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ВВЕДЕНИЕ 

Среди многих заболеваний почек особое место принадлежит гломеру-

лонефриту (ГН), в связи с тяжестью его течения, сложностью лечения, неод-

нозначностью прогноза и неуклонным прогрессированием в сторону хрони-

ческой почечной недостаточности (ХПН), приводящим к инвалидизации 

больных. ХПН у детей как причина инвалидности встречается с частотой 

5:100000 детского населения [9,17, 19, 24,28, 29]. По данным ВОЗ, риск раз-

вития терминальной ХПН к 20 годам у детей с хроническим гломерулонеф-

ритом (ХГН) составляет 68%.3а последние 10-15 лет эволюция ГН у детей 

произошла в сторону увеличения частоты латентных и первично хрониче-

ских форм заболевания, протекающих с более ранним снижением почечных 

функций, в том числе за счет присоединения тубулоинтерстициального ком-

понента [15,16, 20,21, 27,30]. В этом плане уделяют серьезное внимание ГН у 

детей, страдающие аллергическими заболеваниями, такие как атопический 

дерматит, бронхиальная астма, поллинозы и др. 

Распространенность атопического дерматита (АД) в экономически 

развитых странах мира колеблется от 10 до 28%, а в структуре аллергических 

болезней у детей доля АД составляет 50-75%. Среди сопутствующих патоло-

гий у детей, страдающих АД, отмечается прежде всего аллергический ринит, 

поллиноз, бронхиальная астма, дисметаболическая нефропатия, пиелонеф-

рит, интерстициальный нефрит, инфекционные заболевания носоглотки, 

бронхолегочного аппарата, вирусного и бактериального поражения кожи. 

Представленные выше данные литературы свидетельствуют о том, что у де-

тей, страдающих АД, отмечается вовлечение в патологический процесс прак-

тически всех органов и систем [2,3]. 

За последние годы было выполнено достаточно большое число работ, 

посвященных изучению показателей клеточного и гуморального звена имму-

нитета при почечном заболевании у детей, в том числе при [18, 25]. Течение 

ХГН у детей с АД клинико-иммунологической точки зрения и изменения па-
з 



раметров иммунологической реактивности может иметь свои особенно-

сти.ХГН развивается на фоне уже имеющейся гиперсенсибилизации и имму-

нологической недостаточности организма. Анализ причин частых рецидивов, 

формирования стероидорезистентной и стероидозависимой форм заболева-

ния, а также переход в ХПН подтверждает, что в формировании таких форм 

ХГН определенное место занимает именно аллергия[1,4,5,6,8,10,18,23, 25,26]. 

Таким образом, на основании вышеизложенного можно сказать, что 

несмотря на многочисленные исследования в этой областидо сих пор не изу-

чен характер клинико-иммунологических особенностей течения ипрогнози-

рования нефротической формы ХГН у детейс АД. Несомненно, решение этих 

вопросов имеет большое значение в ранней профилактике развития ХПН, 

инвалидности среди детей и взрослых, которые являются неотложной зада-

чей современной медицины и практического здравоохранения. 

Общая характеристика больных при ХГН с АД 

Нами проведены клинико-иммунологические исследования на протя-

жении 2015-2018 гг. у 145 детей в возрасте от 7 до 11 лет. Из них контроль-

ную группу составили 25 детей того же возраста. 120 обследованных детей в 

зависимое™ от нозологии были разделены на 3 группы: Ь у ю группу соста-

вили 40 детей с нефротической формой ХГН; 2-ую группу - 40 детей с неф-

ротической формой ХГН на фоне атопического дерматита; 3-ю группу - 40 

детей с АД (рис. 1). 
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ЛД; J3..1 

Рис.1. Распределение обследованных больных детей по нозологиям. 

Контрольную группу составили 25 практически здоровых детей одно-

именного возраста. Здоровыми считали детей без каких-либо признаков па-

тологии внутренних органов, не имеющих хронических очагов инфекции, не 

болевших вирусными или острыми бактериальными инфекциями в течение 

последнего месяца. База исследований: кафедра детских болезней №2 ТМА. 

Распределение детей по полу и возрасту представлено в таблице 1. 

Таблица 1 

Распределение обследованных детей по полу и возрасту 

Пол Всего, п=120 Пол 

ХГН, п=40 ХГН+АД, п=40 АД, п=40 

Пол 

Кол-во % Кол-во % Кол-во % 

мальчики 22 55 29 72,5 29 72,5 

девочки 18 45 11 27,5 11 27,5 

Возраст: 

7-11 лет 

40 100 40 100 40 100 

Как видно из таблица 1,в 1-й группе мальчиков было 22 (55%) и 18 

(45%) - девочки. В группе больных ХГН+АД мальчиков было 29 (72,5%) и 

11 (27,5%) - девочки. В 3-й группе также преобладали мальчики (29, 72,5%), 
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девочек было лишь 11 (27,5%). На основание полученных данных можно 

сказать, что развитие атопии было в основном характерно для мальчиков (в 

2,6 раза чаще). Полученные нами данные совпадают с литературными,в ко-

торых также показана высокая частота развития АД у мальчиков. Все обсле-

дованные дети были младшего школьного возраста до препубертата. Выбор 

данной возрастной группы был обусловлен особенностями физиологических 

сдвигов в иммунной системе детей и высоким риском хронизации ГН 

[11,12,13,14,22]. 

Клинический диагнозоформлен на основании клинико-

анамнестических данных, результатов лабораторных, иммунологических и 

функциональных методов исследования, а также индекса SCORAD (рис.2) 

[2]. Обследованные больные были разделены на группы согласно по класси-

фикации ХГН и АД по МКБ 10. 

х А. Пораженная участка кожи (%, одна ладонь х-SHOW 
больного=1%) 
B. Оценка объективных симптомов: (0-3 
балл. О-нет; 1-скудный; 2- средний; 3-
вырдженный): 

* 1. Эритема (гиперемия). 
2. Отек (папула), 

к 3. Экссудация. 
4. Экскориация. 
5. Лихенификация-шелушение. 
6. Сухость кожи. 
C. Оценка субъективных симптомов (0-20 

балл) 
1. Зуд (см) 
2. Степень нарушения сна (в течение 3- х 

дней) 

Индекс SC0RAD=A/5 + 7 / В / 2 + С 

2810:40 85*Э 

Тл 

I Extent criteria 

8.5Чх: 

45%» 20 

Атонический дерматит у детей: диагностика, лечение и 
профилактика: Программа Союза педиатров России. м„ 
2000.-75 с. 

I 6%*П>0* 

Рис. 2. Система SCORAD для оценки степени тяжести АД у детей. 
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По состоянию функции почек у наблюдавшихся детей было отмечено: 

нарушение функции почек при ХГН - у 8 (20,0%) детей, ХГН+АД - у 12 

(30,0%) больных. Переход в ХПН при ХГН был отмечен у 2 (5,0%), в группе 

с ХГН+АД - у 3 (7,5%) обследованных детей. Анализ распределения боль-

ных спозиции чувствительности к глюкокортикоидной терапии показал, что 

в 1-й группе больных детей с нефротической формой ХГНгормоночувстви-

тельность выявлена у 25 (62%), гормонорезистентность - у 2 (5%) обследо-

ванных больных. В тоже время в группе больных с ХГН на фоне АД выше-

перечисленные формы выявлялись в 22 (55%) и у 3 (7,5%) детей. Гормоноза-

висимая форма нефротического синдрома были установлены у 3 (7,5%) и у 5 

(12,5%) детей 1-й и 2-й групп, соответственно. Часто рецидивирующее тече-

ние нефротического синдрома было установлено у 3 (7,5%) и у 6 (15,5%), 

ГРНС - у 7(17,5%) и у 4 (10,0%) обследованных детей 1-й и 2-й групп, соот-

ветственно. Нефротический синдром, протекающий со стероид токсичностью 

был установлен у 3 (7,5%) и у 6 (15,5%) детей с ХГН без и с атопией, соот-

ветственно. Как видно и представленного материала, более тяжелое течение 

ХГН характерно для детей с наличием атопического дерматита. Полученные 

нами результаты согласуются с данными литературы. 

Оценка степени тяжести АД у больных по индексу SCORAD показала, 

что у детей с АД большой процент составили легкая и среднетяжелая формы 

заболевания (25,0% и 62,5%), а у детей с диагнозом ХГН+АД большой про-

цент составили среднетяжелая и тяжелая формы (табл. 2). В результате кли-

нико-иммунологических исследований была установлена высокая частота 

осложненного течения ХГН у детей с АД. 

Таблица 2. 

Оценка степени тяжести АД по SCORAD у детей 

Степень тяже-

сти АД 

Всего п=80 Степень тяже-

сти АД АД, п=40 ХГН+АД, п=40 

Степень тяже-

сти АД 

абс. % абс. % 
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Легкая 10 25,0% 7 17,5% 

Среднетяжелая 25 62,5% 24 60,0% 

Тяжелая 5 12,5% 9 22,5% 

В зависимости от способа лечения ХГН больные 1-й и 2-й групп были 

разделены на 2 подгруппы по 20 больных в каждой: получавшие стандартное 

лечение (группа сравнения), и на фоне стандартной терапиимикофенолата-

мофетил М М Ф (основная группа). Стандартная терапия включала глюкокор-

тикостероиды (преднизолон), антиагреганты (курантил), антикоагулянты (ге-

парин), диуретики (фуросемид, верошпирон), ренопротекторы (эналаприл) и 

др. по показаниям. 

МАТЕМАТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ХРОНИЧЕСКОГО ГЛОМЕРУ-

ЛОНЕФРИТА С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 

При обработке клинико-лабораторных, иммунологических показателей 

также использован метод «искусственных нейронных сетей» - ИНС [7, 9]. 

На кафедре параллельных компьютерных технологий Национального Уни-

верситета Узбекистана совместно с профессором, д.м.н. Н.А. Игнатьевым по-

строена модель ХГН у детей на фоне АД с использованием технологии ИНС 

и проведена статистическая обработка полученных даннь(х. 

В медицине процесс принятия решения во многом опирается на интуи-

цию и опыт врача, не являющегося экспертом в области собственного мыш-

ления. Одним из современных подходов моделирования процесса принятия 

решения является использование ИНС. Метод ИНС находят широкое приме-

нение там, где необходимо моделировать подобие человеческой интуиции и, 

как правило, трудно построить явные алгоритмы [41]. На уровне мышления 

человек плохо строит корреляционные зависимости между разными показа-

телями, и для моделирования процесса интуитивного принятия решения 

лучше всего подходят методы и алгоритмы классификации теории распозна-

вания образов. 
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Традиционная математическая статистика, которая длительное время 

претендовала на роль основного инструмента анализа данных, не всегда под-

ходит при решении задач для таких сложных систем как человеческий орга-

низм [25]. Она оперирует усреднёнными характеристиками выборки, кото-

рые часто оказываются фиктивными величинами (среднее содержание моче-

вины, креатинина, альбумина, холестерина). Поэтому методы математиче-

ской статистики оказываются полезными, главным образом, для проверки за-

ранее сформулированных гипотез. 

Для решения таких проблем применяют новейшие технологии 

интеллектуального анализа, которые используют для нахождения моделей и 

отношений, скрытых в базе данных - моделей, которые не могут быть 

найдены обычными методами. Под математической моделью обычно 

понимают описание какого-либо класса явлений внешнего мира (например, 

ХГН) с помощью математической символики. 

Интеллектуальный анализ данных - это набор средств, который не 

исключает необходимости знания медикам предмета своего исследования, 

понимания представления данных или аналитических методов. Эта 

технология помогает экспертам в нахождении моделей и отношений в 

данных, но она не говорит о ценности этих моделей. Каждая модель должна 

проверятся в реальной среде. 

Многие системы в живых организмах работают по принципам, 

сходным с алгоритмами нейронных сетей (либо наоборот нейронные сети 

работают по принципам живых организмов). 

Обучение нейронной сети производится через вычисление весов вход-

ных сигналов(признаков) и выбора минимального покрытия выборки с по-

мощью объектов-эталонов. Классификация для ИНС задавалась в форме «ма-

тематического эксперимента» на разнотипных: качественных и количествен-

ных показателях. Суть математического эксперимента выражалась в задании 

различных классификаций на выборке и медицинской интерпретации резуль-

татов обучения ИНС применительно к ХГН на фоне АД. Вес каждого качест-
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венного показателя (признака) определялся путем вычисления комбинатор-

ного сочетания его градаций как внутри, так и между классами и выражался 

значением в интервале (0-1). 

Основной принцип метода «Нейронных сетей» последовательного 

анализа состоит в сравнении вероятностей распределении симптомов двух 

состояний, определении диагностической информативности признаков. 

Этот метод позволил выявить степень специфичности и значимости 

отдельных признаков заболевания. А также отмечено, что каждая болезнь 

имеет свою особенность, которая может подвергаться качественному, 

количественному анализу и оценке. 

На основании полученных значений информативных весов выявляются 

признаки наиболее достоверные и значимые для данных заболеваний. 

Оценка комбинации качественных и иммунологических признаков 

при хроническом гломерулонефрите у детей с атопическим дерматитом 

В результате изучение комбинации качественных- и количественных 

признаков у детей при АД, ХГН и ХГН+АД нами были оценены вес 

номинальных качественных признаков каждого симптома в процессе 

диагностики конкретного заболевания и доказана высокую информативность 

выявленных признаков. Для выявления степени сравнения качественных 

показателей методом НС мы проанализировали клинические симптомы 

больных еще до лечения. Признаки с очень низким информативным весом, 

указывают на то, что во всех группах эти признаки, т.е. клинические 

симптомы выявлялись почти одинаково, а признаки высоким 

информативным весом указывали на большую разницу между группами. 

При анализе, вычисления информативного веса учитывали частоту и 

степень выраженности каждого признака (табл. 3). Анализ 12 клинических 

симптомов ХГН и 6 маркеров АД, наблюдавшихся при ХГН и ХГН+АД, по-

зволил выделить наиболее информативные из них. Выраженную степень зна-

чимости, т.е. высокую информативность имели следующие признаки, харак-

терные для ХГН и АД: при АД- снижение аппетита (0,3476),головная боль 
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(0,5643); при ХГН -повышение А/Д (0,5917), снижение аппетита (0,5917), та-

хикардия (0,6913),«меловая» бледность (0,7542), головная боль (0,7752), оте-

ки (0,8933),олигурия( 1,000); при ХГН+АД- снижение аппетита 

(0,6789),вялость (0,7642), повышение артериального давле-

ния^,7670),гепатомегалия(0,7871 Уголовная боль (0,9657), отеки 

(1,000),олигурия( 1,000). 

Анализ маркеров АД показал высокую информативность следующих 

признаков: при АД - начало в раннем возрасте (0,7200), гиперемия кожи 

(0,6869), хроническое рецидивирующее течение (0,7894), сухость кожи 

(0,9769), наличие зуда (1,000), высокий IgE( 1,000); при ХГН - хроническое 

рецидивирующее течение (0,8862); при ХГН+АД - начало заболевания в 

раннем возрасте (0,7200); гиперемия кожи (0,7924), хроническое течение 

(0,9764), сухость кожи (1,000), наличие зуда (0,8967), высокий IgE(l,000). 

Таблица 3 

Информативные сравнительные качественные показателиу детей при 

АД, ХГН, ХГН+АД 

Качественные показате-
ли 

Вес номинальных признаков (до лечения) Качественные показате-
ли АД, п=40 ХГН, п=40 ХГН+АД, п=40 

Клинические симптомы ХГН 
«меловая» бледность 0,0117 0,7542 0,0329 
вялость 0,2123 0,5340 0,7642 
снижение аппетита 0,3476 0,4673 0,6789 
отеки 0,1669 0,8933 1,000 
повышение АД 0,3124 0,5917 0,7670 
тахикардия 0,2177 0,6913 0,8552 
тошнота 0,2518 0,5338 0,6538 

рвота 0,1432 0,4981 0,5168 
гепатомегалия 0,1222 0,3456 0,7871 
олигурия 0,0112 1,000 1,000 
анурия 0,0100 0,2612 0,3421 
головная боль 0,5643 0,7752 0,9657 

Маркеры АД 
Начало заболеванняв 
раннем возрасте 

0,4600 0,0111 0,7200 

Наличие аллергичес-
кого анамнеза у родст-

0,4764 0,1281 0,4751 
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венников 
Наличие зуда 
кожных покровов 

1,000 0,2431 0,8967 

сухость кожи, 0,9769 0,1110 1,000 
гиперемия кожи 0,6869 0,0443 0,7924 
Типичная локализация 
кожных высыпаний 
на лице, разгибательных 
поверхностях 
конечностей 

0,5000 0,1000 0,8659 

Течение: хроническое 
рецидивирующее 

0,7894 0,8862 0,9764 

IgE: высокий уровень в 
сыворотке крови 

1,000 0,2658 1,000 

Примечание: полученные цифры это признаки степени различия между 
показателями до лечения. 

Интересным является, на наш взгляд, высокая информативность при-

знаков таких как: олигурия, отеки, головная боль, сухость кожи, наличие зу-

да, высокий IgE, которые могут быть диагностическими критериями при по-

становке диагноза. 

Таблица 4. 

Информативные сравнительные количественные показателиу детей при 

АД, ХГН, ХГН+АД 

Количественные 
показатели 

Вес номинальных признаков (до лечения) Количественные 
показатели АД, п=40 ХГН, п=40 ХГН+АД, п=40 

Гемоглобин, г/л 0,5385 0,5689 0,7452 
Эритроциты, 1012/л 0,4962 0,7845 0,8965 
Лейкоциты, 109/л 0,5329 0,4871 0,5693 
Лимфоциты,% 0,3216 0,4983 0,6732 
Эозинофилы, % 1.000 0,1326 0,9912 
СОЭ, мм/час 0,3987 0,2967 0,3452 
Мочевина, ммоль/л 0,1121 0,8591 0,8879 
Креатинин, ммоль/л 0,0120 0,2019 0,4259 
Общий белок, г/л 0,3675 1,000 1,000 
Альбумины, % 0,2310 0,5767 0,6363 
Гамма-глобулин, % 0,1256 0,5499 0,6365 
Кальций,ммоль/л 0,6142 0,5492 0,6767 
Общ.холестерин,ммоль/л 0,4073 0,3689 0,3948 
Фибриноген, г/л 0,4796 0,9037 0,9865 
Протеинурия 0,0115 1,000 1,000 

12 



Эритроцитурия 0,0113 0,5875 0,6782 
Лейкоцитурия 0,0231 0,7691 0,8872 

Примечание: полученные цифры это признаки степени различия между 
показателями до лечения. 

В результате математического анализа лабораторных показателей 

(табл.4.), характерных для ХГН и АД имеющих высокий информативный вес 

необходимо выделить следующие: при АД-эритроциты (0,4962), гемоглобин 

(0,5385), кальций в крови (0,6142), лейкоцитурия (0,4564), фибриноген 

(0,3215), мочевина (0,2194), эозинофилия (1,000); при ХГН- лейкоциты 

(0,5329), гемоглобин (0,5689),альбумин (0,5767), лейкоцитурия (0,7691), 

эритроциты (0,7845), мочевина (0,8591), фибриноген (0,9037), протеинурия 

(1,000), общий белок (1,000); при ХГН+АД - лейкоциты (0,5693), альбумин 

(0,6363), лимфоциты (0,6732), эритроцитурия (0,6782), гемоглобин 

(0,7452),лейкоцитурия (0,8872), мочевина (0,8879), эритроциты (0,8965), 

фибриноген (0,9865), протеинурия (1,000), общий белок (1,000). 

Таким образом, клинические симптомы АД, ХГН, ХГН+АД 

характеризуются: полиморфизмом симптомов гломерулонефрита и 

атопического дерматита, манифестацией, рецидивирование и 

продолжительностью патологического процесса. Данные объективного 

исследования больных также подтвердили о более тяжелом течении и 

значительно выраженных проявлений симптомов нефротического синдрома 

при гломерулонефрите и маркеров АД при ХГН. 

На основании полученных значений по оценке информативных весов 

выявляются качественные и количественные признаки наиболее достоверные 

и значимые для ХГН и АД, которые играют важную роль при постановке ди-

агноза, и раннее выявление и профилактики ХПН. 

Математический анализ (табл.4) иммунологических исследований 

подтверждает высокую информативность количественных признаков. Из 

иммунологических показателей, характерных для ХГН и АД и имеющих 

высокий информативный вес, необходимо выделить следующие: при ХГН -
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СДЗ (1,000), СД4 (1,000), СД19 (0,9806), ФАН (0,9506),АСЛ к такни почек 

(0,9397), ЦИК (0,9209), IL4(0,7388); при ХГН+АД - СДЗ (1,000), АСЛ к ткани 

почек (1,000), IgE (1,000), 1L2 (1,000), 1L4 (1,000), ФАН (0,9806), ЦИК 

(0,9506); при АД-IgE (1,000), СД8 (0,8591), 1L2 (0,8168), IL4 (0,7767), ФАН 

(0,5247),СД19 (0,8169), АСЛ к ткани почек (0,8169). 

Таблица 4 

Информативные иммунологическиеые показатели 

ХГН и ХГН+АД у детей 

Иммунологическиепока-

затели 

Вес номинальных признаков (до лечения) Иммунологическиепока-

затели ХГН, п=40 ХГН+АД, 

п=40 

АД, п=40 

Т-лимфоциты,% 1,000 1,000 0,4569 

Т-хелперы,% 1,000 0,7388 0.4568 

Т-супрессоры,% 0,2530 0,9037 0.8591 

ИРИ 0,9397 0,2848 0.4781 

В-лимфоциты,% 0,9806 0,9506 0.8169 

АСЛ к ткани почек, % 0,9397 1,000 0.8169 

АСЛ к ткани мозга, % 0,5416 0,5061 0,5083 

ЦИК,ед.опт.пл. 0,9209 0,9506 0.3679 

IgE, г/л 0.6365 1,000 1,000 

ФАН,% 0,9506 0,9806 0.5247 

IL2, пг/мл 0,7028 1,000 0,8168 

IL4, пг/мл 0,7388 1,000 0,7767 

Примечание: полученные цифры это признаки степени различия 
показателей 1,11,111 группы до лечения. 

Таким образом, иммунологические сдвиги при ХГН, ХГН+АД, а также 

при АД характеризовались: многозвеньевой иммунологической 

недостаточностью, т.е. угнетением клеточного и гуморального звена 

иммунитета и нарушением выработки цитокинов1Ь2, 1L4. С помощью метода 
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НС было выявлено степень специфичности и значимости отдельных 

иммунологических признаков наиболее достоверные и значимые для данных 

патологий. 

Полученные результаты клинических, лабораторных и 

иммунологических показателей в динамике, а также нами использованный 

метод логической прозрачности нейронных сетей позволил выявить степень 

специфичности и значимости отдельных качественных и количественных 

признаков ХГН и АД. В каждом варианте ХГН у данного контингента 

больных были выявлены комбинации этих признаков, которые имели свои 

особенности. Полученные результаты комбинаций по качественным и 

количественным показателям ХГН и ХГН+АД являются критериями 

диагностики и основой для разработки специфического метода терапии при 

ХГН и ХГН+АД у детей. 

Высокую информативность качественных и количественных признаков 

имели при ХГН:олигурия, протеинурия, СДЗ; при ХГН+АД: отеки, общий 

белок, АСЛ к тканепочек, ЦИК; по маркерам АД-зуд кожи, IgE. 

В качестве диагностического критерия при нефротической форме ХГН 

с АД для практического здравоохранения служат иммунопатологические 

признаки: увеличение АСЛ почек, ЦИК, IgE и гиперпродукция1Ь2, IL4. на 

основании чего нами разработан и рекомендовандля практического 

здравоохранения диагностический алгоритм (Рис. 3.). 
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Рис. 3. Прогностический алгоритм у детей при ХГН и АД. 

При использовании диагностического алгоритма при ХГН: раннее выявле-

ние ГРНС- 35% (7), ГЗНС- 65% (13); ХГН+АД ГРНС- 45% (9), ГЗНС 55% 

(11); АД-20% (4). 

Таким образом, полученные результаты клинических, лабораторных и 

иммунологическихпоказателей в динамике, а также нами использованный 

метод логической прозрачности НС позволил выявить степень 

специфичности и значимости отдельных качественных и количественных 

признаков ХГН и АД, которое в каждом вариантеимели свои особенности и 

являются критериями диагностики и основой для разработки раннего метода 

профилактики ХПН при ХГН и ХГН+АД у детей.Полученные результаты 

комбинаций по качественным и количественным показателями ХГН и 

ХГН+АД являются критериями диагностики и основой для 

совершенствование терапии при ХГН и ХГН+АД у детей. 

Благодаря разработанным критериям для определения вероятности развития 

хронической почечной недостаточности у детей при хроническом гломеру-

лонефрите с атопическим дерматитом, стало возможным формирование 

групп высокого риска по неблагоприятному исходу хронического гломеру-

лонефрита, что позволит повысить эффективность проводимой терапии, со-

кратить частоту случаев хронической почечной недостаточности и значи-

тельно снизить количество осложнений, а значит и показатель летально-

сти.Экономическая эффективность заключается в сокращении пребывания 

ребенка в стационаре. 

При традиционной терапии расходы на одни сутки на одного больного 

ребенка составляет !22539сум и количество койко-дней - Юдней и общий 

расход составил 1225390сум. За год поступило 86 детей. У детей при хрони-

ческом гломерулонефрите с атопическим дерматитом, расход за год составит 

105383540,0 сум. 
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При использовании предложенного метода лечения: пребывание в стациона-

ре — 8 койко-дней, расход за 8 день в среднем составляет - 1083992сум. За 

год на 86 больных детей общий расход составил 93223312 сум. 

Таким образом, экономический эффект выражался в сокращении сроков ле-

чения на 2 койко-дня и уменьшении расходов на 12160228,0 сум в год. 
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