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УДК 616.61-002.3:611.018.74:616-091 

ЗНАЧЕНИЕ ЭНДОТЕЛИАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ В ПАТОГЕНЕЗЕ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА 

Солиева К.И. 

Бухарский государственный медицинский институт имени Абу Али ибн Сино, г. Бухара, Узбекистан 

soliyeva.kamola@bsmi.uz 

 

Резюме. Гломерулонефрит (ГН) у детей — одно из наиболее распространённых иммуновоспа-

лительных заболеваний почек, характеризующееся поражением клубочкового аппарата. В статье 

рассмотрены современные представления о патогенезе, классификации, клинических формах, мето-

дах диагностики и лечения ГН у детей. Отдельное внимание уделено эндотелиальному нарушению 

при  гломерулонефритах как наиболее частому патогенетическому механизму в педиатрической 

практике. 

Ключевые слова: гломерулонефрит, дети, почки, эндотелий, иммунные комплексы, диагности-

ка, лечение. 

 

THE IMPORTANCE OF ENDOTHELIAL DISORDERS IN THE PATHOGENESIS OF 

GLOMERULONEPHRITIS 

Solieva K.I. 

Bukhara State Medical Institute named after Abu Ali ibn Sino, Bukhara, Uzbekistan 

soliyeva.kamola@bsmi.uz 

 

Resume. Glomerulonephritis (GN) in children is one of the most common immune—inflammatory kid-

ney diseases characterized by damage to the glomerular apparatus. The article discusses modern concepts of 

the pathogenesis, classification, clinical forms, methods of diagnosis and treatment of GN in children. Spe-

cial attention is paid to endothelial impairment in glomerulonephritis as the most common pathogenetic 

mechanism in pediatric practice. 

Key words: glomerulonephritis, children, kidneys, endothelium, immune complexes, diagnosis, treat-

ment. 

 

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ ПАТОГЕНЕЗИДА ЭНДОТЕЛИАЛ БУЗИЛИШЛАРНИНГ 

АҲАМИЯТИ 

Солиева К.И. 

Абу Али ибн Сино номидаги Бухоро давлат тиббиёт институти, Бухоро ш., Ўзбекистон 

soliyeva.kamola@bsmi.uz 

 

Резюме. Болалардаги гломерулонефрит (ГН) гломеруляр аппаратнинг шикастланиши билан 

тавсифланган кенг тарқалган иммун-яллиғланишли буйрак касалликларидан биридир. Мақолада бо-

лаларда ГН патогенези, таснифи, клиник шакллари, диагностикаси ва даволаш усулларининг замона-

вий тушунчалари муҳокама қилинган. Педиатрия амалиётида энг кенг тарқалган патогенетик ме-

ханизм сифатида гломерулонефритда эндотелиал бузилишларга алоҳида эътибор берилган. 

Калит сўзлар: гломерулонефрит, болалар, буйраклар, эндотелий, иммун комплекслар, диагно-

стика, даволаш. 

 

Введение. Интерес к изучению эндотелия и его функциональной активности при патологии ор-

ганов мочевыделительной системы связан с тем, что клетки внутренней выстилки сосудов являются 

важным органом, регулирующим внутрипочечные процессы, а также первоначальной мишенью для 

факторов повреждения при патологии почек, в том числе при гломерулонефритах (ГН). 

Известно, что около 30% всей эндотелиальной выстилки организма локализуется в микрососу-

дистом русле почек и более крупных почечных сосудах [7]. Регулирующая роль эндотелиальных кле-

ток осуществляется через высвобождение вазоактивных веществ (вазодилататоров, вазоконстрикто-

ров, активаторов тромбоза, модуляторов роста и молекул адгезии). В физиологических условиях про-

цессы продукции противоположно действующих веществ находятся в равновесии, но при патологи-

ческих состояниях происходит сдвиг в ту или другую сторону [4]. 

Цель исследования: изучение особенностей эндотелиальной дисфункции при гломерулоне-

фритах. 
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Материалы и методы исследования: Проведен обзор зарубежных материалов и литератур-

ных источников по медицинским исследованиям базы данных MEDLINE и PubMed за последние 15 

лет (2010-2025 гг.). 

Результаты. Эндотелиальная дисфункция изначально была определена как нарушение вазоди-

латации в ответ на специфические стимулы, такие как ацетилхолин и брадикинин. В более широком 

смысле этот термин может включать не только нарушение вазодилатации, но также провоспалитель-

ные и протромбогенные состояния, ассоциированные с дисфункцией эндотелия [4].  

Роль эндотелиальной дисфункции широко изучают при сердечно-сосудистой патологии в каче-

стве фактора риска развития и прогрессирования атеросклероза, гипертонической болезни, инфаркта 

миокарда, сахарного диабета и т.д. В то же время исследования по изучению функции эндотелия при 

почечной патологии немногочисленны, хотя почки являются органом, крайне чувствительным к из-

менениям в эндотелиальных клетках. Маркёрами эндотелиальной дисфункции считают снижение эн-

дотелиального синтеза NO, повышение уровней эндотелина 1, циркулирующего фактора фон Вилле-

бранда, ингибитора активатора плазминогена B1 (PAIB1), гомоцистеина, тромбомодулина, раствори-

мой молекулы сосудистой межклеточной адгезии B1 (sVCAMB1), С-реактивного белка, микроальбу-

минурию [1, 5].  

Молекула сосудистой клеточной адгезии B1 (VCAMB1) относится к надсемейству иммуногло-

булинов, чьи функции состоят в связывании растворимых и поверхностных лигандов клеток. Имму-

ноглобулиновые молекулы также играют важную роль в процессах активации и дифференцировки 

клеток, во многом способствуя осуществлению межклеточных взаимодействий [11].  

«Гломерулонефрит» (ГН) — это термин, используемый для описания группы гетерогенных 

иммуноопосредованных расстройств, характеризующихся воспалением фильтрационных единиц по-

чек (клубочков). В настоящее время эти расстройства классифицируются в основном на основе ги-

стопатологических моделей поражения, но эти модели не очень хорошо согласуются с их разнооб-

разными патологическими механизмами и, следовательно, не дают информации об оптимальной те-

рапии [8]. 

Первичный ГН включает в себя несколько заболеваний, ограниченных почками, которые могут 

вызывать гематопротеинурию, хроническую болезнь почек, нефроз и терминальную стадию почеч-

ной недостаточности. Наиболее распространенными из них являются IgA-нефропатия (IgAN), пер-

вичная мембранозная нефропатия, фокальный сегментарный гломерулосклероз и болезнь минималь-

ных изменений. Хотя эти заболевания встречаются редко, они создают значительную нагрузку на си-

стемы здравоохранения, учитывая высокую стоимость лечения терминальной стадии почечной недо-

статочности с помощью диализа или трансплантации. До недавнего времени патогенез первичного 

ГН оставался неясным. Однако недавние достижения в понимании того, как развиваются эти заболе-

вания, привели к внедрению новых терапевтических средств. Испытания проводятся или недавно за-

вершились, что имеет огромное значение для стандарта лечения первичных ГН и должно значитель-

но сократить количество пациентов, у которых развивается терминальная стадия почечной недоста-

точности [2]. 

Инфекционные организмы, их иммуностимулирующие или токсические компоненты, имму-

ноглобулины, активирующие комплемент, спонтанная активация системы комплемента, нейтрофиль-

ные внеклеточные ловушки (НВЛ), инфильтрирующие миелоидные клетки, хелперные или цитоток-

сические Т-клетки и другие врожденные и адаптивные иммунные эффекторы могут вызывать повре-

ждение клубочков, обнаруживаемое как утечка альбумина или других сывороточных белков, эритро-

цитов и лейкоцитов в мочу. В зависимости от остроты иммунного процесса ГН проявляется как хро-

ническое, подострое или даже сверхострое заболевание [13].   

Например, определенные инфекционные или аутоиммунные стимулы могут приводить к мас-

сивной активации комплемента или высвобождению НВЛ внутри клубочков, вызывая диффузный 

некроз капиллярных петель и некровоспаление и нарушая клубочковую фильтрацию, что приводит к 

быстрому снижению выделительной функции почек. Поскольку процесс фильтрации происходит под 

высоким давлением перфузии через тонкий барьер, сывороточные белки могут легко задерживаться в  

мезангии [6]. Сахарный диабет, ожирение, диета с высоким содержанием соли и гипертония еще 

больше увеличивают давление фильтрации и ускоряют повреждение клубочков (баротравму клубоч-

ков) и способствуют нарушению барьера даже при менее тяжелых воспалительных состояниях. 

Наконец, лейкоциты проходят через узкие капилляры клубочков при более высоком давлении и ско-

рости потока по сравнению с другими капиллярными руслами, что способствует высвобождению 

НВТ с последующим очаговым некрозом капилляров в  клубочках [12].  
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Наиболее важным механизмом, ускоряющим повреждение почек во время активной инфекции, 

является отложение циркулирующих иммунных комплексов, как это наблюдается при эндокардите, 

язвах кожи и целлюлите, остеомиелите, пневмонии, висцеральном абсцессе и инфекции мочевыво-

дящих путей, процесс, который подразумевает постоянное присутствие антигенов в крови. Действи-

тельно, нарушенный клиренс патогенов у пациентов с первичными или вторичными иммунодефици-

тами может способствовать их повышенной восприимчивости к ГН, связанному с инфекцией, и от-

ложению антигенов патогенов в клубочках [3,10]. 

При всех аутоиммунных расстройствах ГН центральными патогенными элементами являются 

потеря толерантности и адаптивный иммунный ответ на собственный антиген. Причины потери то-

лерантности различаются и обычно их трудно определить. Первичные иммунодефициты и наруше-

ние регуляторной функции Т-клеток редко бывают клинически очевидны. Несмотря на общее уча-

стие врожденного и адаптивного иммунитета, природа и распределение собственного антигена внут-

ри и вне почки объясняют спектр различных подтипов аутоиммунного ГН. Например, потеря толе-

рантности к IgA или IgG может вызвать васкулит IgA или криоглобулинемический васкулит, соот-

ветственно, с высокоактивным поликлональным иммунным комплексом ГН как типичным классиче-

ским паттерном поражения [7,9]. 

К настоящему времени накоплены данные о многогранности механизмов влияния эндотелия на 

возникновение и развитии различных патологических состояний. Это обусловлено не только участи-

ем в регуляции процесса воспаления, но и непосредственным воздействием на сосудистый тонус, ге-

мореологию и тромбообразование, участием в защите целостности сосудистой стенки, развитии про-

цесса атерогенеза и многими другими функциями. В настоящее время эндотелиальную дисфункцию 

рассматривают как патологическое состояние, в основе которого лежит нарушение продукции эндо-

телиальных факторов, при котором эндотелий не в состоянии обеспечить гемореологический баланс 

крови, что приводит к нарушению функций органов и систем. Значительная роль эндотелиальной 

дисфункции описана у пациентов, получающих заместительную почечную терапию, но в доступной 

литературе встречается единичные сведения о функциональном состоянии эндотелия у больных дан-

ной популяции. Поэтому перспективным представляется исследование состояния эндотелия у боль-

ных до и после процедуры гемодиализа, что позволит совершенствовать методы терапии [10]. 

Заключение. Таким образом, мы предлагаем сгруппировать расстройства ГН в пять категорий 

в соответствии с их иммунопатогенезом: ГН, связанный с инфекцией, аутоиммунный ГН, аллоим-

мунный ГН, аутовоспалительный ГН и ГН, связанный с моноклональной гаммапатией. Эта категори-

зация может дать информацию о соответствующем лечении; например, контроль инфекции для ГН, 

связанного с инфекцией, подавление адаптивного иммунитета для аутоиммунного ГН и аллоиммун-

ного ГН, ингибирование отдельных цитокинов или факторов комплемента для аутовоспалительного 

ГН, возникающего из-за врожденных ошибок в врожденном иммунитете, и терапия, направленная на 

клон плазматических клеток или клон В-клеток, для моноклональных гаммапатий.  
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