кроме того приблизительно в 

30%-50% случаях процесс прогрессирует в хроническую почечную 

недостаточность. Исследование детей с HBV-ассоциированным 

гломерулонефритом показало, что клинически наиболее часто у них 

развивается обширные отеки по типу анасарки, в 83.3% случаях развивается 

гепатомегалия, в 16.7% - спленомегалия в сравнении с больными 

cгломерулонефритом без HBV. По данным исследования в клинике 

нефрологии им. Е.М. Тареева среди 203 больных с HBsAg  у 20.5% 

регистрировались следующие клинические проявления: кожная пурпура, 

миалгии, нефротический и мочевой синдромы  как признаки поражения 

почек, сочетающиеся с кожной пурпурой, миалгией, синдромом Шегрена и 

др., как проявления системности на фоне аутоиммунного воспаления. При 

HCV – гломерулопатиях достоверно чаще наблюдается такие лабораторные 

маркеры поражения проксимальных отделов нефрона как 

микроальбуминурия  до значительной протеинурии с развитием 

нефротического синдрома.  Как правило, развитию каких-либо форм 

гломерулопатий, определенно верифицируемых при морфологическом 

исследовании, клинически соответствует появление существенной 

протеинурии (>1 г/cут), гематурии, нефритического и нефротического 

синдромов при существенной вариации темпов развития терминальной 

почечной недостаточности [8].   

При сочетании HCV c криоглобулинемией и вторичным 

мембранонознопролиферативнымгломерулонефритом почечные и другие  
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системные проявления могут возникать одновременно, а рецидивы острого 

нефритического синдрома нередко совпадает с появлением кожного 

васкулита. Развитие мембранопролиферативного гломерулонефрита является 

одним из наиболее тяжелых ренальных клинических проявлений 

криоглобулинемии у больных хроническим вирусным гепатитом. Вместе с 

тем, в значительной доле случаев криоглобулинемия протекает с умеренными 

признаками повреждения почек или вообще при отсутствии последних. Так, 

при  сплошном срезовом исследовании у 121 больного с хроническим 

вирусным гепатитом критерии гломерулопатии были обнаружены авторами в 

34% случаев. При этом в основном ( в 69% случаев) проявления дисфункции 

почек носили субклинический характер в виде изменений мочи и/или 

cнижении скорости клубочковой фильтрации <60 мл/мин. Только у 11% 

больных отмечена развернутая клиническая картина гломерулярного 

поражения, подтвержденного морфологически, во всех случаях с развитием 

протеинурии >1 г/сут. У пациентов с криоглобулинемией достоверно чаще, 

чем у пациентов без криоглобулинемии находили признаки находили 

признаки гломерулопатии (49% против 27%), артриальная гипертензия (40% 

против 16%). Ренальная и внеренальная (системная) клиническая 

симптоматика в существенной степени коррелируют с количеством 

циркулирующихкриоглобулинов (криокритом).Однако наличие 

криоглобулинемии не является обязательным условием развития HCV-

ассоциированной нефропатии [12-19]. 

Очевидно, случаи хронического вирусного гепатита и гломерулопатий с 

отсутствием выраженной протеинурии, тяжелой артериальной гипертензии и 

снижения скорости клубочковой фильтрации имеют низкий риск 

прогрессирования дисфункции почек и развития терминальной почечной 

недостаточности. Но, доказано, что у больных с HBV- и HCV – гепатитом  с 
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поражением почек сердечно-сосудистая смертность по данным 

многоцентровых исследований составляет 60%. В связи с этим очень важным 

является выявление не столько признаков явной нефропатии, сколько 

изолированных мочевых изменений, микроальбуминурии, снижение скорости 

клубочковой фильтрации, тенденции к артериальной гипертензии может быть 

ранним проявлением HCV – ассоциированного поражения почек и  требует 

соответствующих диагностических и лечебных мероприятий [4, 7].                

1.3.Лечение HBV-ассоциированного гломерулонефрита 

Лечение HBV-ассоциированного гломерулонефрита включает в себя 

этиотропную вирусную терапию (интерферон альфа, ламивудин, энтекавир, 

телбувидин, адефовирадипивоксил, тенофовир) и патогенетическую 

иимуносупрессивную терапию (глюкокортикостероиды, 

мофетиламикофенолат). Показания к назначение последней группы 

препаратов при HBV-ассоциированном гломерулонефрите неоднозначно. У 

21 больного HBV- гломерулонефритом, 8 из которых получали преднизолон, 

5  - человеческий рекомбинантный интерферон–альфа в течение  5 лет. В 

результате исследования было показано, что преднизолон приводит к 

повышению уровня вирусной нагрузки, интерферонотерапия также не 

оказывала определенного положительного эффекта (влияния на значения 

альбумина плазмы и протеинурии). До сих пор роль иммуносупрессоров в 

лечении патологии почек остается противоречивой, поскольку их применение 

может способствовать вирусной репликации, повреждению печение и даже 

усугубляет поражение почек [8, 9, 11].              

В 2012 г. был опубликован мета-анализ материалов исследований за 

период с 1980 г. по 2010 г., посвященной проблеме комбинированной терапии 

HBV-ассоциированного гломерулонефрита у взрослых пациентов. Поводом 

для его выполнения послужили весьма противоречивые данные об отсутствии 
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должного эффекта лечения данной патологии почек только 

иммуносупрессорами, либо только противовирусными средствами. В понятие 

комбинированной терапии входило назначение иммуносупрессоров 

(преднизолона, мофетиламикофенолата, лефлунамида) и противовирусных 

препаратов (интерферона, лавимудина, энтакавира и адефовирадипивоксила 

[8, 9, 11].  

Вмета-анализ вошли 331 пациентов, подтвержденным диагнозом НBV-

ассоциированным гломерулонефритом. В 1.5-2 раза чаще болели мужчины в 

сравнении с женщинами. Наиболее частым патологическим типом 

повреждения почек была мембранозная нефропатия (50%), далее в 

сопоставимых пропорциях – мезангиокапиллярный и 

мембранопролиферативный гломерулонефрит.  Согласно результатам мета-

анализа, комбинированная терапия достоверно снижала уровень протеинурии 

и увеличила показатели сывороточного альбумина без клинически значимого 

влияния на функции печени и почек. Достоверной активации репликации 

вируса гепатита В, о чем можно судить по уровню вирусной нагрузки, 

выявлено не было. Какой-либо разницы в эффективности лечения в 

зависимости от типа гломерулонефрита также не отмечено [8]. 

В  заключение следует отметить, что ассоциированное с течением 

хронического вирусного гепатита с поражением почек достаточно 

распространено, может иметь различные механизмы развития и 

многообразные клинико-морфологические проявления. Очевидно, что 

осведомленность врачей-инфекционистов и нефрологов в этой области 

медицины, их более тесное взаимодействие в этом направлении необходимо 

для диагностики и терапии этой сложной ассоциированной патологии. 
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ГЛАВА 2. 

ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЕ 

2.1. Характеристика пациентов 

В настоящее исследование включено 98 пациентов с положительными 

серологическими маркерами HBV- и HCV-инфекции и клинико--

лабораторными синдромами поражения почек (гломерулонефритом). Все 

больные с хроническим вирусным гепатитом В и С были  без проявления 

биохимической активности. 

Проведен ретроспективный анализ историй болезней и динамическое 

наблюдение за пациентами, находившихся  на  обследовании  и  лечении  в  

отделении нефрологии БОММЦ в период с 2014 по 2016 гг. 

Количество мужчин составило  человек 60 (61%), женщин 38 (39%). На 

каждого пациента заполнялась  карта наблюдения, в которой отражались 

жалобы, анамнез, объективное состояние, вносились результаты 

выполненных исследований. 

Этиологическая роль вирусов гепатита В и С в развитии нефрита 

предполагалась на основании комплексного анализа клинического течения 

заболевания, лабораторных  изменений, и включала следующие 

диагностические критерии: клинико-лабораторные синдромы поражения 

почек, выявление специфических маркеров вирусной инфекции в сыворотке 

крови и отсутствие других возможных этиологических факторов развития 

заболевания. 

В исследование не включались пациенты, у которых наряду с 

положительными серологическими маркерами HBV- и HCV-инфекции, 

выявлялись заболевания, протекающие с изменением мочевого осадка 
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(мочекаменная болезнь, туберкулез почек, хронический пиелонефрит, 

урогенитальная инфекция). 

Количество пациентов первой группы составило 30 человек: 19 мужчин 

и 11 женщин. Возраст на момент начала заболевания колебался от 15 до 52 

лет. Средний возраст 34,1±3,1 года.  

Количество пациентов второй группы составило 41 человек: 28 мужчины и 13 

женщин. Возраст на момент начала заболевания колебался от 16 до 53 лет. 

Средний возраст 32,3 ±3,2 года. 

Количество пациентов третьей группы составило 27 человека: 13 

мужчин и 14 женщин. Возраст на момент начала заболевания колебался от 16 

до 53 лет. Средний возраст 33,3±3,3 года.  

Еще одну группу составило больные которые болеет ХГН но без вирусной 

инфекции, которые составляют 35 человек:  21 мужчин и 14 женщин. Возраст 

на момент начала заболевание колебался от 17 до 57 лет. Средний возраст 

34,6±3,6 года. 

Для получения нормативных характеристик в контрольную группу были 

включены 20 практически здоровые лиц без признаков почечных заболеваний 

и не принимавшие на момент исследования какие-либо лекарственные 

препараты.  

Контрольную группу составили 20 человек, 11 мужчин и 9 женщины, в 

возрасте 17-63 лет (средний возраст 28,0±2,2). 

 Уделялось внимание установлению возможных причин инфицирования 

вирусами гепатита В и С: хирургические вмешательства в анамнезе, 

стоматологические и другие медицинские манипуляции, гемотрансфузии, 

донорство, вакцинация против гепатита В, наличие татуировок,  

профессиональный медицинский анамнез. 
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Диагноз ХГН установлен на основание анамнестических и клинико-

биохимических данных : у больных ГФ ХГН высокое  АД, изменение на 

глазном дне характерны для нефрогенной гипертонии , скудный мочевой 

осадок, протеинурия не более 1г/сут; у больных НФ ХГН – гипопротеинемия , 

диспротеинемия, протеинурия более 3г/сут; у больных СФ ХГН –высокое АД 

, гипопроинемия , характерный мочевой осадок ( гематурия, цилиндрурия), 

протеинурия более 3г/сут. 

Таблица 1 

Характеристика групп пациентов 

 

 

      Показатель 

 

 

 

 

 

 

Группа 

 

1 группа 

ХГН с   

ХВГ «В» 

2 группа 

ХГН с 

ХВГ«С» 

3группа 

ХГН с 

ХВГ 

«В+С» 

Больные 

с ХГН и 

без ХВГ 

Конт-

ная 

групп

а 

Количество   

больных 

Всего  30 41 27 35 20 

Мужчин  19 28 13 21 13 

Женщи

н 

 11 13 14 14 7 

Возраст на 

момент 

диагностики 

нефрита, лет 

33.9±3.9 34,1±3,1 32.2±3.2 33.3±3.3 34.3±3.6 28.0±

2.2 
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Длительност

нефрита 

6.8±0.6  7.2±1.02 6.9±0.9 7.1±0.9 6.8±0

.7 

 - 

      

Таблица-2 

Клинико-лабораторные показатели больных ХГН  на фоне ВГ. 

Показатели Референ

сные 

значени

е 

1 группа 

ХГН с    

ВГ  В 

n=30 

2 группа 

ХГН с 

ВГ  С 

n=41 

3группа 

ХГН с 

ВГ  В+С 

n=27 

Больные 

с ХГН  и 

без ХГ 

n=35 

Контрол

ьная 

группа 

n=20 

Отеки % - 65,6 41,2 90 58,3 - 

ПУ г/сут - 4,1±0.3 3,9±0.2 5,9±0.2 4,3±0.3 - 

СОЕ мм/час - 28,9±1.2 

P<0.05 

21,6±1.1 

P<0.05 

35,4±1.3 

P<0.05 

19,2±0.8 

P<0.05 

6.9±0.03 

Общий 

белок 

г/л 

66-87 57,6±1.1 

P<0.05 

52,3±1.3 

P<0.05 

46,1±1.4 

P<0.05 

52,5±1.5 

P<0.05 

71,9±2.7 

Альбумины 

г/л 

38-53 39,9±1.3 

P<0.05 

38,3±1.2 

P<0.05 

25,7±1.4 

P<0.05 

39,7±1.3 

P<0.05 

50,2±1.5 

Мочевина 

моль/л 

1,7-8,3 8,8±0.3 

P=нд 

8,3±0.2 

P=нд 

8,3±0.3 

P=нд 

8,1±0.4 

P=нд 

8,0±0.2 

Креатинин 

мкмоль/л 

44-97 96.3±2.7 

P=нд 

97.7±3.6 

P=нд 

98.5±2.4 

P=нд 

99.2±3.2 

P=нд 

90,9±3.9 
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СКФ мл 80-125 66,6±2.3 

P<0.05 

62,9±2.2 

P<0.05 

50,7±2.6 

P<0.05 

69.3±1.8 

P<0.05 

99.9±3.3 

ХЛ ммоль/л 3-4 6,1±0.3 

P<0.05 

6,3±0.2 

P<0.05 

7,9±0.2 

P<0.05 

6,3±0.3 

P<0.05 

4,1±0.2 

Общий 

билирубин 

Мкмоль/л 

1,1-18,8 15,9±0.3 

P=нд 

16,4±0.3 

P=нд 

15,2±0.3 

P=нд 

16,2±0.4 

P=нд 

15,1±0.3 

АЛТ 

Ме/л 

Муж-42 

Жен-32 

46,2±2.1 

P=нд 

47,7±2.9 

P=нд 

51,9±3.5 

P=нд 

53,5±3.3 

P=нд 

43,4±3 

АСТ 

Ме/л 

Муж-37 

Жен-31 

38,4±1.2 

P=нд 

39,1±1.8 

P=нд 

41,2±1.5 

P=нд 

40,4±1.9 

P=нд 

36,8±2.1 

P=нд 

Калий 

Моль/л 

3,6-5,5 4,1±0.3 

P=нд 

4,2±0.2 

P=нд 

4,6±0.3 

P=нд 

4,9±0.3 

P=нд 

4,3±0.2 

P=нд 

Прот. 

Время 

Сек 

11-17 14,3±2.5 

P=нд 

13,9±2.2 

P=нд 

14,8±2.4 

P=нд 

14,2±2.3 

P=нд 

14,9±2.7 

P=нд 

Прот. Инд 

% 

80-100 98.0±2.8 

P<0.05 

98.3±2.2 

P<0.05 

99.9±2.3 

P<0.05 

97.9±2.6 

P<0.05 

86.6±2.7 

Фибриноге

н 

г/л 

2-4 5,6±0.3 

P<0.05 

5,8±0.4 

P<0.05 

6,1±0.3 

P<0.05 

5.9±0.2 

P<0.05 

3,9±0.2 

 

Примечание: Р –отличия от контроля, нд - отличия не достоверны. 
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                                     §2.2  Методы исследования. 

Все пациенты , включенные в исследование, проходили комплексное 

клинико-лабораторное и функциональное обследование , которое у 

большинство из них повторялось в динамике в процессе наблюдение.  

Большинство исследование проводились Бухарском областном 

многопрофильном медицинском центре, частной клинике «Анвар Мед 

Ишонч» и диагностическом центре «Доктор ТемурФарм». 

2.2.1.Клинические, лабораторные и инструментальные исследования. 

При анализе клинического течения нефрита учитывались наличие, 

продолжительность , степень выраженности , динамика таких синдромов как, 

мочевого , артериальной гипертензии и нефротического. 

Выделялись следующие клинические варианты нефрита: с 

изолированным мочевым синдромом (латентный), с синдромом артериальной 

гипертензии (гипертонической), с нефротическим синдромом, с сочетанием 

нефротического синдрома и артериальной гипертензии (смешанный). 

Учитывая, что классификации по степени тяжести нефрогенной 

артериальной гипертензии не существует, с целью оценки степени 

выраженности синдрома артериальной гипертензии использовалась 

классификация артериальной гипертензии (ВОЗ МОГ, 1999), согласно 

которой АД считалось нормальным, если величина АД не превышала 139/89 

мм рт.ст., артериальная гипертензия 1 степени устанавливалась при АД 140-

159/90-99 мм рт.ст ., артериальная гипертензия 2 степени – при диапозоне160-

179/100-109 мм рт.ст., и артериальная гипертензия 3 степени – приАД равном 

или выше 180/110 мм рт.ст. 
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С целью оценки характера мочевых изменений выполняли общий анализ 

мочи и пробу Нечипоренко. Анализ мочи включал определение суточной 

экскреции белка, эритроцитов , лейкоцитов. 

Функциональную способность почек оценивали по уровню креатинина 

сыворотки крови и скорости клубочковой фильтрации.Один из наиболее 

распространенных вариантов расчета скорости клубочковой фильтрации – 

формула MDRD (получена в клиническом исследовании 

ModificationofDietinRenalDisease). Результат расчета учитывает пол, возраст и 

нормализован относительно условной средней поверхности тела человека 

1,73 м2, что позволяет использовать его для градации уровня клубочковой 

фильтрации и классификации стадии хронической болезни почек. Результат 

<60 мл/мин/ 1,73м2 интерпретируется как снижение фильтрации. 

Существенный недостаток формулы MDRD – неточные (заниженные) 

результаты на уровне истинной скорости фильтрации >60 мл/мин/1,73 м2.  

Формула CKD-EPI (ChronicKidneyDiseaseEpidemiologyCollaboration), 

разработанная в последующем той же группой исследователей, повышает 

точность расчетов в области значений 60–90 мл/мин/1,73 м2 и рекомендуется 

в настоящее время к применению как наиболее пригодный в амбулаторной и 

клинической практике скрининговый метод оценки скорости клубочковой 

фильтрации (KDIGO, 2013, Национальные рекомендации: хроническая 

болезнь почек, 2012). Формула CKD-EPI предполагает, что используемый 

метод измерения уровня креатинина в крови пациента сопоставим с методом, 

на котором формула была отработана (калибровочный материал 

стандартизирован по референсному методу масс-спектрометрии с изотопным 

разведением – IsotopeDilutionMassSpectrometry, IDMS).  
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С целью оценки концентрационной функции канальцев выполнялась 

проба Зимницкого в условиях обычного питьевого и двигательного режима и 

в условиях водной депривации(с сухоядением). Концентрационная функция в 

условиях обычного питьевого и двигательного режима считалась 

сохраненной при удельном весе мочи более 1,020, умеренное снижение 

определялось при показателях удельного веса мочи в пределх1,015-1,020, 

значительное в пределах 1,013-10,15, изостенурия  в пределах 1,010-1,012 и 

гипостенурия ниже 1,010. 

С целью оценки характера поражения печени и активности процесса 

определяли уровень аланинаминотрансферазы,аспартатаминотрансферазы и 

билирубина в сыворотке крови. Большинству пациентов проведено 

ультразвуковое исследование печени, селезенки и почек. 

Все больные, находящиеся под наблюдением , обследованы по плану , 

который предусматривал клинические, биохимические , иммунологические , 

серологические , ультразвуковое исследование.  

Клиническое обследование сбор анамнестических данных, включающий 

выяснение сроков и характера начала заболевание, связи с интеркурентными 

заболеваниями, характера мочевого синдрома в дебюте и дальнейшее течение 

процесса. Изучался также эпидемиологический анамнез –установление даты 

и механизма первичного инфицирование вирусами гепатита В и С. 

Оценивали общее состояние , изменение со стороны желудочно-кишечного 

тракта , сердечно -сосудистой системы , дыхательной , нервной систем, 

устанавливали степень их поражения. При поступлении и в динамике 

проводились общеклинические анализы крови и мочи. Анализ мочи включал 

определение суточной экскреции белка, эритроцитов , лейкоцитов. 

Биохимические исследования включали определение общего белка в 

крови с использованием биуретового метода, белковых фракций методом  с 
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использованием бромкрезолового зеленого. О функциональном состоянии 

почек судили по уровню азотистых шлаков в крови по содержанию 

креатинина и мочевины, определяемых по инструкциям к наборам реактивов. 

Клиническую картину поражения печени у обследованных больных 

оценивали с учетом синдромов цитолиза (повышения активности  АлАТ и 

АсАТ),  холестаза (повышение уровня ГГТ, шелочной фосфатазы, 

билирубина), желтухи (повышение общего билирубина за счет прямой его 

фракции). Содержание общего билирубина и его фракций определяли 

методом Ендрассика-Грофа . Исследование активности трансаминаз (АлАТ и 

АсАТ) проводили кинетическом методом, щелочная фосфатаза- по  

«Оптимизированным стандартным методом». Холестерин определяли 

методом ферментативный колориметрический тестом. 

Для изучения  показателей гемостаза наши исследование проведении на  

одноканальном  коагулометре (HumaClotJunior).    

HumaClotJunior–полуавтоматическийкоагулометр для диагностики invitro. 

Прибор предназначен для проведения всех типов коагуляционных анализов. 

Полуавтоматический анализатор HumaClotJunior предназначен для 

определения протромбинового времени (ПВ), активированного частичного 

тромбопластинового времени (АЧТВ), концентрации фибриногена, 

концентрации Д-димера а также времени свертывания в других клоттинговых 

тестах. На приборе можно выполнять качественные и количественные 

измерения. Добавление пробы и реагентов производится вручную. Время 

образования сгустка регистрируется автоматически. При вводе необходимых 

параметров, при измерении протромбинового времени автоматически 

рассчитываются протромбиновое отношение и МНО. В памяти прибора 

сохраняется калибровка по трем точкам для определения концентрации 

фибриногена и Д-димера. 
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Серологические методы. Определении НвsAg и анти-HCV : набор 

реагентов «ДС-ИФА-НвsAg» предназначен для выявление и подтверждения 

поверхностного антигена гепатита В в сыворотке ( плазме), лейкоцитарном 

интерфероне, иммуноглобулинах, альбуминах и других препаратах, 

приготовленных из сыворотки ( плазмы) крови человека методом 

иммуноферментного анализа. Метод проводилась в автоматическим 

анализаторе типа « ТecanfreedomEVOlyzer» производства фирмы « TECAN», 

Швейцария. 

Спектрофотометрическогоконтролья внесение сывороток и реагентов 

при постановке тест системы « ИФА-АНТИ-НCVна автоматических ифа  

анализаторов. 

      Полимеразная цепная реакция. Метод основан на многократном 

избирательном копировании определённого участка нуклеиновой 

кислоты ДНК при помощи ферментов в искусственных условиях (invitro). 

При этом происходит копирование только того участка, который 

удовлетворяет заданным условиям, и только в том случае, если он 

присутствует в исследуемом образце. В отличие от амплификации ДНК в 

живых организмах, (репликации), с помощью ПЦР амплифицируются 

относительно короткие участки ДНК. В обычном ПЦР-процессе длина 

копируемых ДНК-участков составляет не более 3000 пар оснований.               

С помощью смеси различных полимераз, с использованием добавок и при 

определённых условиях длина ПЦР-фрагмента может достигать 20—40 тысяч 

пар нуклеотидов. Это всё равно значительно меньше 

длины хромосомной ДНК эукариотической клетки. 

ПЦР проводят в амплификаторе — приборе, обеспечивающем 

периодическое охлаждение и нагревание пробирок, обычно с точностью не 

менее 0,1 °C. Современные амплификаторы позволяют задавать сложные 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%9D%D0%9A
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%B5%D1%80%D0%BC%D0%B5%D0%BD%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/In_vitro
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A0%D0%B5%D0%BF%D0%BB%D0%B8%D0%BA%D0%B0%D1%86%D0%B8%D1%8F_(%D0%B1%D0%B8%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D0%B8%D1%8F)
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%94%D0%9D%D0%9A
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A5%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%BE%D1%81%D0%BE%D0%BC%D1%8B
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программы, в том числе с возможностью «горячего старта», Touchdown ПЦР 

(см. ниже) и последующего хранения амплифицированных молекул при 4 °C. 

Для ПЦР в реальном времени выпускают приборы, 

оборудованные флуоресцентным детектором. Существуют также приборы с 

автоматической крышкой и отделением для микропланшет, что позволяет 

встраивать их в автоматизированные системы. 

Ход реакции 

Обычно при проведении ПЦР выполняется 20—35 циклов, каждый из 

которых состоит из трёх стадий (рис. 2). ПЦР проводят в амплификаторе — 

приборе, обеспечивающем периодическое охлаждение и нагревание 

пробирок, обычно с точностью не менее 0,1 °C. Современные амплификаторы 

позволяют задавать сложные программы, в том числе с возможностью 

«горячего старта», Touchdown ПЦР (см. ниже) и последующего хранения 

амплифицированных молекул при 4 °C. Для ПЦР в реальном времени 

выпускают приборы, оборудованные флуоресцентным детектором. 

Существуют также приборы с автоматической крышкой и отделением для 

микропланшет, что позволяет встраивать их в автоматизированные системы. 

Фотография геля, содержащего маркерную ДНК (первый и последний 

слоты) и продукты ПЦР 

Обычно при проведении ПЦР выполняется 20—35 циклов, каждый из 

которых состоит из трёх стадий  

Денатурация:  Двухцепочечную ДНК-матрицу нагревают до 94—96 °C 

(или до 98 °C, если используется особенно термостабильная полимераза) на 

0,5—2 мин, чтобы цепи ДНК разошлись. Эта стадия называется плавлением 

(денатурацией), так как разрушаются водородные связи между двумя цепями 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A4%D0%BB%D1%83%D0%BE%D1%80%D0%B5%D1%81%D1%86%D0%B5%D0%BD%D1%86%D0%B8%D1%8F
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ДНК. Обычно перед первым циклом проводят длительный прогрев 

реакционной смеси в течение 2—5 мин для полной денатурации матрицы и 

праймеров. 

Отжиг: Когда цепи разошлись, температуру понижают, чтобы праймеры 

могли связаться с одноцепочечной матрицей. Эта стадия называется отжигом. 

Температура отжига зависит от состава праймеров и обычно выбирается на 5 

градусов меньше, чем температура плавления праймеров. Неправильный 

выбор температуры отжига приводит либо к плохому связыванию праймеров 

с матрицей (при завышенной температуре), либо к связыванию в неверном 

месте и появлению неспецифических продуктов (при заниженной 

температуре). Время стадии отжига — 30 сек, одновременно, за это время 

полимераза уже успевает синтезировать несколько сотен нуклеотидов. 

Поэтому рекомендуется подбирать праймеры с температурой плавления 

выше 60 °C и проводить отжиг и элонгацию одновременно, при 60—72 °C. 

Элонгация: ДНК-полимераза реплицирует матричную цепь, используя 

праймер в качестве затравки. Это — стадия элонгации. Полимераза начинает 

синтез второй цепи от 3'-конца праймера, который связался с матрицей, и 

движется вдоль матрицы, синтезируя новую цепь в направлении от 5' к 3' 

концу. Температура элонгации зависит от полимеразы. Часто используемые 

полимеразы Taq и Pfu наиболее активны при 72 °C. Время элонгации зависит 

как от типа ДНК-полимеразы, так и от длины амплифицируемого фрагмента. 

Обычно время элонгации принимают равным одной минуте на каждую 

тысячу пар оснований. После окончания всех циклов часто проводят 

дополнительную стадию финальной элонгации, чтобы достроить все 

одноцепочечные фрагменты. Эта стадия длится 7—10 мин. 
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Количество специфического продукта реакции (ограниченного 

праймерами) теоретически возрастает пропорционально 2n — 2n, где n — 

число циклов реакции[15]. На самом деле эффективность каждого цикла 

может быть меньше 100 %, поэтому в действительности P ~ (1+E)n, где P — 

количество продукта, Е — средняя эффективность цикла. 

Число «длинных» копий ДНК тоже растет, но линейно, поэтому в продуктах 

реакции доминирует специфический фрагмент. 

 

 

2.2.2.   Методика статистической обработки результатов исследований. 

Статистическая обработка осуществлена на персональном компьютере 

Pentium – 4 с помощью программного пакета MicrosoftOfficeExcel – 2010, 

включая использование встроенных функций статистической обработки. 

Использовались методы традиционной вариационной параметрической и 

непараметрической статистики с расчетом средней арифметической 

изучаемого показателя (М), стандартной ошибки среднего (m), 

относительных величин (частота, %), статистическая значимость полученных 

измерений при сравнении средних величин определялось по критерию 

Стьюдента (t) с вычислением вероятности ошибки (р).  
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                                              ГЛАВА 3.  

АНАЛИЗ ОСОБЕННОСТЕЙ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ 

ХРОНИЧЕСКОГО ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА, АССОЦИИРОВАННОГО 

С HBV-и  HCV ИНФЕКЦИЕЙ 

С целью оценки частоты поражения почек среди пациентов с 

хроническим вирусным гепатитом В и С среди пациентов с 

гломерулонефритом, нами проведен ретроспективный анализ историй 

болезней пациентов находившихся  на  обследовании  и  лечении  в  

отделении нефрологии БОММЦ в период с 2014 по 2016 гг. 

Развитие заболевания возможно во всех возрастных группах , от 

молодого до пожилого возраста. В нашем исследование возраст , на момент 

выявления гломерулонефрита, варьировал  от 16-55 лет. 

Что касается частоты выявления вирусной инфекции среди пациентов с 

хроническом гломерулонефритом, показано , что маркеры НВV-инфекции 

определялись достоверно чаще, чем маркеры  НСV-и микст НВV + НСV- 

инфекции (кси-квадрат=32.2, p<0.005). 

Убольшинство пациентов с  НСVи микст НВV + НСV- инфекцией 

первые симптомы заболевания были зарегистрированы в молодом возрасте. 

При НВV – инфекции достоверных различий в частоте возникновения 

гломерулонефрита в группах пациентов молодого, среднего возрастов 

выявлено не было, но достоверно реже развитие заболевание наблюдалась в 

возрасте старше 60 лет, чем среди пациентов молодого возраста(кси-

квадрат=29.3, p<0.005). 

Во всех трех группах преобладали лица мужского пола, 19 пациентов из 

30(63%) при гломерулонефрите с ХВГ В, 28 пациента из 41(68%) 
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пригломерулонефрите с ХВГ С и 14 пациентов из 27(52%) при 

гломерулонефрите с микст инфекцией. 

 

Таблица 3 

Частота клинических форм гломерулонефрита при ассоциации ХГН с 

ХВГ «В», «С», «В+С». 

 

Клинические 

варианты 

 

1 группа 

ХГН с  ХВГ  

«В» 

n=30 

2 группа 

ХГН с ХВГ  

«С» 

n=41 

3группа 

ХГН с ХВГ  

«В+С» 

n=27 

4 группа 

ХГН без ВГ 

абс % абс % Абс % Абс % 

С 

нефротическим 

синдромом 

14 

 

46,6 

 

30 

 

73 

 

18 

 

66,6 

 

21 60 

Без 

нефротическим 

синдромом 

16 55,4 11 27 9 33,4 14 40 

 

С целью оценки лабораторно-биохимических показателей  в зависимости 

от  клинических форм на фоне ХВГ В, С, В+С  мы разделили больных ХГН 

на 2 группы: в 1 группубольныес нефротическим синдромом, в которую 

вошли пациенты с нефротической и смешанной формой ХГН (НС+АГ) ХГН. 



39 
 

2 группу без нефротического синдрома в которую вошли пациенты с 

ХГН с изолированным мочевым синдромом и  с  гипертонической формой. 

Таблица 4. 

Причины инфицирования вирусами гепатитов  В и С у пациентов с 

гломерулонефритом. 

Показатель 1 группа 

ХГН с ХВГ« В» 

n=30 

2 группа 

ХГН с ХВГ «С» 

n=41 

3группа 

ХГН с ХВГ 

«В+С» 

n=27 

N % N % N % 

Хирургическое 

вмешательство 

11 23 14 44 6 33 

Стоматологическое 

и другие 

медицинские 

манипуляции 

16 33 9 28 1 5 

Гемотрансфузия 5 10 3 9 2 11 

Донорства 1 2 - - 1 5 

Профессиональный 

медицинский 

анамнез 

3 6 1 3 - - 

Наличие 

татуировок 

4 8 3 9 2 11 
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В анамнезе пациентов с ХВГ В наиболее часто регистрировались 

стоматологические  и другие медицинские манипуляции , в нашем 

наблюдении выявленные 33% случаев. Их частота была выше , чем других 

возможных причин инфицирования, Р˂0,05. Среди которыхследует отметить 

хирургическое вмешательства(23%), гемотрансфузии(10%), донорства(2%), 

профессиональный анамнез(6%), наличие татиуровок(8%). 

В инфицировании вирусом гепатита С наряду с хирургическим 

вмешательствами было и стоматологические  и другие медицинские 

манипуляции . Данные пути инфицирования в нашем наблюдение были 

выявлены 44% и 28% случаев соответственно, и встречались достоверно 

чаще, чем гемотрансфузии(9%), наличии татуировок(9%), медицинский, 

профессиональный анамнез(3%). 

Среди пациентов с нефритом, ассоциированным с сочетанием ХГ «В и 

С»-чаше встречались хирургическим вмешательства(33%), 

гемотрансфузии(11%), наличии татуировок(11%). 

 

Сравнительная характеристика клинико-лабораторных показателей  в 

зависимости от клинических форм ХГН при хроническом вирусном 

гепатите В, С и микст гепатите  В+С. 

С целью оценки лабораторно-биохимических показателей  в зависимости 

от  клинических форм на фоне ХВГ В, С, В+С  мы разделили больных ХГН 

на 2 группы: в 1 группубольныес нефротическим синдромом, в которую 

вошли пациенты с нефротической и смешанной формой ХГН (НС+АГ) ХГН. 

2 группу без нефротического синдрома в которую вошли пациенты с 

ХГН с изолированным мочевым синдромом и  с  гипертонической формой. 
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Таблица 5. 

Биохимические показатели кровы у больных в зависимости от 

клинической формы ХГН  у больных ХГН В, С, В+С (М±m) 

 

 

Биохимические показатели  

Мочевина  Креатинин СКФ 
  Белок в 

крови  

Альбумины  

в крови 

Референсные 

значение  

1.7-8.3 

ммоль/л 

44-97 

мкмоль/л 

80-125 

мл/мин 
66- 87 гл 50-55% 

Контрольная 

группа (n=20) 
7.3±0.4 86.0±0.5 96.3±0.2 76.8±0.3 53.5±2.2 

Хронический гломерулонефрит без хронического вирусного гепатита n=35 

ХГН без НС 

n=14 

8.3±0.4 

Р=нд 

88±0.4 

Р=нд 

77.3±1.1 

P<0.05 

64.2±1.2 

Р=нд 

52.5±1.8 

Р=нд 

ХГН с НС 

n=21 

8.7±0.3 

Р=нд 

90.2±0.6 

Р=нд 

68.3±1.2 

P<0.05 

46.7±1.8 

Р<0.05 

41.3±2.2 

Р<0.05 

ХГН+Хроническийвирусной гепатит  «В» n=30 

ХГН без НС 

n=16 

8.1±0.3 

Р=нд 

88±0.4 

Р=нд 

78.3±1.7 

P<0.05 

66.3±2.6 

Р=нд 

51.5±1.9 

Р=нд 

ХГН с НС 

n=14 

8.8±0.4 

Р=нд 

93.2±0.6 

Р=нд 

69.3±1.6 

Р<0.05 

48.8±1.8 

Р<0.05 

43.3±2.2 

Р<0.05 

Достоверность 

отличий  

Р1=нд 

Р2=нд 

Р1=нд 

Р2=нд 

Р1<0.05 

Р2=нд 

Р1=нд 

Р2=нд 

Р1<0.05 

Р2=нд 



42 
 

Р3=нд Р3=нд Р3=нд Р3=нд Р3=нд 

 

ХГН + Хронический вирусной гепатит «С»n=41 

ХГН без НС 

n=11 

8.7±0.5 

Р=нд 

89±0.4 

Р=нд 

71.3±1.6 

P<0.05 

62.3±1.3 

Р=нд 

52.5±1.8 

Р=нд 

ХГН с НС 

n=30 

8.9±0.5 

Р=нд 

93.2±0.9 

Р1=нд 

63.3±1.5 

P<0.05 

45.9±1.7 

Р<0.05 

40.3±2.1 

Р<0.05 

Достоверность 

отличий  

Р1=нд 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р4=нд 

Р5=нд 

Р1=нд+ 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р5=нд 

Р3=нд 

Р1<0.05 

Р2<0.05 

Р3<0.05 

P4<0.05 

Р5<0.05 

Р1<0.05 

Р2<0.05 

Р3<0.05 

Р4<0.05 

Р5<0.05 

Р1<0.05 

Р3<0.05 

Р4<0.05 

Р5<0.05 

P6<0.05 

ХГН+Хроническийвирусной гепатит  «В+С»n=27  

ХГН без НС 

n=9 

8.6±0.3 

Р=нд 

88±0.5 

Р=нд 

66.3±1.6 

P<0.05 

60.3±0.7 

Р=нд 

50.5±1.8 

Р=нд 

ХГН с НС 

n=18 

8.9±0.5 

Р=нд 

93.3±0.7 

Р=нд 

59.3±1.5 

P<0.05 

40.9±1.7 

P<0.05 

35.3±2.1 

P<0.05 

Достоверность 

отличий 

Р1=нд 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р4=нд 

Р5=нд 

Р1<0.05 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р4=нд 

Р5=нд 

Р1<0.05 

P2<0.05 

Р3<0.05 

P4<0.05 

Р5<0.05 

Р1<0.05 

P2<0.05 

Р3<0.05 

P4<0.05 

Р5<0.05 

Р1<0.05 

P2<0.05 

Р3<0.05 

P4<0.05 

Р5<0.05 
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Примечание: Р  -отличия от контрольной группы; 

 Р1-отличия между группами в зависимости от формы ХГН; 

р2 – отличия от ХГН без НС и без ХВГ 

 р3-отличия  от ХГН с НС и без ХВГ 

р4- отличия  от ХГН без НС в ассоциации ХВГ В 

р5 -отличия от ХГН с НС в ассоциации ХВГ В 

р6 -отличия от  ХГН без НС в ассоциации ХВГ С 

р7 –отличияот ХГН с НС в ассоциации ХВГ С  

НД -не достоверно. 

 

В таблице 5. представлены  клинико-биохимические данные при ХГН 

без нефротического синдрома, с ассоциацией с ХВГ В, С, В+С в сравнении с 

аналогичными данными при ХГН без ХВГ. В результате обследования 

установлено, что при ХГН без нефротического синдрома не наблюдается, в 

сравнении с уровнем контроля, достоверных сдвигов  уровня мочевины, 

креатинина, общего белка и альбуминов крови, в отличии от уровня СКФ, 

который был достоверно ниже аналогичных значений контроля (P<0.05). При 

ХГН с нефротическим синдромом без ассоциации ХВГ также не наблюдались 

достоверных сдвигов в уровнях мочевины и креатина крови, но уровень СКФ, 

общего белка и албумина крови был низким в сравнении с  уровнем контроля 

(P<0.05). 

В группе больных с ХГН без нефротического синдрома в ассоциации с 

ХВГ В наблюдались следующие сдвиги:  уровень мочевины и креатина 

крови, общего белка и альбумина крови достоверно не отличался от 

контрольных значений, но СКФ был достоверно ниже уровня контроля 
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(P<0.05). Все показатели были сопоставимы с уровнями аналогичных 

показателей  группы ХГН без НС и без ассоциации с ХВГ. В группе больных 

с ХГН с нефротическим синдромом в ассоциации с ХВГ В наблюдались 

следующие сдвиги:  уровень мочевины и креатина крови не отличались от 

нормальных значений, но уровень СКФ, общего белка и альбумина крови 

были достоверно ниже уровня  контрольных значений и группы ХГН без НС 

(P<0.05). Все показатели были сопоставимы с аналогичными показателями 

группы ХГН с НС и без ассоциации с ХВГ. 

В группе ХГН без НС в ассоциации с ХГН С т.ж.  уровень мочевины и 

креатинина крови, общего белка и альбумина крови достоверно не 

отличались от контрольных значений, но СКФ был достоверно ниже уровня 

контроля  и аналогичного показателей групп ХГН без НС и без ХВГ, а также 

группы ХГН без НС(P<0.05). В группе больных с ХГН с нефротическим 

синдромом в ассоциации с ХВГ С наблюдались следующие сдвиги:  уровень 

мочевины и креатина крови не отличались от нормальных значений, но 

уровень СКФ, общего белка и альбумина крови были достоверно ниже 

уровня  контрольных значений и группы ХГН без НС +ХВГ С (P<0.05). 

Уровень СКФ, общий белок и альбумин крови  был так же ниже (P<0.05)   

аналогичных значений группы больных ХГН с НС и без ассоциации ХВГ, а 

также – ХГН с НС+ХВГ В.  Данные отличия, вероятно, свидетельствуют о  

более активном течение НС при ХВГ С, что усугубляет тяжесть ХГН и его 

прогрессирование в ХПН. 

В группе ХГН без НС в ассоциации с ХГН В+ С   уровень мочевины и 

креатинина в крови, общего белка и альбумина крови достоверно не 

отличались от контрольных значений, но СКФ был достоверно ниже уровня 

контроля  и аналогичного показателей групп ХГН без НС и без ХВГ, а также 

группы ХГН без НС(P<0.05). В группе больных с ХГН с нефротическим 
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синдромом в ассоциации с ХВГВ+С наблюдались следующие сдвиги:  

уровень мочевины и креатина крови не отличались от нормальных значений, 

но уровень СКФ, общего белка и альбумина крови были достоверно ниже 

уровня  контрольных значений и группы ХГН без НС +ХВГ В+С (P<0.05). 

Уровень СКФ, общий белок и альбумин крови  был так же ниже(P<0.05)   

аналогичных значений группы больных ХГН с НС и без ассоциации ХВГ, а 

также – ХГН с НС+ХВГ В и ХВГ. При ХГН с НС + ХВГ В+С, вероятно, 

наблюдается самые тяжелое поражение почек с быстром прогрессированием  

активности нефрита с развитием тяжелой гепаторенальной недостаточности 

Таблица 6. 

Суточная протеинурия у больных в зависимости от клинических 

форм ХГН в ассоциации ХВГ В, С, В+С (М±m). 

 

 

Показатели 

 

 

   

Анализ по Нечипоренко    

Суточная 

Протеинури

я 

(г/л) 

 

Суточная 

Протеинури

я 

(г/сут) 

 

Эритроцит

ы 
Лейкоциты 

 

Референсные 

значение  

 До 1000 До 2000  
Не более 

0.033 г/л 

Не более 

0.05 г/сут 

Контрольная группа 954,2±10.3 2002,3±20. 0,023±0.01 0.05±0.01 
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(n=20) 3 

ХГН без ассоциации ХВГ   n=35 

 

ХГН без НС 

1009±10.7 

Р<0.05 

2255±16.3 

Р<0.05 

0,64±0.3 

Р<0.05 

0.72±0.3 

Р<0.05 

ХГН с НС 2259±19.2 

Р<0.05 

3521± 19.7 

Р<0.05 

5,2±0.5 

Р<0.05 

6.3±0.3 

Р<0.05 

 

ХГН+Хронический вирусной гепатит Вn=30 

ХГН без НС 

n=16 

1149±10.7 

Р<0.05 

3276±20.5 

Р<0.05 

0,66±0.3 

Р<0.05 

0.76±0.3 

Р<0.05 

ХГН с НС 

n=14 

2366±19.8 

Р<0.05 

4533± 19.9 

Р<0.05 

5,7±0.5 

Р<0.05 

6.5±0.3 

Р<0.05 

 

Достоверность 

отличий 

Р1<0.05 

Р2<0.05 

P3<0.05 

Р1<0.05 

Р2<0.05 

P3<0.05 

Р1=нд 

Р2=нд 

P3=нд 

Р1=нд 

Р2=нд 

P3=нд 

ХГН+ Хронический вирусной гепатит Сn=41 

ХГН без НС n=11 1542±12.8 

P<0.05 

3488±20.5 

P<0.05 

 

0,95±0.3 

P<0.05 

 

1.99±0.3 

P<0.05 

ХГН с НС 3333±19.6 4833±21.3 7,7±0.5 8.9±0.5 
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n=30 P<0.05 P<0.05 P<0.05 P<0.05 

 

Достоверностьотличи

й 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

Р5<0.05 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

 

ХГН+ ХВГ «В+С»n=27 

ХГН без НС n=9 1645±22.8 

P<0.05 

3388±16.9 

P<0.05 

     1,32±0.4 

P<0.05 

1.69±0.3 

P<0.05 

ХГН с НС 

n=18 

2889±11.1 

P<0.05 

4996±21.11 

P<0.05 

       7.9±0.3 

P<0.05 

9.9±0.3 

P<0.05 

Достоверность 

отличий 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

P6<0.05 

P7=нд 

P1<0.05 

P2<0.05 

P3<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 

P4<0.05 

P5<0.05 
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Р1-отличия между группами в зависимости от формы ХГН; 

р2 – отличия от ХГН без НС и без ХВГ 

 р3-отличия  от ХГН с НС и без ХВГ 

р4- отличия  от ХГН без НС в ассоциации ХВГ В 

р5 -отличия от ХГН с НС в ассоциации ХВГ В 

р6 -отличия от  ХГН без НС в ассоциации ХВГ С 

р7 –отличияот ХГН с НС в ассоциации ХВГ С  

НД -не достоверно. 

 

Уровень суточной протеинурии, а также клеточных сдвигов в моче при 

ХГН без НС и с НС без ассоциации с ХВГ  достоверно отличались от 

контрольных значений (таблица 6). При  ХГН с и без НС   с ассоциацией  

ХВГ С и В+С наблюдались более высокий значения гематурии, лейкоцитурии 

(вероятно, за счет лимфоцитурии), протеинурии в сравнении с группами с 

ХГН без ассоциации с ХВГ, а т.ж группой ХГН+ХВГ В (Р<0.05). 

Таблица 7. 

Липидный спектр кровы и некоторые показатели коагулограммы у 

больных   от зависимости от клинических форм ХГН в ассоциации ХВГ 

В, С, В+С (М±m). 

 

Длительность 

заболевания 

Липидный спектр кровы и показатели коагулограммы 

Холестерин 

 

 

Триглицериды 

ПТИ % Фибриноген 
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Референсные 

значение 

3.4-5.7 

ммоль/л 

1.7-2.3 

ммоль/л 
80-100% 2- 4 г/л 

Контрольная 

группа (n=20) 
3,91±0.03 1.93±0.03 86.6±3.7 3,9±0.2 

ХГН без ассоциации ХВГn=35 

ХГН без НС 

n=14 

4.3±0.03 

Р=нд 

1.94±0.03 

Р=нд 

 

91±3.52 

Р=нд 

 

4.01±0.02 

Р=нд 

 

ХГН с НС 

n=21 

 

 

6.4±0.03 

Р<0.05 

2.6±0.03 

Р<0.05 

99.8±0.03 

Р<0.05 

5.9±0.03 

Р<0.05 

Достоверность 

отличий 

Р1<0.05 Р1<0.05 Р1<0.05 Р1<0.05 

Хронический вирусной гепатит В 

n=30 

 

ХГН без НС 

n=16 

4.2±0.03 

Р=нд 

1.9±0.03 

Р=нд 

 

87±0.04 

Р=нд 

3.7±0.02 

Р=нд 
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ХГН с НС 

n=14 

6.9±0.03 

Р<0.05 

 

2.9±0.02 

Р<0.05 

 

90±0.03 

Р=нд 

 

4.3±0.02 

Р=нд 

 

Достоверность 

отличий 

Р1<0.05 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р1<0.05 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р1=нд 

P2=нд 

P3<0.05 

 

Р1=нд 

P2=нд 

P3<0.05 

 

ХГН + Хронический вирусной гепатит Сn=41 

 

ХГН без 

НСn=11 

4.4±0.03 

P=нд 

1.87±0.02 

P=нд 

89±0.04 

р=нд 

3.6±0.02 

р=нд 

ХГН с НС 

n=30 

6.7±0.3 

Р<0.05 

2.7±0.3 

Р<0.05 

86±0.03 

Р=нд 

4.1±0.03 

Р=нд 

Достоверность 

отличий 

Р1<0.05 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р4=нд 

Р5=нд 

Р1<0.05 

Р2=нд 

Р3=нд 

Р4=нд 

Р5=нд 

Р1=нд 

P2=нд 

P3<0.05 

Р4=нд 

Р5=нд 

 

Р1=нд 

P2=нд 

P3<0.05 

Р4=нд 

Р5=нд 

 

Хронический вирусной гепатит  «В+С»n=27 

 

ХГН без 

4.1±0.03 

P=нд 

1.9±0.02 

P=нд 

88±0.04 

р=нд 

3.6±0.02 

р=нд 
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НСn=9 

ХГН с НС 

n=18 

7.8±0.03 

Р<0.05 

3.5±0.03 

Р<0.05 

87±0.03 

P=нд 

3,9±0.03 

P=нд 

Достоверность 

отличий 

P1<0.05 

Р2=нд 

Р3<0.05 

Р4=нд 

Р5<0.05 

Р6=нд 

Р7<0.05 

P1<0.05 

Р2=нд 

Р3<0.05 

Р4=нд 

Р5<0.05 

Р6=нд 

Р7<0.05 

P1=нд 

P2=нд 

P3<0.05 

Р4=нд 

Р5=нд 

Р6=нд 

Р7=нд 

 

 

 

P1=нд 

P2=нд 

P3<0.05 

Р4=нд 

Р5=нд 

Р6=нд 

Р7=нд 

 

 

Р1-отличия между группами в зависимости от формы ХГН; 

р2 – отличия от ХГН без НС и без ХВГ 

 р3-отличия  от ХГН с НС и без ХВГ 

р4- отличия  от ХГН без НС в ассоциации ХВГ В 

р5 -отличия от ХГН с НС в ассоциации ХВГ В 

р6 -отличия от  ХГН без НС в ассоциации ХВГ С 

р7 –отличияот ХГН с НС в ассоциации ХВГ С  

НД -не достоверно. 
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Уровень холестерина, ТГ крови достоверно был выше в группах ХГН с 

НС, независимо, от наличия или отсутствия ассоциации с ХВГ, за 

исключением ХГН с НС +ХВГс В+С, где гиперлипедемия была выше всех 

остальных групп. Как известно, нефротический синдром при ХГН, 

характеризуюся, высокой активизацией системы как коагуляционного, так и 

клеточного гемостаза. В наших исследованиях наблюдалось высокие 

значения ПТИ и фибриногена при ХГН с  НС в сравнении со всеми группами 

ХГН+ХВГ (p<0.05). 

Таким образом, особенностями основных  клинико-лабораторных 

показателей ХГН в ассоциации с ХВГ В, С, В+С по результатам наших 

исследований является: 

При ХГН без НС с ассоциацией с ХВГ В и С не  наблюдается  

существенных отличий показателей белкового, липидного обменов, 

коагуляционного гемостаза в сравнении с аналогичными показателями ХГН 

без НС и без ассоциации ХВГ, но наблюдается более низкие значения СКФ. 

При ХГН с НС с ассоциацией с ХВГ В  наблюдаются достоверное 

снижение показателей белкового обмена, СКФ, повышение показателей  

липидного обменов в сравнении с аналогичными показателями ХГН без НС и 

без ассоциации ХВГ. Значения коагуляционного гемостаза в этой  остаются 

неизменными в сравнении с контролем, но ниже аналогичных значений 

группы ХГН без ассоциации ХВГ. 

При ХГН с НС с ассоциацией с ХВГ В+С  наблюдаются достоверное 

снижение показателей белкового обмена, СКФ, повышение показателей  

липидного обменов в сравнении с аналогичными показателями ХГН без НС и 

без ассоциации ХВГ, а т.ж с группами ХГН с ассоциацией ХВГ В и С.  
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Значения коагуляционного гемостаза остаются неизменными в 

сравнении с контролем, но ниже аналогичных значений группы ХГН без 

ассоциации ХВГ. 

Сравнение показателей белкого, липидного обменов крови, уровень СКФ 

и суочной протеинурии выявили следующие особенности ХГН 

ассоциированного ХВГ: наиболее тяжелые сдвиги, способствующие 

прогрессиированию ХГН в ХПН (гипопротеинемия, гиперлипидемия, 

протеинурия, лимфоцитурия, гематурия, снижение СКФ) более характерно 

для больных с ХГН с ассоциацией ХВГ С и В+С, в сравнении с ХВГ В.   
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

С целью оценки частоты поражения почек среди пациентов с 

хроническим вирусным гепатитом В и С среди пациентов с 

гломерулонефритом, нами проведен ретроспективный анализ историй 

болезней пациентов находившихся  на  обследовании  и  лечении  в  

отделении нефрологии БОММЦ в период с 2014 по 2016 гг. 

Развитие заболевания возможно во всех возрастных группах , от 

молодого до пожилого возраста. В нашем исследование возраст , на момент 

выявления гломерулонефрита, варьировал  от 16-55 лет. 

Что касается частоты выявления вирусной инфекции среди пациентов с 

хроническом гломерулонефритом, показано , что маркеры НВV-инфекции 

определялись достоверно чаще, чем маркеры  НСV-и микст НВV + НСV- 

инфекции (кси-квадрат=32.2, p<0.005). 

Убольшинство пациентов с  НСVи микст НВV + НСV- инфекцией 

первые симптомы заболевания были зарегистрированы в молодом возрасте. 

При НВV – инфекции достоверных различий в частоте возникновения 

гломерулонефрита в группах пациентов молодого, среднего возрастов 

выявлено не было, но достоверно реже развитие заболевание наблюдалась в 

возрасте старше 60 лет, чем среди пациентов молодого возраста(кси-

квадрат=29.3, p<0.005). 

Во всех трех группах преобладали лица мужского пола, 19 пациентов из 

30(63%) при гломерулонефрите с ХВГ В, 28 пациента из 41(68%) при 

гломерулонефрите с ХВГ С и 14 пациентов из 27(52%) при 

гломерулонефрите с микст инфекцией. 

С целью оценки лабораторно-биохимических показателей  в зависимости 

от  клинических форм на фоне ХВГ В, С, В+С  мы разделили больных ХГН 



55 
 

на 2 группы: в 1 группу  больныес нефротическим синдромом, в которую 

вошли пациенты с нефротической и смешанной формой ХГН (НС+АГ) ХГН. 

2 группу без нефротического синдрома в которую вошли пациенты с ХГН с 

изолированным мочевым синдромом и  с  гипертонической формой. 

В анамнезе пациентов с ХВГ В наиболее часто регистрировались 

стоматологические  и другие медицинские манипуляции , в нашем 

наблюдении выявленные 33% случаев. Их частота была выше , чем других 

возможных причин инфицирования (кси-квадрат=26.9, Р˂0,05). Среди 

которыхследует отметить хирургическое вмешательства(23%), 

гемотрансфузии(10%), донорства(2%), профессиональный анамнез(6%), 

наличие татуировок(8%). 

В инфицировании вирусом гепатита С наряду с хирургическим 

вмешательствами было и стоматологические  и другие медицинские 

манипуляции . Данные пути инфицирования в нашем наблюдение были 

выявлены 44% и 28% случаев соответственно, и встречались достоверно 

чаще, чем гемотрансфузии(9%), наличии татуировок(9%), медицинский, 

профессиональный анамнез(3%). 

Среди пациентов с нефритом, ассоциированным с сочетанием ХГ «В и 

С»-чаше встречались хирургическим вмешательства(33%), 

гемотрансфузии(11%), наличии татуировок(11%). 

Таким образом, в  развитии HBV иHCV-инфекции при ХГН анамнестически 

большую роль играли стоматологически и хирургическиеманиауляции, реже 

гемотранфузии и пр. 

С целью оценки лабораторно-биохимических показателей  в зависимости 

от  клинических форм на фоне ХВГ В, С, В+С  мы разделили больных ХГН 

на 2 группы: в 1 группубольныес нефротическим синдромом, в которую 
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вошли пациенты с нефротической и смешанной формой ХГН (НС+АГ) ХГН.2 

группу без нефротического синдрома в которую вошли пациенты с ХГН с 

изолированным мочевым синдромом и  с гипертонической формой. 

В результате обследования установлено, что при ХГН без 

нефротического синдрома не наблюдается, в сравнении с уровнем контроля, 

достоверных сдвигов  уровня мочевины, креатинина, общего белка и 

альбуминов крови, в отличии от уровня СКФ, который был достоверно ниже 

аналогичных значений контроля (P<0.05). При ХГН с нефротическим 

синдромом без ассоциации ХВГ также не наблюдались достоверных сдвигов 

в уровнях мочевины и креатина крови, но уровень СКФ, общего белка и 

албумина крови был низким в сравнении с  уровнем контроля (P<0.05). 

В группе больных с ХГН без нефротического синдрома в ассоциации с 

ХВГ В наблюдались следующие сдвиги:  уровень мочевины и креатина 

крови, общего белка и альбумина крови достоверно не отличался от 

контрольных значений, но СКФ был достоверно ниже уровня контроля 

(P<0.05). Все показатели были сопоставимы с уровнями аналогичных 

показателей  группы ХГН без НС и без ассоциации с ХВГ. В группе больных 

с ХГН с нефротическим синдромом в ассоциации с ХВГ В наблюдались 

следующие сдвиги:  уровень мочевины и креатина крови не отличались от 

нормальных значений, но уровень СКФ, общего белка и альбумина крови 

были достоверно ниже уровня  контрольных значений и группы ХГН без НС 

(P<0.05). Все показатели были сопоставимы с аналогичными показателями 

группы ХГН с НС и без ассоциации с ХВГ. 

В группе ХГН без НС в ассоциации с ХГН С т.ж.  уровень мочевины и 

креатинина крови, общего белка и альбумина крови достоверно не 

отличались от контрольных значений, но СКФ был достоверно ниже уровня 

контроля  и аналогичного показателей групп ХГН без НС и без ХВГ, а также 
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группы ХГН без НС(P<0.05). В группе больных с ХГН с нефротическим 

синдромом в ассоциации с ХВГ С наблюдались следующие сдвиги:  уровень 

мочевины и креатина крови не отличались от нормальных значений, но 

уровень СКФ, общего белка и альбумина крови были достоверно ниже 

уровня  контрольных значений и группы ХГН без НС +ХВГ С (P<0.05). 

Уровень СКФ, общий белок и альбумин крови  был так же ниже (P<0.05)   

аналогичных значений группы больных ХГН с НС и без ассоциации ХВГ, а 

также – ХГН с НС+ХВГ В.  Данные отличия, вероятно, свидетельствуют о  

более активном течение НС при ХВГ С, что усугубляет тяжесть ХГН и его 

прогрессирование в ХПН. 

В группе ХГН без НС в ассоциации с ХГН В+ С   уровень мочевины и 

креатинина в крови, общего белка и альбумина крови достоверно не 

отличались от контрольных значений, но СКФ был достоверно ниже уровня 

контроля  и аналогичного показателей групп ХГН без НС и без ХВГ, а также 

группы ХГН без НС(P<0.05). В группе больных с ХГН с нефротическим 

синдромом в ассоциации с ХВГВ+С наблюдались следующие сдвиги:  

уровень мочевины и креатина крови не отличались от нормальных значений, 

но уровень СКФ, общего белка и альбумина крови были достоверно ниже 

уровня  контрольных значений и группы ХГН без НС +ХВГ В+С (P<0.05). 

Уровень СКФ, общий белок и альбумин крови  был так же ниже(P<0.05)   

аналогичных значений группы больных ХГН с НС и без ассоциации ХВГ, а 

также – ХГН с НС+ХВГ В и ХВГ. При ХГН с НС + ХВГ В+С, вероятно, 

наблюдается самые тяжелое поражение почек с быстром прогрессированием  

активности нефрита с развитием тяжелой гепаторенальной недостаточности. 

Уровень суточной протеинурии, а также клеточных сдвигов в моче при 

ХГН без НС и с НС без ассоциации с ХВГ  достоверно отличались от 

контрольных значений (таблица 6). При  ХГН с и без НС   с ассоциацией  
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ХВГ С и В+С наблюдались более высокий значения гематурии, лейкоцитурии 

(вероятно, за счет лимфоцитурии), протеинурии в сравнении с группами с 

ХГН без ассоциации с ХВГ, а т.ж группой ХГН+ХВГ В (Р<0.05). 

Уровень холестерина, ТГ крови достоверно был выше в группах ХГН с 

НС, независимо, от наличия или отсутствия ассоциации с ХВГ, за 

исключением ХГН с НС +ХВГс В+С, где гиперлипедемия была выше всех 

остальных групп. Как известно, нефротический синдром при ХГН, 

характеризуюся, высокой активизацией системы как коагуляционного, так и 

клеточного гемостаза. В наших исследованиях наблюдалось высокие 

значения ПТИ и фибриногена при ХГН с  НС в сравнении со всеми группами 

ХГН+ХВГ (p<0.05). 

Таким образом, особенностями основных  клинико-лабораторных 

показателей ХГН в ассоциации с ХВГ В, С, В+С по результатам наших 

исследований является:При ХГН без НС с ассоциацией с ХВГ В и С не  

наблюдается  существенных отличий показателей белкового, липидного 

обменов, коагуляционного гемостаза в сравнении с аналогичными 

показателями ХГН без НС и без ассоциации ХВГ, но наблюдается более 

низкие значения СКФ. При ХГН с НС с ассоциацией с ХВГ В  наблюдаются 

достоверное снижение показателей белкового обмена, СКФ, повышение 

показателей  липидного обменов в сравнении с аналогичными показателями 

ХГН без НС и без ассоциации ХВГ. Значения коагуляционного гемостаза в 

этой  остаются неизменными в сравнении с контролем, но ниже аналогичных 

значений группы ХГН без ассоциации ХВГ.При ХГН с НС с ассоциацией с 

ХВГ В+С  наблюдаются достоверное снижение показателей белкового 

обмена, СКФ, повышение показателей  липидного обменов в сравнении с 

аналогичными показателями ХГН без НС и без ассоциации ХВГ, а т.ж с 

группами ХГН с ассоциацией ХВГ В и С. Значения 
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коагуляционногогемостаза остаются неизменными в сравнении с контролем, 

но ниже аналогичных значений группы ХГН без ассоциации ХВГ. 

Сравнение показателей белкого, липидного обменов крови, уровень СКФ 

и суочной протеинурии выявили следующие особенности ХГН 

ассоциированного ХВГ: наиболее тяжелые сдвиги, способствующие 

прогрессиированию ХГН в ХПН (гипопротеинемия, гиперлипидемия, 

протеинурия, лимфоцитурия, гематурия, снижение СКФ) более характерно 

для больных с ХГН с ассоциацией ХВГ С и В+С, в сравнении с ХВГ В. 
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ВЫВОДЫ: 

1. При ХГН без НС с ассоциацией с ХВГ В и С не  наблюдается  

существенных отличий показателей белкового, липидного обменов, 

коагуляционного гемостаза в сравнении с аналогичными показателями ХГН 

без НС и без ассоциации ХВГ, но наблюдается более низкие значения СКФ. 

2. При ХГН с НС с ассоциацией с ХВГ В  наблюдаются достоверное 

снижение показателей белкового обмена, СКФ, повышение показателей  

липидного обменов в сравнении с аналогичными показателями ХГН без НС и 

без ассоциации ХВГ. Значения коагуляционного гемостаза в этой группе  

остаются неизменными в сравнении с контролем, но ниже аналогичных 

значений группы ХГН без ассоциации ХВГ. 

3.При ХГН с НС с ассоциацией с ХВГ В+С  наблюдаются достоверное 

снижение показателей белкового обмена, СКФ, повышение показателей  

липидного обменов в сравнении с аналогичными показателями ХГН без НС и 

без ассоциации ХВГ, а т.ж с группами ХГН с ассоциацией ХВГ В и С. 

Значения коагуляционного гемостаза остаются неизменными в сравнении с 

контролем, но ниже аналогичных значений группы ХГН без ассоциации ХВГ. 

4.Сравнение клинико-биохимических показателей активности нефрита 

выявили следующие особенности ХГН ассоциированного ХВГ: наиболее 

тяжелые сдвиги, способствующие прогрессированию ХГН в ХПН 

(гипопротеинемия, гиперлипидемия, протеинурия, лимфоцитурия, гематурия, 

снижение СКФ) более характерно для больных с ХГН с ассоциацией ХВГ С и 

В+С, в сравнении с ХВГ В.  

5. При наличии ассоциации ХГН+ХВГ С/B этиологической причиной 

развития носительства маркеров хронического вирусного гепатита чаще а 
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выявляются наличие в анамнезе стоматологических и хирургических 

вмешательств. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ: 

1.При подборе иммуносупрессивной терапии при ХГН необходимо 

проведение тщательное исследование клинико-лабораторных показателей 

крови и уровня суточной протеинурии с учетом наличия у больного маркеров 

вирусного гепатита В и С. 

2.При наличии у больного ХГН маркеров гепатита В и С необходим 

тщательный анализ коагуляцинного и клеточного гемостазов крови. 

Осторожное назначение антикоагулянтов и антиагрегантов с учетом  

параметров коагуляционного и клеточного гемостазов крови при ХГН с 

ассоциацией ХВГ В и С.  
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