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г/л по сранению с показателями после 3 кур-
са ПХТ ещё более резко ухудшился, эритро-
циты 2,1±0,17х1012/л, цветовой показатель 
0,6±0,01, тробоциты 98±2,5х109/л, лейкоци-
ты 3,9±0,7х109/л, лимфобласты 25,7±0,7%, 
пролимфоциты 1,6%, миелоциты 1,5±0,0% 
палочкоядерные 5,4±0,5%, сегментоядер-
ные 20,0±2,2%, лимфоциты 50±2,7%, СОЭ 
28,0±1,5 мм/ч. В этот период отмечалось рез-
кое ухудшение лейкоформулы и гемограммы, 
ещё дольше повысились бластные клетки ко-
торые свидетельствует, о том что все боль-
ные дожившие до этого периода находились 
в глубоком терминальном состояние и из 35 
оставшихся 10(28,6%) погибли от различных 
осложнений ОЛЛ в результате вторичного им-
мунодефицита как обычно завершающий этап 
острого t лимфобластного лейкоза. Средняя 
выживаемость составила 20,8 месяцев в по-
стремиссионном периоде жизни больных. 

Таким образом, показатели лейкоформулы, 
гемограммы периферической крови и миело-

граммы костного мозга у больных ОЛЛ в дина-
мике являются основными прогностическими 
показателями в ходе лечения, диспансерного 
наблюдения риска в зависимости от стадии 
болезни, под контролями которых возможно 
предупредить возникновения рецидивов бо-
лезни, максимально продлить выживаемость 
и улучшить качество жизни больных острыми 
лимфобластными лейкозами. 

У обследованных больных в финале. Из 
всех обследованных 35 больных острым лим-
фобластным лейкозом, удалось продлить 
жизнь в среднем на 20,8 месяцев. Из них 4 
{11,4%) погибли через 1 год, 21 (60%) через 
1,5 года, ещё 10 (28,6) прожили до 2-х лет. В 
итоге они погибали в результате рецидива ос-
новного заболевания и ее различных ослож-
нений, наиболее часто гнойно-септико-инфек-
ционные, цитопенические, геморрагические 
синдромы были причинами гибели больных 
как результат вторичного иммунодефицита. 
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Данный обзор литературы посвящен распространенности ожирения и его влияния как фактора 
риска прогрессирования хронической болезни почек. Целью статьи является расширение 
знаний о механизмах прогрессирования поражения почек при ожирении. 
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LEPTIN IS A PROSPECT FOR THE DIAGNOSIS OF RENAL INJURY IN OBESITY. 
This literature review focuses on the prevalence of obesity and its impact as a risk factor for 

the progression of chronic kidney disease. The aim of the article is to expand knowledge about the 
mechanisms of progression of kidney damage in obesity. 

Keywords: chronic kidney disease, obesity, adipocytokines, leptin. 

Ожирение и избыточная масса тела призна-
ны неинфекционными эпидемиями XXI века. 
Почки, как и сердечно-сосудистая система, 
одни из первых и главных органов-мишеней, 
наиболее уязвимых при ожирении, так как одни 
из первых берут на себя функцию коррекции 
метаболизма при нарастающем избытке жира 
в организме [1,2,3]. Поэтому пациентов, име-
ющих избыточное жироотложение, необходи-
мо рассматривать как группу с очень высоким 
риском развития хронической болезни почек 
(ХБП), независимо от наличия или отсутствия 
сахарного диабета,артериальной гипертонии и 
других сопутствующих заболеваний. Механиз-
мы развития и прогрессирования патологиче-
ского процесса в почках под влиянием избытка 
массы тела изучены недостаточно, известны 
лишь единичные, в основном эксперименталь-
ные, работы по исследованиям в этой области 
[4,5]. Быстрый рост числа лиц, страдающих из-
быточной массой тела, неуклонное «омолажи-
вание» популяции полных людей определяет 
актуальность этой проблемы. 

По данным ВОЗ (2016), 39 % людей в воз-
расте старше 18 лет имеют избыточный вес 
(38 % мужчин и 40 % женщин), а 13 % населе-
ния (11 % мужчин и 13 % женщин) - ожирение 
[7]. По результатам многоцентрового исследо-
вания ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-со-
судистых заболеваний и их факторов риска в 
регионах Российской Федерации), включаю-
щих 11 регионов Российской Федерации, в 
том числе г. Кемерово, с участием 25224 че-
ловек в возрасте 25-64 года, распространен-
ность ожирения в популяции составила 29,7 % 
[7].Первые сообщения о поражении почек при 
ожирении относят к началу XX века. В 1923 
г. W. Preble [8,9], наблюдая 1000 больных с 
ожирением, выявил у 410 альбуминурию, не 
связанную с нефритом. J. Weisinger и соавт. 
[9] в 1974 г. впервые описали у 4 больных неф-
ротический синдром (НС), ассоциированный с 
ожирением. [10].По данным Current Opinion in 
Nephrology & Hypertension, в нескольких эпи-
демиологических исследованиях подтверж-
дено, что ожирение - значимый фактор риска 
развития протеинурии и терминальных стадий 
почечной патологии в здоровой популяции. С 
ростом ИМТ на 10% вероятность снижения 
СКФ до уровня, позволяющего диагностиро-
вать хроническую болезнь почек, увеличива-

ется почти в 1,3 раза [11 ], увеличение пло-
щади висцерального жира (по данным оценки 
методом биоимпеданса) в популяции 22 480 
пациентов старше 18 лет сопровождается 
увеличением частоты встречаемости хрониче-
ской болезни почек (ХБП) с 6,9 % до 13,9 % и 
25,2 % (р < 0,001) по мере увеличения содер-
жания жировой ткани (низкое, среднее и вы-
сокое соответственно). Проведенный анализ 
продемонстрировал возможность использова-
ния оценки процентного содержания жировой 
ткани в качестве раннего предиктора форми-
рования ХБП (62,66 % (95 % CI, 61,0—64,3) и 
64,22 % (95 % CI, 63,5—64,9).Поражение по-
чек при ожирении — сложный многофактор-
ный процесс. Структурно-функциональные 
изменения в почках при ожирении связывают, 
в первую очередь, с высокой метаболической 
активностью висцеральной жировой ткани. 
Висцеральная жировая ткань в сравнении с 
подкожной жировой клетчаткой обладает уни-
кальными молекулярными свойствами и высо-
кой липолитической активностью [4, 5, 6]. Уже 
на ранней стадии появления избыточной мас-
сы тела в висцеральных адипоцитах запуска-
ются патологические процессы, приводящие к 
поступлению в портальную венозную систему 
и периферический кровоток большого количе-
ства токсичных свободных жирных кислот, что, 
в свою очередь, способствует развитию гипер-
триглицеридемии и атерогенной дислипиде-
мии, инсулинорезистентности и гиперинсули-
немии [1, 7, 8]. Висцеральная жировая ткань 
синтезирует большое количество гормонов 
и биологически активных веществ - адипо-
цитокинов, обладающих эндокринным, пара-
кринным, аутокринным и провоспалительным 
действием [5,6,12]. В результате воздействия 
адипоцитокинов запускается ряд патологиче-
ских процессов: воспаление, оксидативный 
стресс, нарушение метаболизма липидов, ак-
тивация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, увеличение продукции инсулина и 
формирование инсулинорезистентности [6]. 
Одним из главных механизмов поражения по-
чек, индуцируемого адипокинами, является 
общая дисфункция эндотелиоцитов почечных 
клубочков [5]. Среди адипоцитокинов, являю-
щихся связующими звеньями между ожирени-
ем, артериальной гипертензией, инсулиноре-
зистентностью, воспалительными реакциями 
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и поражением почек, важнейшая роль отво-
дится лептину, адипонектину, резистину, вис-
фатину [3, 7]. Наряду с лептином функцию 
эндотелия способен нарушать гормон рези-
стин, в избытке продуцируемый при ожире-
нии. Первые данные о строении и функциях 
резистина-адипокина, ответственного за раз-
витие инсулинорезистентности (ИР) опублико-
вали зарубежные исследователи в 2001 году 
[6,16]. Результаты экспериментальных работ 
на мышах свидетельствовали о контринсуляр-
ных эффектах резистина: прекращение инсу-
лин-стимулированного входа глюкозы в адипо-
цит, как следствие, нарушение толерантности 
к глюкозе и развитие ИР, улучшение чувстви-
тельности к инсулину после иммунонейтра-
лизации антителами эндогенного резистина. 
М. Rajala.n соавт. показали значительное по-
вышение уровня циркулирующего резистина 
и его положительную корреляцию с сыворо-
точными уровнями инсулина, глюкозы и ли-
пидов у мышей с ожирение [7]. Стимуляция 
резистином эндотелиоцитов сопровождается 
существенным снижением экспрессии ими 
эндотелиальной NO-синтазы. Блокада синте-
за N0 в свою очередь приводит к снижению 
продукции клетками жировой ткани адипонек-
тина-медиатора, оказывающего протективное 
действие на сосудистую стенку. При хрониче-
ской болезни почек рост концентрации рези-
стина в плазме четко сопряжен со снижением 
СКФ. Как гиперлептинемия, так и повышение 
уровня резистина в плазме у больных ожире-
нием сочетаются с нарастанием содержания 
в сыворотке крови растворимых рецепторов 
к а-фактору некроза опухоли и интерлейки-
на-6. Названные маркеры воспалительного 
ответа также продуцируются бурыми адипоци-
тами. Экспрессия генов а-ФНО и рецепторов 
к нему, а также трансдуктора интерлейкина-6 
и рецепторов к лептину при нефропатии, ас-
социированной с ожирением, на стадии про-
теинурии доказана результатами анализа об-
разцов ткани почек, полученной при биопсии. 
Лептин - гормон жировой ткани, регулиру-
ющий пищевое поведение и участвующий в 
формировании чувства насыщения, синтези-
руется адипоцитами пропорционально массе 
жировой ткани и играет ключевую роль в гоме-
остазе энергии. У больных ожирением разви-
вается резистентность к лептину, сопровожда-
ющаяся его гиперпродукцией. Установлено, 
что у больных с хронической болезнью почек 
3-5 стадии уровень лептина прямо сопряжен 
с индексом массы тела [4]. Предполагают, что 
лептин оказывает прямое повреждающее дей-

ствие на структуру и функцию почек. 
Основная функция лептина в норме - сти-

муляция соответствующих зон гипоталамуса, 
угнетающих пищевое поведение [3,5]. Извест-
но, что лептин регулирует гомеостаз жирных 
кислот, предохраняя ткани от эктопического 
накопления липидов (липотоксикоза). У па-
циентов с ожирением выявляют гиперлепти-
немию и резистентность к данному гормону 
(подобно инсулинорезистентности), в связи с 
чем и формируется его стойкая гиперпродук-
ция [10]. При лептинорезистентности активи-
руется перекисное окисление липидов, что 
может стимулировать развитие липотокси-
ческих нарушений: инсулинорезистентности, 
эндотелиальной дисфункции, оксидативного 
стресса. В условиях висцерального ожирения 
и лептинорезистентности этот гормон влияет 
на кальцификацию сосудов, аккумуляцию хо-
лестерина клетками сосудистой стенки, повы-
шение тонуса симпатической нервной систе-
мы. Рецепторы к лептину обнаруживаются в 
клетках канальцевого эпителия. Следствием 
их стимуляции являются увеличение диуре-
за и натрийуреза, при этом уровень АД и экс-
креции калия с мочой не изменяются [8,16]. 
Избыток лептина способен непосредственно 
активировать пролиферацию мезангиоцитов и 
продукцию ими медиаторов фиброгенеза. Под 
действием лептина эндотелий начинает про-
дуцировать медиаторы вазоконстрикции, тка-
невой гипоксии и антинатрийуреза (ангиотен-
зин-И, эндотелин-1), а также факторы роста и 
фиброгенеза (ТФР-(3, основной фактор роста 
фибробластов, тромбоцитарный фактор ро-
ста), компоненты эндотелий-зависимого звена 
гемостаза (ингибитор активатора плазминоге-
на типа1) [14]. Все эти факторы, а также на-
блюдающееся при стойкой гиперлептинемии 
расстройство эндотелий-зависимой вазоди-
латации, связанное с угнетением эндотели-
альной NO-синтазы и резким уменьшением 
сродства эндотелиоцитов к образовавшемуся 
NO, приводят к выраженным нарушениям вну-
трипочечной гемодинамики, наблюдающимся 
уже тогда, когда показатели, характеризую-
щие фильтрационную функцию почек, остают-
ся в пределах нормальных значений [11,12]. 
Морфологическое исследование ткани почки, 
полученной при биопсии, указывает признаки 
фокально-сегментарного гломерулосклеро-
за (ФСГС). Характерным морфологическим 
признаком считают существенное увеличе-
ние петель гломерулярных капилляров и как 
следствие самого клубочка, — так называ-
емую гломеруломегалию [4]. Клиническими 
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особенностями ФСГС при ожирении являются 
отсутствие признаков нефротического син-
дрома (отеки, гипоальбуминемия) даже при 
очень большой экскреции белка с мочой, а 
также благоприятный долгосрочный почечный 
прогноз. При ассоциированном с ожирением 
ФСГС артериальное давление часто остается 
нормальным или повышается незначитель-
но. Больным ассоциированным с ожирением 
ФСГС нередко свойственны гипертрофия мио-
карда или дилятация полости левого желудоч-
ка, возможен синдром обструктивного апноэ 
во время сна. 

В норме лептин циркулирует в крови, глав-
ным образом, в связанной форме, достигает 
гипоталамуса, проходя через гематоэнце-
фалический барьер и проявляет действие, 
уменьшая аппетит и увеличивая метаболизм. 
Трансдукция сигнала после связывания лепти-
на с гипоталамическими рецепторами вклю-
чает уменьшение секреции нейропептида Y 
(NPY) и изменения в образовании меланокор-
тина, которые изменяют пищевое поведение и 
вызывают насыщение. Уровни лептина изме-
няются в течение дня, повышаясь ночью, с чем 
и связано отсутствие аппетита в ночное время. 
Гиперлептинемия обусловливает повышение 
аппетита и, как следствие, увеличение массы 
тела. Кроме того, высокие уровни инсулина у 
тучных пациентов непосредственно стимули-
руют производство лептиновой м-РНК. Другие 
факторы, такие как пубертат, женский пол, 
IL-1, ФНО-а и кортикостероиды, увеличивают 
секрецию лептина, в то время как менопауза, 
старение, голодание - уменьшают. С другой 
стороны - лептин уменьшает секрецию инсу-
лина и увеличивает гематопоэз, ангиогенез, 
термогенез [10,11,12].Лептин экскретируется 

почками. В терминальной стадии хронической 
почечной недостаточности уровень лептина 
повышается, особенно этому способствуют 
такие факторы, как тучность и воспаление. 
Роль почек в выделении лептина у челове-
ка оценивают при измерении концентрации 
лептина в плазме артериальной и венозной 
крови. Так, было показано, что при однократ-
ном прохождении через почки концентрация 
лептина в плазме крови снижается примерно 
на 17% [13]. Sharma и соавторы [14] сообщи-
ли об уменьшении концентрации лептина на 
12% при прохождении через почки у здоровых 
лиц, напротив, у пациентов с умеренно выра-
женным снижением функции почек выделение 
лептина было значительно снижено. В ходе 
экспериментальных исследований показа-
но, что у крыс, подвергшихся двусторонней 
нефрэктомии, снижается уровень выделения 
лептина [9, 14]. Вероятно, что и у человека, и 
у грызунов почки являются основным органом 
выведения лептина из организма. 

До открытия лептина общее представление 
о жировой ткани было как о пассивном депо 
хранения для триглицеридов. В настоящее 
время доказано, что адипоциты секретируют 
белки, которые активно управляют энергети-
ческим гомеостазом, участвуют в регуляции 
углеводного и липидного обмена, а также ней-
роэндокринной и сердечно-сосудистой и дру-
гих систем. Использование ранних биомарке-
ров патологии почек при ожирении с оценкой 
уровня показателей липидного, углеводного 
обмена, сывороточного лептина и инсулино-
резистентности является перспективным для 
диагностики ренального поражения при ожи-
рении. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ЭПИДЕМИОЛОГИИ, ЭТИОЛОГИИ, ДИАГНОСТИКИ, 
КЛИНИКИ И ЛЕЧЕНИИ РИНОСИНУСИТОВ 
Ярмухамедова Н.Ф., Бакиева Ш.Х., Саломова Ф.И. 
Ташкентская медицинская академия 
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В статье представлены результаты анализа англо- и русскоязычных публикаций, посвященных 
эпидемиологии, этиологии, диагностике, кпиникеилечениюриносинуситов.Показательраспространенности 
хронического риносинусита варьирует в широком диапазоне в зависимости от региона проживания 
пациентов, методологического подхода к проведению исследования, возраста пациентов и объема 
выборки. В последние годы отмечается рост распространенности хронического риносинусита патологии 
в различных странах, что требует пересмотра организационно-методического подхода к профилактике, 
диагностике и лечению хронического рийосинусита. 

Ключевые слова: риносинусит, эпидемиология, этиология, диагностика, клиника, лечение, цитокины, 
полиморфизм генов. 

РИНОСИНУСИТЛАРНИНГЭПИДЕМИОЛОГИЯСИ, ЭТИОЛОГИЯСИ, ДИАГНОСТИКАСИ, КЛИНИКАСИ ВА 
ДАВОЛАШ ГА ЗАМОНАВИЙ ЁНДОШУВ 

Мақолада риносинуситларнинг эпидемиологияси, этиологияси, диагностикаси, клиникаси ва 
даволаш бўйича инглиз ва рус тилларида нашр этилган илмий мақолаларни таҳлиЛ қилиш натижалари 
келтирилган. Сурункали риносинуситнинг тарқалиши беморларнинг яшаш жойига, тадқиқот ўтказиш 
услубига, беморларнинг ёшига ва тадқиқот катталигига қараб кенг фарқ қилади. Сўнгги йилларда турли 
мамлакатларда сурункали риносинусит патологияси тарқалишининг кўпайиши кузатилмокда, бу сурункали 
риносинуситнинг олдини олиш, диагностикаси ва даволаш бўйича ташкилий-услубий ёндашувни қайта 
кўриб чиқишни талаб қилади. 

Калит сўзлар: риносинусит, эпидемиология, этиология, диагностика, клиникаси, даволаш, цитокинлар, 
ген полиморфизми. 

MODERN CONCEPTS OF EPIDEMIOLOGY, ETIOLOGY, DIAGNOSTICS, CLINIC AND TREATMENT OF 
RHINOSINUSITIS 

The article presents the results of the analysis of English- and Russian-language publications on the 
epidemiology, etiology, diagnosis, clinical picture and treatment of rhinosinusitis. The prevalence of chronic 
rhinosinusitis varies widely depending on the region of residence of the patients, the methodological approach 
to the study, the age of the patients, and the sample size. In recent years, there has been an increase in the 
prevalence of chronic rhinosinusitis pathology in various countries, which requires a revision of the organizational 
and methodological approach to the prevention, diagnosis, and treatment of chronic rhinosinusitis. 

Keywords: rhinosinusitis, epidemiology, etiology, diagnosis, clinic, treatment, cytokines, gene polymorphism. 

Воспалительные заболевания носа и око-
лоносовых пазух всегда вызывали большой 
интерес у многих практикующих специалистов, 
занимающихся изучением различных форм 
заболеваний ЛОР. Согласно статистическим 
данным, как в странах ближнего, так и дальне-
го зарубежья изучаемая патология занимает 
первое место среди патологии верхних дыха-
тельных путей [16, 36, 45, 49, 52, 54, 68]. 

Так, к числу таких заболеваний можно сме-

ло отнести риносинусит. Риносинусит - это 
заболевание, сопровождающееся воспалени-
ем слизистой оболочки полости носа и около-
носовых пазух. Во всем мире регистрируется 
рост распространенности острых и хрониче-
ских форм риносинуситов среди взрослого и 
детского населения. В настоящее время про-
блема риносинусита с различными его форма-
ми и течением является одной из самых акту-
альных в оториноларингологии, что связано с 


