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НОРМАТИВТІК СІЛТЕМЕЛЕР 

 

Диссертациялық жұмыста келесі стандарттарға сілтеме жасалды: 

ҚР Денсаулық сақтау Министрлігінінің №744 бұйрығы 19.11.2009 ж. 

«Клиникалық зертеулерді, және (немесе) фармакологиялық және дәрілік заттар, 

медицинаға керекті заттар мен медициналық техникаларды сынақтардан ӛткізу 

ережелерін» бекіту туралы бұйрығы. 

«Балалардағы диарея» диагностикалау мен емдеудің клиникалық 

хаттамасы Қазақстан Республикасы Денсаулық сақтау министрлігі және ЭҚМ 

денсаулық сақтауды дамыту мәселелері жӛніндегі сараптау кеңесінің 

отырысында №18 хаттамамен 30.11.2015 жылы бекітілген. 

«Жедел бүйрек жеткіліксіздігі  (жедел бүйрек зақымдалуы)» 

диагностикалау мен емдеудің клиникалық хаттамасы Қазақстан Республикасы 

Денсаулық сақтау министрлігі және ЭҚМ денсаулық сақтауды дамыту 

мәселелері жӛніндегі сараптау отырысында №9 хаттамамен 12.12.2014 жылы 

бекітілген. 

МЕСТ 7.32-2001. (Халықаралық стандарт) Ақпарат, кітапхана және баспа 

ісі бойынша стандарттар жүйесі. Ғылыми зерттеу жұмысы жӛніндегі есеп. 

Құрылымы және рәсімдеу ережелері.  

МЕСТ 7.1-2003. Библиографиялық жазба. Библиографиялық сипаттама. 

Жалпы талаптар мен құрастыру ережелері. 
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БЕЛГІЛЕУЛЕР МЕН ҚЫСҚАРТУЛАР 

 

ЖБЗ – жедел бүйрек зақымдалуы  

ЖБЖ –жедел бүйрек жеткіліксіздігі 

ЖІИ – жедел ішек инфекциясы 

ADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) – жедел диализ сапасын жақсарту 

жӛніндегі инициатива  

AKIN (Acute Kidney Injury Network) – жедел бүйрек зақымдалуын 

зерттеуші топ  

MDRD (Modification of  Diet in Renal Disease) – Бүйрек аурулары кезіндегі 

диета модификациясы 

ШФЖ – шумақтық фильтрация жылдамдығы 

ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) – иммуноферментті анализ 

KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) – бүйрек 

ауруларының ауқымды соңдарын жақсарту жӛніндегі инициатива  

RIFLE жіктемесі – (Risk - қауіп, Injury – зақымдалу, Failure – 

жетіспеушілік, Loss – бүйрек қызметінің жоғалуы > 4 апта және End Stage Renal 

Disease – терминальді бүйрек жеткіліксіздігі) 

pRIFLE – RIFLE педиатриялық шкаласы  

NGAL (Neutrophil gelatinase-associated lipocalin) – нейтрофильді 

желатиназо-ассоциирленген липокалин 

ДДҰ – Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымы 

АІЖ – асқазан ішек жолдары  

ОЖЖ – орталық жүйке жүйесі  

Scr – сарысулық креатинин  

 KIM – 1 (Kidney Injury Molecule - 1) – бүйрек зақымдалуы молекуласы- 1 

L-FABP (Liver-type fatty acid binding protein) – бауырдың май 

қышқылдарымен байланысатын ақуыз 

Il-18 (interleukin 18) – интерлейкин-18 

HRP (enzyme horseradish peroxidase) – пероксидаза ферменті 

GFR (glomerular filtration rate) – шумақтық фильтрация жылдамдығы 

TMB (tetramethylbenzidine) – тетраметилбензидин 

IQR (interquartile range) – квартиль аралық интервал  

CI (confidence interval) – сенімділік интервалы 
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КІРІСПЕ 

 

Тақырыптың өзектілігі 

Жедел ішек инфекциялары (ЖІИ) эпидемиологиялық, қоғамдық және 

экономикалық жоғары маңыздылығына ие бола тұрып, әлі күнге дейін әлемдегі 

жоғары балалар аурушаңдығының ішінде бастапқы орындарда тұр. 

Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымының (ДДҰ) мағлұматтары бойынша ЖІИ 

1,9 млн балалардың ӛлім себебі болып табылады, соның ішінде 19% жағдайда 5 

жасқа дейінгі науқастар болып табылады [1]. ЖІИ соңғы жылдардағы 

жағдайлар мен ӛлім кӛрсеткіштері госпитализациялаудың маңызды себептері 

болып қалуда [2-7].  

ЖІИ кезінде, ауыр жағдайларда преренальды жедел бүйрек 

зақымдалуына (ЖБЗ) алып келетін дегидратация симптомдары анықталатыны 

баршаға мәлім. Қарапайым тәжірибеде преренальді ЖБЖ клиникалық 

кӛріністер арқылы диагностикаланады: олигоанурия, креатининнің, 

мочевинаның жоғары деңгейі, шумақтық фильтрация жылдамдығының 

тӛмендеуі.  

Қан сарысуындағы креатинин мӛлшерінің жоғарылауы ЖБЗ негізгі 

критериіне жатқанымен, тек креатинин деңгейіне ғана сүйеніп диагноз қою 

ЖБЗ жиілігін дұрыс бағаламауға алып келуі мүмкін [8, 9]. Қан сарысуындағы 

креатинин концентрациясы аз сезімтал және бүйрек қызметіне тікелей қатысы 

жоқ түрлі факторлар әсеріне ұшырайды. Креатининнің қан сарысуындағы 

деңгейінің нақты жоғарылауы бүйректің ауқымды функционалды қабілеті екі 

есе тӛмендеген жағдайда ғана жүреді [10, 11]. ЖБЗ ерте диагностикасы барлық 

уақытта дерлік мүмкін бола бермейді, себебі педиатрлар мен нефрологтар қан 

сарысуындағы креатинин деңгейіне қарайды. Перспективті жаңа маркерлер 

ЖБЗ-ын креатининге қарағанда ерте анықтауға кӛмектеседі [12]. Осының 

барлығы ЖБЗ бастапқы кезеңдерде анықтауды, сондай ақ бүйрек тінінің 

зақымдалу қаупінің факторлары мен жедел бүйрек зақымдалуының 

маркерлерінің негізінде ЖБЗ бойынша даму қауіпіндегі топтарды құрауды  

қажет етеді. Қазіргі уақытта пререналды ЖБЗ бар балаларда бүйрек 

зақымдалуын ерте диагностикалаудың тапсырмасы ӛте ӛзекті мәселе болып 

табылуда.  

Жедел бүйрек зақымдалуының сұрақтары осы күнге дейін жетілу мен 

даму үстінде.  Ол ӛз алдына жеке патология ретінде дамуы, сонымен бірге ауыр 

аурумен қосарлануы да мүмкін [13-15]. ЖБЗ-ның диагностикасы бойынша 

кӛптеген мәселелер шешімді талап етеді. Клиникалық тәжірибеде ЖБЗ-ын ерте 

диагностикалауға мүмкіндік беретін, кейіннен оларды зерттеу кешеніне 

енгізетін түрлі маркерлерді белсенді іздестіру жүргізілуде [16-20].  

Осы айтылғандарды ескере келе заманауи жедел бүйрек зақымдалуының 

маркерлерін қолдану арқылы ЖБЗ ерте диагностикасының мәселесі ӛте ӛзекті 

болып табылады, олардың ішіндегі кӛрнектісі цистатин С және нейтрофильді 

желатиназо-ассоциирленген липокалин (NGAL). 
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Цистатин С мен NGAL – бүйрек қызметінің сақталып тұруының сенімді 

индикаторлары, креатининмен салыстырғанда сезімтал болып табылады, ӛз 

кезегінде оларды жедел бүйрек зақымдалуының тиімді диагностикалық 

критериі ретінде санауға мүмкіндік береді [21-26].  

Бұл маркерлерді болашақта қолдануды бағалау және педиатриялық 

тәжірибеде берілген диагностикалық тестті қолданысқа кең ауқымда енгізу 

үшін қосымша зерттеулер жүргізу қажет [27]. Қолжетімді әдебиеттерде 

балалардағы ЖІИ кезінде, ЖІИ преренальді ЖБЗ-ның дамуының себептерінің 

бірі болып табылатын жағдайларда бүйрек зақымдалуының ерте белгілерін 

диагностикалауда цистатин С мен NGAL анықтау туралы жұмыстар 

табылмады.  

Жоғарыда айтылғандар бұл жұмыстың маңыздылығын кӛрсетеді, ол ерте 

жастағы балаларда бүйректің зақымдалуының жаңа маркерлерінің 

диагностикалық құндылығын зерттеуге, ЖІИ бар балаларда преренальді ЖБЗ 

ерте кезеңдерін анықтауға, олардың болашақта клиникада қолданысқа енуін 

бағалауға  және оларды зерттеу кешеніне қосуға арналған, ол ӛз кезегінде ерте 

диагностикаға, терапияны оптимизациялауға және алдын алу шараларының 

тиімділігін арттыруға, аурудың ағымының ерекшелігіне байланысты және 

пайдаланылатын дәрілік заттардың қолайсыз әсерлерінен дамитын 

асқыныстардың алдын алуға септігін тигізеді.    

Зерттеудің мақсаты    
Зерттеудің мақсаты – ЖІИ кезінде балалардағы бүйрек зақымдалуының 

даму қауіпін бағалау.  

Зерттеу міндеттері 

Қойылған мақсатқа байланысты келесі міндеттер алға қойылды: 

1) жедел бүйрек зақымдалуының маркерлері – зәрдегі цистатин С және 

NGAL кӛрсеткішінің диагностикалық және болжамдық маңыздылығын ЖІИ 

бар ерте жастағы балаларда бағалау; 

2) ЖІИ кезіндегі дегидратация дәрежесіне байланысты ерте жастағы 

балаларда биомаркерлердің концентрациясының динамикасын анықтау; 

3) ерте жастағы балаларда ЖІИ-ның этиологиялық құрылымына 

байланысты биомаркерлердің концентрациясының динамикасын анықтау. 

Ғылыми жаңалығы 

Бұл жұмыс жедел ішек инфекциясы бар ерте жастағы балаларда 

преренальді жедел бүйрек зақымдалуының даму қаупін анықтаудағы цистатин 

С мен NGAL маркерлерінің диагностикалық және болжамдық құндылығын 

бағалауға арналған проспективті заманауи ғылыми жұмыс болып табылады. 

Стационар жағдайында рутинді диагностикалық әдістермен салыстырғанда 

зәрдегі цистатин С мен NGAL-ды  анықтаудың жоғары тиімділігі байқалды.  

Диссертациялық жұмыстың ғылыми жаңашылдығы келесі:  

- алғаш рет жедел ішек инфекциясы бар ерте жастағы балаларда цистатин 

С мен NGAL концентрациясын зерттеу жүргізілді;  

- алғаш рет жедел ішек инфекциясы кезіндегі цистатин С мен NGAL -дың  

дегидратация дәрежесіне байланысты тәуелділігі анықталды. 



7 
 

Жүргізілген зерттеу жұмысы цистатин С мен NGAL–ды ЖІИ кезінде 

преренальді жедел бүйрек зақымдалуының даму қаупінің ерте маркері ретінде 

қолдану мүмкіндігін дәлелдейді.  

Зерттеудің ғылыми-тәжірибелік маңыздылығы 
Жұмыстың тәжірибелік маңыздылығы зәрдегі цистатин С мен NGAL - 

бүйрек қызметінің маркерлері ретінде және бүйрек паренхимасының зақымдалу 

қауіпін анықтауда, әсіресе ерте жастағы балаларда ерекше маңызды, себебі 

зәрді сандық жинауды қажет етпейді, ол кішкентай пациенттер үшін де, 

олардың ата-аналары мен медицина қызметкерлеріне де қиындық туғызбайды.  

Зертханалық тәжірибе диагностикасына цистатин С мен NGAL–ды енгізу 

пациенттерде жедел бүйрек зақымдалуының даму қауіпін ерте кезеңдерде 

уақытылы анықтауға, бүйрек қызметінің бұзылыстарын мониторлауға 

мүмкіндік береді, ол преренальді ЖБЗ-ның ерте кезеңдерінің алдын алудың 

тиімділігін арттырады, сол арқылы емге жұмсалатын шығындарды азайтып, 

науқастардың ӛмір сүру сапасын жақсартады. Басқа да биохимиялық және 

клиникалық мәліметтермен және бағалау шкалаларымен қатар емнің 

тиімділігін бағалауға және аурудың соңдарын болжау үшін оларды ЖБЗ-ның 

кешенді диагностика хаттамаларына енгізу қажет.   

Қорғауға шығарылатын негізгі ережелер:  
1) цистатин С мен NGAL-дың зәрдегі деңгейін анықтау ЖІИ бар ерте 

жастағы балаларда жедел бүйрек зақымдалуының клиникалық кӛріністеріне 

дейінгі кезеңдерде диагностикалық және болжамдық маңызға ие; 

2) цистатин С мен NGAL сарысулық креатининмен салыстырғанда 

бүйрек қызметінің бұзылысын тиімдірек кӛрсетеді, ол бүйректің ерте 

зақымдалуын уақытылы диагностикалауға мүмкіндік береді, ал креатининнің 

жоғарылауы ренальді дисфункциялардың ауыр сатыларын кӛрсетеді;  

3) жалпы қабылданған және заманауи бүйрек зақымдалуының 

биомаркерлері бүйрек зақымдалуын аурудың бастапқы кезеңдерінде, тіпті 

клиникалық белгілері болмаған жағдайларда бағалауға мүмкіндік береді, ол ӛз 

кезегінде науқастарды жүргізу тактикасын дұрыс таңдауға қосымша мүмкіндік 

туғызады. 

Зерттеу нәтижелерін енгізу  

Зерттеу нәтижелері Қарағанды облыстық балалар жұқпалы аурулар 

ауруханасының бӛлімшелері жұмысына енгізілді. Сонымен қатар зерттеудің 

нәтижелері Қарағанды мемлекеттік медицина университетінің педиатрия және 

перинатология кафедрасының оқу материалдарына енгізілді. 

Жұмыс апробациясы  

Диссертацияның негізгі қағидалары ғылыми-тәжірибелік 

конференцияларында: «Актуальные проблемы инфекционной патологии у детей» 

посвященной к 90-летию Научно-исследовательского института детских инфекций 

(1–3 наурыз 2017 жыл, Санкт Петербург қаласы), «Ғылым әлемі және жастар: 

дамудың бағыты мен жаңа мүмкіндіктері» Жас ғалымдардың халықаралық 

конференцияның материалдары (12 сәуір 2017 жыл, Карағанды қаласы), II 

жалпы Ресейлік халықаралық қатысумен ғылыми-тәжірибелік 
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конференциясында «Фундаментальные и прикладные исследования в педиатрии 

и детской хирургии» (2017, Мәскеу қаласы), «Ғылым әлемі және жастар: 

қарқынды ӛзгеру эрасы» Жас ғалымдардың халықаралық конференцияның 

материалдары  (28 сәуір 2018 жыл, Қарағанды қаласы) мәлімделген.  

Мақалалар 
Диссертациялық жұмыстың материалдарынан 12 ғылыми жұмыс жарық 

кӛрді, оның ішінде 4 мақала ҚР білім және ғылым министрлігіне қарасты білім 

және ғылым саласын қадағалау және аттестаттау комитетінде; 2 авторлық 

құқығы бар мемлекеттік тіркеу № 0567 куәлігі 27 ақпан 2018 жылы; № 2599 

куәлігі 9 тамыз 2018 жылы; 1 мақала – Scopus ақпараттық индексирленген 

базасында; Ресей Федерациясының жоғары аттестациялық комиссиясы ұсынған 

және РҒДИ нӛлдік емес импакт-факторы бар Ресейдің ғылыми 

жарияланымдарында 1 баспа; 4 мақала ғылыми конференцияларда оқылып 

талқыланды. 

Автордың жеке үлесі анамнез жинау, пациенттердің клинико-

зертханалық мәліметтерін талдау, арнайы құрастырылған ауру тарихы 

формаларын толтыру, зерттеу нәтижелерін талдау және интерпретациялау, 

алынған мәліметтерді статистикалық ӛңдеуден ӛткізу, қорытынды жасау мен 

тәжірибелік ұсыныстарды жасаудан тұрады.  

Диссертацияның көлемі мен құрылымы  

Диссертация компьютерлік тексттегі 88 беттен, кіріспе, әдебиетке шолу, 

зерттеу әдістері мен материалдарынан, зерттеу қорытындысынан, жұмыс 

қорытындысы мен тәжірибелік ұсыныстардан, қолданылған әдебиеттер 

тізімінен тұрады. Диссертацияда 31 кесте және 8 сурет кӛрсетілген. 

Қолданылған орыс және ағылшын тіліндегі әдебиеттер тізімі 228. 

Диссертацияда 4 қосымша бар. 
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1 ӘДЕБИЕТТІК ШОЛУ 

 

1.1 Жедел ішек инфекциясы кезінде бүйрек зақымдалуының даму 

қауіпі  

Балалардағы ЖІИ мәселесі біздің және шет ел зерттеушілері арасында 

үлкен қызығушылық тудырады. Бұл жағдай мүмкін болатын этиологиялық 

себептердің кең ауқымдылығымен, бірқалыпты сандарда сақталып тұрған ӛлім 

кӛрсеткішімен, мемлекеттік денсаулық сақтау тарапынан үлкен шығындарға 

байланысты бола отырып медицинаның басты мәселелеріне жатады. Соңғы 

жылдардағы диареялар себебінен туындаған ӛлім кӛрсеткіштерінің тӛмендеуіне 

қарамастан, гастроэнтериттер бұрынғысынша бүкіл әлемде жиі тараған 

патологиялар қатарына кіреді. Дүние жүзіндегі барлық диареялардың шамамен 

63%-ы бес жасқа дейінгі балаларда кездеседі. Жыл сайын 70000-нан астам ӛлім 

жағдайы жедел диареялардың себебінен болады [28, 29]. ДДҰ мәліметтері 

бойынша жыл сайын 1-1,2 млрд. диареялық аурулар тіркеледі және шамамен 

алғанда 5 млн. бала ЖІИ-нан және олардың асқынуынан қайтыс болады. 

Қазақстан Мемлекетінде Санитарлы-эпидемиологиялық экспертиза мен 

мониторингілеу ғылыми-тәжірибелік орталығы және тұтынушылардың 

құқығын қорғау бойынша Қазақстан Республикасының ұлттық экономика 

Министрлігінің мәліметтері бойынша 2016 жылы ЖІИ 100 000 тұрғынға 

шаққанда 68,7 құрады.  

ЖІИ маңыздылығы бүгінгі таңда оның кең таралуында ғана емес, 

сонымен бірге ауру соңындағы қолайсыз жағдайлардың жиілігіне байланысты. 

Аурудың ауырлығы кӛп жағдайда сусыздану синдромының дамуымен 

негізделген. ЖІИ қоздырғыштарының басым энтеротропизмділігіне 

қарамастан, олардың эндотоксині нефротоксикалық қасиетке ие. Бұзылулар 

қыртысты қабаттың ишемиясына және шумақтық фильтрация жылдамдығының 

(ШФЖ) тӛмендеуіне алып келетін гиповолемиямен және айналымдағы қан 

кӛлемінің тӛмендеуімен негізделген.  

Бүйрек кез-келген патологиялық үрдіске қатысады, себебі қандай жаста 

болмасын ағзаның тепе-теңдігін сақтап тұратын мүше болып табылады. 

Балалардағы кӛптеген аурулардың клиникалық кӛріністері басым жағдайда зәр 

түзу мен зәр  шығару мүшелерінің жетілу дәрежесі мен функционалды 

жағдайына байланысты. Балалық шақта бүйрек пен басқа жүйелердің мүше 

аралық құрылымдары және функционалдық байланыстары резервтік 

мүмкіндіктерінің шектелуіне байланысты күштірек кӛрінеді, әсіресе патология 

жағдайында айқын байқалады. Кез-келген экстрареналды патология кезінде 

бүйрек зақымдалуына талдау жүргізгенде тәжірибелік тұрғыда маңызды болып 

табылатын жайт, ол бүйрек дисфункциясының негізгі аурудың кӛрінісі немесе 

оның асқынуы екендігін анықтау қажет [30]. ЖІИ бар балалар арсында 

жансақтау бӛлімшесінде жатқандарда ЖБЗ 11% кездеседі [31].  

Кӛптеген ӛмірлік маңызы бар мүшелерге қызметінің тӛмендеуі мен 

зақымдалуы тығыз байланысты. Олардың кейбіреулеріне қызметінің бұзылысы 

тек айқын зақымдалулардан кейін дамиды. Кейбір мүшелерге қызметінің 
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бұзылысы, оны шақырған зақымдалуға қарағанда айқынырақ болуы мүмкін.  

Бүйрек бірегей мүше болып табылады. Себебі, бүйректің қызметінің бұзылысы 

оның зақымдалуының ерте кезеңдерінде кӛрінеді. Кей жағдайларды шумақтық 

фильтрация мен зәрдің кӛлемінің тӛмендеуінің болмауы гиповолемия кезіндегі 

бүйрек қызметінің бұзылысының кӛрінісі болып табылады. Зәрдің кӛлемі мен 

ШФЖ-ң ӛзгерісі бүйрек жеткіліксіздігінің белгісі бола тұра, бүйрек 

патологиясының диагностикасы үшін не қажетті, не жеткілікті шарттары болып 

табылмайды [32].  

Несеп жүйелерінің құрылымдық-функционалды ӛзгерістері ЖІИ барлық 

жағдайларында дерлік кездеседі. Ішек инфекциясы кезінде бүйректердің 

зақымдалу дәрежесі аурудың ауырлығына және ұзақтығына байланысты. Тіпті 

клиникалық кӛріністерінің болмауы бүйрек ішілік гемодинамиканың бұзылу 

орны болып табылуы мүмкін. ЖІИ-нан қайтыс болған ерте жастағы балалардың 

бүйрегіндегі ӛзгерістер – бүйректің жедел зақымдалуы кезіндегідей 

морфологиялық ӛзгерістеріне сай келеді [33-35].  

Балалардығы ЖІИ салдарынан дамыған бүйрек зақымдалуы кӛп кезеңді. 

Негізгі зақымдаушы фактор гипоксия болып табылады. Ол ішектік токсикозға 

тән эндотоксикалық қантамырлар зақымдалулары, инфекциялық токсикалық 

шок және биологиялық белсенді аминдердің күшейтілген прессорлы 

әсерлермен негізделген. Шеткері қанайналым бұзылысы, су-электролитті 

алмасу, сілтілі-негіздік тепе-теңдік, катоболизмнің күшейтілген процесімен 

жүретін ультрақұрылымдық мүшелер және тіндер зақымдалуы, бауыр мен 

бүйрек қызметінің жеткіліксіздігі, микроциркуляция үрдісінің тӛмендеуі 

эндогенді интоксикация синдромына алып келеді. Балалардағы ЖІИ кезіндегі 

эндогенді интоксикация синдромының ерекшелігі сұйық нәжіспен және 

құсумен су және электролиттердің айқын жоғалуы. Бұл бір жағынан 

айналымдағы қан кӛлемін азайтады, сонымен қатар түтікшелер эпителийінің 

зақымдалуына және энергетикалық ресурстардың тез азаюына алып келетін 

реабсорбцияға деген қажеттілікті ұлғайтады.   

Балалардағы сусызданудың даму себептері сан түрлі. Бірақ негізгі 

этиологиялық факторы сӛзсіз ЖІИ болып табылады. Әлемде 8000 балалар 

сусызданумен жүретін диареядан қайтыс болады [36-41]. Қазіргі таңда  

диареяның тӛрт негізгі патогенетикалық механизмдерін айқындайды: ішектік 

секреция, ішектік экссудация, ішек арнасында осмотикалық қысымның 

жоғарылауы және ішектік түзілістің жолының бұзылысы [42]. Айқын 

сусыздануды диареяның секреторлық құрылымы ғана шақыратыны анық [43]. 

Секреторлы диарея кезінде су-электролитті тепе-теңдіктің бұзылысы  ішек 

арнасына натрий мен судың белсенді секрециясы салдарынан дамиды. Бұл 

үрдістің негізгі белсендірушілері: бактериялық токсиндер (холера токсині, 

холера тәрізді токсиндер, энтеротоксикалық эшерихийлер және т.б.) және 

вирустар (рото-, норо-). ЖІИ-ң сусызданумен жүретін арнайы клиникалық 

сипаттамалары бар. Эксикозды жедел диареялардың ауыр түрлерінде жиірек 

анықтайды. Сусызданудың айқындылығы мен дамуының жиілігіне АІЖ 

зақымдалу дәрежесі әсер етеді: эксикозды АІЖ жоғарғы бӛлімдері зақымдалған 
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кезде жиірек анықтайды (гастрит, гастроэнтерит, гастроэнтероколит). 

Сусызданумен жүретін жедел диареяның алғы белгілері құсу болып табылады. 

Оның айқындылығын эксикоз дәрежесімен байланыстырады. Балалардағы 

сусызданудың градациясының «алтын стандарты» дене салмағының жоғалтуы 

болып табылады. Жедел дамыған дене салмағының жоғалуы бұлшық еттің 

салмағы емес, сұйықтықтың жоғалуын кӛрсетеді. Эксикоздың клиникалық 

белгілері дене салмағының 4% -ға дейін жоғалтуынан дамитыны белгілі [44].  

Тәжірибеде ата-аналар баланың ЖІИ басталмай тұрып жоғалтқан дене 

салмағының нақты санын айта алмайды. Бұл жағдайларды сусызданудың 

бірнеше белгілері кӛмегімен бағалайды: тері тургорының тӛмендеуі, кӛз 

жасының болмауы, тері және шырышты қабаттардың құрғақтығы, кӛз 

айналасындағы май қабатының, үлкен еңбектің түсуі (1 жасқа дейінгі 

балаларда), диурездің тӛмендеуі, ментальды статустың бұзылуы, капиллярлы 

реперфузия уақытының бұзылысы (қалыптыда 2 сек-тан артық болмауы керек). 

қантамырлық жеткіліксіздік белгілері (тахикардии, тахипноэ) және т.б. [45, 46].  

Сусызданудың айқындылығының бағалауының түрлі белгілері бар. Олар 

ағзада сұйықтық жеткіліксіздігін кӛрсететін клиникалық симптомдар 

жинағымен кӛрінеді: кӛз жасының болуы, шӛлдеу, жалпы жағдайын бағалауы, 

зәр шығару сипаты және т.б.. Осындай симптомдардың кӛп болуы – 

сусызданудың дәрежесінің жоғары болуын кӛрсетеді. Сонымен қатар, ДДҰ 

және ААР-мен (American Academy of Pediatrics) берілген сусызданудың 

жіктелуінің кейбір айырмашылықтарын есте сақтау қажет [47-50].  

ДДҰ ұсынысы бойынша, дене салмағының жоғалтуына байланысты 

ажыратады: сусыздану кӛріністерінің болмауы (5%-ға дейін дене салмағының 

жоғалуы); сусызданудың кейбір дәрежелері (10%-ға дейін) және ауыр түрдегі 

сусыздану дәрежесі (10%-дан кӛп) [51]. 
 

Кесте 1– Эксикоздың дәрежесін бағалаудың критерийлері [52] 

 

Критерийлер 

 

Эксикоз дәрежесі 

I II III 

1 2 3 4 

Үлкен дәрет Жиі емес 
Тәулігіне 10 ретке 

дейін, энтеритті 
Жиі, сулы 

Құсу 1-2 рет Қайталамалы Кӛп реттік 

Жалпы жағдайы Орташа дәрежелі Орташадан ауырға дейін Ауыр 

Дене салмағын 

жоғалтуы 
 5%-ға дейін 6-9% 10%-дан кӛп 

Шӛлдеу Орташа Күрт айқындалған Болмауы мүмкін 

Тіндер тургоры Сақталған 
Тӛмендеген 

Баяу жазылады 

Қатпар ӛте баяу 

жазылады 

Шырышты 

қабаттар 
Ылғалды 

құрғақтау, шамалы 

гиперемияланған 
Құрғақ, ашық 

Үлкен еңбек Қалыпты Сәл түскен Тартылған 
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1 кестенің жалғасы 
 

1 2 3 4 

Кӛз алмасы Қалыпты Түскен Түскен 

Жүрек тондары Қатты Сәл бәсеңдеген Бәсеңдеген 

Қан қысымы 
Қалыпты және 

сәл тӛмендеген 

Систолалық қалыпты, 

диастолалық жоғарылаған 
Тӛмендеген 

Цианоз Жоқ орташа Айқын 

Есі, айналаға 

реакциясы 
Қалыпты Қозған немесе ұйқышыл 

Летаргиялық 

немесе ессіз 

Ауырсынуға 

реакция 
Айқын Әлсізденген Жоқ 

Дауыс Қалыпты әлсіз Жиі афония 

Диурез Сақталған Тӛмендеген 
Айқын 

тӛмендеген 

Тынысы Қалыпты Орташа ентігу Токсикалық 

Дене 

температурасы 
Қалыпты Жиі жоғарылаған 

Жиі қалыптыдан 

тӛмен 

Тахикардия Жоқ орташа Айқын 
 

Педиатр алдындағы келесі міндет, сусыздануы бар баланы қараған кезде 

– эксикоз түрін анықтау. Балалардағы су-электролиттік тепе-теңдіктің бұзылуы 

гипонатриемия түрінде болуы мүмкін, ол сусызданудың гипотоникалық типіне 

сәйкес болады. Судың және электролиттердің бірдей жоғалтуы кезінде 

изотоникалық типті эксикозға сәйкес. Гипонатриемия қан сарысуындағы 

натрий деңгейінің 135-130 ммоль/л – ден тӛмендеуі кезінде дамиды. Балаларда 

гипонатриемия кӛп жағдайда судың ағзада ұсталынып қалуымен 

антидиуретикалық гормонның кӛп мӛлшерде шығарылуымен негізделеді, ол ӛз 

кезегінде асқазан-ішектік жоғалтулармен, қызба жағдайларымен, бас 

жарақаттарымен, орталық жүйке жүйесі (ОЖЖ) инфекцияларымен, 

гипотоникалық сұйықтықтардың тамырішілік және пероральды енгізумен 

байланысты болуы мүмкін [53-57]. Гипернатриемия (зертханалық маркер 

болып қан сарысуындағы натрий деңгейі 150 ммоль/л-ден жоғары болуы 

саналады) педиатриялық тәжірибеде сирек кездеседі [58]. Балалардағы 

гипернатриемия себептері: сұйық нәжіспен, құсумен, кейін, тӛмен 

концентрацияланған зәр оны толтыру қасиетінен айырылумен, адипсия, 

баланың сұйықтық ішуден бас тартуы, және т.б. Гипертоникалық 

сусызданудың патогенезінде ағзаның жалпы суының секторлар арасында 

таратылуы болып табылады. Бұл жағдайда – қан ағысына жасушаішілік 

сұйықтық шығады. Гипернатриемия клиникасында мазасызданумен, 

қозғыштықпен, әлсіздікпен, ұстамалық дайындықпен, тырыспалармен, 

температураның жоғарылауымен, 1 жастағы балаларда – айқын айғаймен, 

тыныстың жиілеуімен кӛрінеді [59, 60]. Сусызданудың изотоникалық типі – 

эксикоздың  ең жиі кездесетін түрі. ЖІИ кезінде 93% жағдайда тіркеледі [61]. 
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Осындай типті дегидратацияның дамуы диарея кезінде асқазан ішек 

жолдарының изотоникалық құрылымның жоғалуымен байланысты.  

Гиповолемияға жауап ретінде қолайсыз жағдай – ағзада гоместаздың 

бұзылысы, аймақтық қанайналымның бұзылысы, су-электролит тепе-теңдіктің 

және сол секілді бұзылыстар ЖБЗ дамуына алып келеді. Су-электролит 

бұзылуларын түзету сусыздану дәрежесіне байланысты болады. Парентералды 

сұйықтықты енгізу қатаң негізделген болуы керек. Регидратациялық терапияны 

ӛткізуде барлық жағдайларда оральды регидратациялық терапияға артықшылық 

берген дұрыс, оған жатпайтындар: ауыр сусыздану және ауыр айқын 

гемодинамикалық бұзылыстар; ішек ӛтімсіздігі белгілерінің пайда болуы; 

жұтыну және тыныс алу бұзылыстарымен байланысты психикалық және 

неврологиялық бұзылыстар; тоқтаусыз құсу жағдайлары. Оральды 

регидрациялық терапияны педиатрия тәжірибесіне енгізу соңғы жылдары 

балалар ӛлімін азайтуға мүмкіндік берді. 1800-нан астам қатысушыларды 

қамтитын 17 зерттеудің мета-анализі парентералды және пероральды 

регидратация тиімділігінде елеулі айырмашылықтар болмады, ал оральді 

регидратациялы терапия (ОРТ) алған балаларда госпитализация ұзақтығы 

әлдеқайда қысқа болды [62-64]. ОРТ жеңіл және орташа сусыздану кезінде – 

бұл күйді түзетудің физиологиялық және патогенетикалық ең дұрыс әдісі 

болып табылады. Бұл жағдайда келесі ережелер сақталуы керек: шай қасықпен 

жиі бӛлшектеп су ішу (әр 1-2-5 минут сайын 5 мл) құсуды болдырмайды және 

бір сағат ішінде 150-300 мл сұйықтық енгізуге мүмкіндік береді, 

регидратациялық ерітінді ретінде (ерте жастағы балаларда міндетті түрде!)  

тӛмен осмолярлы (<245 мкммоль / кг) дайын пероральды регидратациялы 

тұздар қоспасын қолдану ұсынылады [65]; егер бала тӛспен емізу жасында 

болса, тӛспен емізуді жалғастыру қажет немесе оны мүмкіндігінше тезірек 

жалғастыру қажет [66]. 

ЖБЗ дегидратация салдарынан гиповолемиялық шокты ӛткерген барлық 

балаларда дамуы мүмкін. ЖІИ кезіндегі ЖБЗ аурудың болжамын анықтайды 

[67]. ЖІИ кезіндегі балаларда бүйрек зақымдалуының даму жиілігі мен кеш 

диагностикасы, негізгі аурудың ағымының тереңдеуі және летальді 

жағдайлармен себептік байланыстарының жиілігі маңызды мәселені тудырады. 

Осыған байланысты ЖІИ бар балаларда бүйректің функционалды 

жеткіліксіздігінің клиникалық белгілерінің кӛрінуіне дейін бүйрек 

зақымдалуының дамуын болжайтын кӛрсеткіштер мен жүргізу тактикасын 

жетілдіруді анықтау маңыздылыққа ие [68].      

ЖІИ бар балаларда ЖБЗ болу мүмкіндігін ескеру қажет. Бүйрек 

зақымдалуларын кӛрсететін маркерлерді қолдану және уақытылы басталған 

терапия бүйрек жеткіліксіздігін алдын алуға және бүйректің жылдам және 

толық жазылуына септігін тигізеді.  

 

1.2 Жедел бүйрек зақымдалуының ауырлық және диагностикалық 

критерийлерінің стратификациясы 

ЖБЗ – заманауи  медицинаның  ең  ӛзекті  мәселесінің  бірі.  Бүгінгі  күні 



14 
 

бүйректің адам ағзасындағы қызметтерін атқаруын бағалауға мүмкіндік беретін 

әр түрлі тәсілдер бар. Бірақ осы әдістердің басым кӛпшілігі кең клиникалық 

тәжірибе үшін күрделі, қымбат болуына және ұйымдастырушылық 

мәселелеріне байланысты, әсіресе жиі ауыр жағдайдағы ЖБЗ-мен науқастарда 

қолданылмайды [69, 70]. Бүйрек зақымдалуы бар науқастарда зақымдалу 

ауырлығын бағалау үшін науқасқа және медициналық персоналға қарапайым 

және ауыр емес тәсілдері қолданылады: зәрдің кӛлемін ӛлшеу (диурез), қан 

сарысуындағы креатинин концентрациясы [71]. 

ЖБЗ ауырлық стратификациясына қатысты қалыптасқан түсініксіздіктер 

инновациялық шешімдерді талап етеді, ол физиология, бүйрек 

патофизиологиясы, және клиникалық тәжірибе мүмкіндіктеріне, заманауи 

талаптарға сәйкес келуі керек. ЖБЗ ӛлім-жітім жоғары деңгейімен және қайта 

госпитализациялау бойынша негізгі клиникалық жағдайдың бірі болып 

табылады [72], ол  денсаулық сақтау саласындағы елеулі материалдық 

шығындарға алып келеді [73]. 

Авторлардың арасында әлі күнге дейін ЖБЗ диагностикалық 

критерийлері және клиникалық белгі бойынша келісім  жоқ, нәтижесінде 

кӛптеген келіспеушіліктер бар. Мұндай белгісіздік, бәлкім, ЖБЗ жиілігі мен 

ӛлім-жітім ақпаратының ауытқуы себебі болып табылады. Әлбетте, егер бір 

автор ЖБЗ креатининнің қан сарысуында 25% немесе одан да артық 

тӛмендеуінің анықталуы, ал екіншісі – алмастыру терапиясына қажеттілік деп 

санаса, онда бұл зерттеушілер әр түрлі топтағы науқастарды сипаттайды. 

Бүйрек қызметінің айқын бұзылуы және ЖБЗ нәтижесі арасында  сызықтық 

корреляция бар, зерттеушілер ЖБЗ анықтауға қатаң және дәлірек келген сайын, 

ЖБЗ  ӛлім-жітім нәтижелері одан да жоғары  деп хабарлайды олар. 

Соңғы зерттеулерде, 3.2-21% барлық госпитализациланған науқастарда және 

50%-ға дейін қарқынды терапия бӛлімшесіне түскен пациенттерде ЖБЗ 

дамыған [74-76]. Әр түрлі мәліметтер бойынша, ЖБЗ нәрестелерде 8-24% 

кездеседі, аурудың осы жас тобында 51-90% жағдайда ӛлім кӛрсеткіші 

байқалады [77-79]. Реанимация және қарқынды терапия бӛлімшесіндегі 

нәрестелерде ЖБЗ кездесу жиілігі шамамен 8-ден 22% - ға, ал ӛлім – 33-78% - 

ға дейін [80]. Жиі жедел бүйрек зақымдалуы жүрекке хирургиялық араласуды 

бастан ӛткерген балаларда, ауыр асфиксиямен туған балаларда, сондай-ақ шала 

туған балаларда дамиды [81]. Уытты нефропатия кезінде уланған балаларда 

54,7% жедел бүйрек зақымдалуы дамуымен сипатталады [82-84].  

Бұрын ЖБЗ кейін сауығып шыққан науқастарда бүйрек функцияларына 

катысты ешқандай салдар болмайды деп есептелген, алайда, соңғы 

популяциялық зерттеулер кӛрсеткендей, бұл олай емес. Осылайша, ЖБЗ бастан 

ӛткерген пациенттерде созылмалы бүйрек ауруының даму қауіпі жоғары. 

Мұндай пациенттерді бӛлу медициналық маңызды міндет болып табылады, 

себебі қазіргі уақытта оларға нақты кӛмек кӛрсету және қолайсыз медициналық 

салдар жиілігін тӛмендету мүмкіндіктері бар. Алайда, стандартты "бүйрек" 

маркерлері кӛбінесе тӛмен сезімтал және ЖБЗ ерте кезеңдерін анықтау үшін 
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спецификалық емес, осыдан ауруды диагностикалау мен емдеу мүмкіндіктерін 

шектейді [85]. 

Клиникалық тәжірибеге бірыңғай, мүмкіндігінше қолжетімді және 

қолдануға ыңғайлы бүйрек зақымдалуының классификациясын енгізу 

маңыздылығын негіздеу қажеттілігі жоқ екендігін атап ӛту керек. Жедел бүйрек 

жетіспеушілігінің (ЖБЖ) классикалық терминінің анықтамасы "жедел және 

созылмалы бүйрек қызметінің тӛмендеуін" білдіреді. Алайда, ЖБЖ бірыңғай 

ӛлшемдерінің болмауы, бүйрек қызметін бағалауда бір-бірінен ерекшеленетін 

әдістерді қолдану, бағаланатын параметрлердің шекті деңгейлерін еркін таңдау, 

тіпті әр түрлі авторларда "жедел" және "созылмалы" бүйрек қызметтерінің 

бұзылуы ұғымдары айтарлықтай бӛлінген, осының барлығы бүгінгі таңда ЖБЖ 

30-дан астам анықтамаларының болуына алып келді, ал статистика бойынша 

ЖБЖ әртүрлі орталықтар мен ғылыми-зерттеу шегінде кең құбылып отырады. 

ЖБЖ барлық нұсқаларын "преренальді", "ренальді" және "постренальді" 

деп бӛлу жалпы қабылданған, сондай-ақ 4 сатыға бӛлу – "бастапқы", 

"олигуриялық", "полиуриялық" және "сауығу" – бұл аурудың 

этиопатогенетикалық құрылымы мен кезеңділігін ғана  сипаттайды, тиісінше 

зақымдалудың ауырлығын бағалауға және маңыздылығын болжауға мүмкіндік 

бермейді. Осы жағдай халықаралық келісім комиссиясын Acute Dyalysis Quality 

Initiative (ADQI) құруға себепкер болды, оның мақсаты ЖБЖ (дәлірек айтқанда, 

ӛткір бүйрек дисфункциясы) бірыңғай ӛлшемдерін құру, сондай-ақ 

диагностика, емдеу және алдын алуда бірыңғай тәсілдерді  әзірлеу. ADQI 

бойынша, "шумақтық фильтрацияның, диурездің немесе екі параметрлердің 

жедел және созылмалы тӛмендеуі " ЖБЖ ұғымына  сәйкес келеді [86]. Бұл 

жерде уақыт терминінің шеңбері "жедел тӛмендеу" 1-7 күнмен шектелген, 

"созылмалы" - 24 сағаттан аса. Сонымен қатар, келісімді топ классификациялау 

жүйесін  кеңейту орынды деп санады, жедел бүйрек қызметтерінің зақымдалуы 

жеңіл түрлерінен кең нысандарын қосып – Risk, Injury - ден аса ауыр (Failure) 

және, сонымен қатар, нәтиже нұсқаларын  – (Loss – персистирлеуші ЖБЖ және 

End-stage kidney disease – терминальді бүйрек жеткіліксіздігі). Айта кету керек, 

соңғы жылдары шетелдік әдебиеттерде "жедел бүйрек зақымдалуы" термині 

(ЖБЗ) ["acute kidney injury"] ЖБЖ-не қарағанда неғұрлым қолайлы болып 

табылады, ӛйткені міндетті түрде айқын бүйрек жеткіліксіздігінің жан-жақты 

сипатталуынсыз жедел бүйрек зақымдалуының ерте кезеңдерін ескеруге 

мүмкіндік береді [87]. ADQI ұсынылған жіктеу сызбасы RIFLE деген атауға ие 

болды (жіктелу санаттарына бастапқы әріптері енгізілген  – Risk - қауіп, Injury – 

зақымдалу, Failure – жетіспеушілік, Loss – бүйрек қызметінің жоғалуы > 4 апта 

және End Stage Renal Disease – терминальді бүйрек жеткіліксіздігі). Ол қол 

жетімді бүйрек қызметі критерийлерін бағалауға негізделген – креатининнің 

қан сарысуындағы динамикадағы деңгейін,  шумақтық сүзілу жылдамдығы мен 

зәр бӛліну жылдамдығын, шын мәнінде, жіктеу ЖБЖ ғана емес, ЖБЗ болып 

табылады. Ұсынылып отырған жіктемедегі түсіндірмеде ADQI эксперттері осы 

белгіге назар аударады, бүйрек қызметінің тұрақсыз сатысында креатинин 

клиренсі, сондай-ақ сарысулық креатининнің абсолюттік кӛрсеткіші бүйрек 
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қызметін бағалауда тура емес кӛрсеткіш беруі мүмкін (мысалы, тӛмендеу 

сатысында дисфункция дәрежесін тӛмендету және керісінше, шынайы қалпына 

келтіру кезінде бүйрек дисфункциясы дәрежесін жоғарылату). Сол уақытта қан 

сарысуындағы креатининнің салыстырмалы деңгейінің ӛзгеруі базальді 

кӛрсеткішпен салыстырғанда (және мүмкін, жылдамдығының ӛзгеруі) ШФЖ 

ӛзгеру дәрежесін дәлірек кӛрсетуге қабілетті. Дәл сондықтан, RIFLE жіктеуінде 

негізгі кӛрсеткіш ретінде сарысулық креатининнің (Scr) салыстырмалы 

деңгейінің ӛзгеруі базальді кӛрсеткіштермен салыстырғанда таңдалған. 

ЖБЗ RIFLE жіктеуі [88]: қауіп: Scr 1,5 есе жоғарылаған  немесе  ШФ 25% 

тӛмендеген, диурез˂0,5мл/кг/сағ ≥ 6 сағат; зақымдалу: Scr 2 есе жоғарылаған  

немесе ШФ 50% тӛмендеген, диурез˂0,5мл/кг/сағ ≥ 12 сағат; жеткіліксіздік: Scr 

3 есе жоғарылаған  немесе ШФ 75% тӛмендеген немесе Scr ≥354мкмоль/л кем 

дегенде 44,2мкмоль/л ӛсумен, диурез ˂0,3мл/кг/сағ ≥ 24 сағат немесе анурия ≥ 

12 сағат; бүйрек функциясын жоғалту: жалғасушы ЖБЖ ≥ 4 апта; терминальді 

бүйрек жеткіліксіздігі: жалғасушы ЖБЖ ≥ 3ай. 

Осылайша, жедел бүйрек зақымдалуын анықтау үшін  2 критерий 

таңдалды  – сарысулық креатинин және диурез. Ескеру керек, бұл ЖБЗ 

жағдайлардың 50% - олигуриялық емес болуы мүмкін, яғни сарысулық 

креатинин кӛрсеткіші  мұндай жағдайларда ЖБЗ жалғыз критериі.  

2007 жылы AKIN RIFLE [89] критерийлерін модификациялауды ұсынды, 

оған сәйкес: "қауіп" категориясына қандағы креатинин концентрациясының 0,3 

мг/дл бастап артуымен пациенттерді жатқызады, тіпті егер бұл жоғарылау 

негізгі кӛрсеткіштің 50% жетпесе де; кез келген критерийді құжаттау үшін  48 

сағаттық уақыттық интервал белгіленеді; алмастырушы бүйрек терапиясын 

қолданған жағдайда қан сарысуындағы креатинин концентрациясы мен 

алмастырушы бүйрек терапиясын басталу сәтінде несеп мӛлшеріне қарамастан 

науқасты "жеткіліксіздік" категориясына жатқызады. Сондай-ақ R, I және F 

сатыларынының орнына 1, 2, 3 сандарын пайдалану ұсынылды. Алайда, AKIN 

классификациясы клиникалық зерттеулерде негіздейтін растау таппады, 

сонымен қатар,  екі аталған жіктеу схемасын – RIFLE және AKIN – салыстыру 

кезінде, екінші классификация біріншіге орын беретіні кӛрсетілді. Сол уақытта 

жақында жүргізілген  авторлармен бірге Bagshaw зерттеулерінің мәліметтері 

бойынша, жоғарыда сипатталған модификацияларды қолдану, RIFLE 

шкаласының сезімталдығын, сенімділігін мен предиктивті қабілетін елеулі 

жақсартуға мүмкіндік берген жоқ [90]. RIFLE классификациясының ең негізгі 

мақсаттары ЖБЗ бастапқы кезеңдерін анықтау болып табылады, ол уақытылы 

емдік іс-шаралар мен патологиялық үрдістің алдын алу мүмкіндігін ашады. Z. 

Ricci  авторлармен бірге жүргізген ғылыми шолуында 13 зерттеулер және 71 

000 аса пациенттерді қосады [91], летальді жағдайлардың салыстырмалы 

қауіпінің суммарлы жоғарылауы тіркелді (90 күнге дейін бақылау) RIFLE-R 

тобы 2,4 есе; RIFLE-I топта 4,15 есе және RIFLE-F тобында – 6,37 есе 

(p<0,0001). Айта кету керек,  RIFLE   жүйесі бойынша нақты диагностикалау 

критерийлерін құру, кезеңдерге бӛлу, сондай-ақ жедел бүйрек зақымдалуының  

клиникалық нәтижелерін бағалау - нефрологияның, сондай-ақ  бірқатар 
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сабақтас дисциплиналарда да алға жасаған қадамы болды. Бұл жіктеу ересек 

тұрғындар арасындағы кӛптеген зерттеулерде қанағаттанарлық нәтижемен 

бағаланды.  

RIFLE ерекшеліктеріне сәйкес және балаларда бүйректің қалыптасу 

ерекшеліктерін ескере отырып Аксап-Arikan және авторлар 2007ж.   балаларға 

арналған жетілдірілген классификацияны ұсынды — pRIFLE, онда критерилер 

RIFLE критерилерінен Schwartz және авторлар бойынша креатинин клиренсін 

анықтаумен ерекшеленеді [92]. 

 

Кесте 2 – RIFLE педиатриялық шкаласы (pRIFLE) [92, р. 1034] 

 

   

Класс Шумақтық фильтрация Диурез 

Қауіп Есептелген ШФ 25% ↓ ˂0,5мл/кг/сағ ≥ 8 сағат 

Зақымдалу ШФ 50% ↓ ˂0,5мл/кг/сағ ≥ 16 сағат 

Жеткіліксіздік ШФ ↓ ˂ 35 

мл/мин/1,73m 
2 

˂0,5мл/кг/сағ ≥ 24 сағат н/е 

12 сағат анурия  

Бүйрек қызметін 

жоғалту 

Персистирлеуші ЖБЖ  

= бүйрек қызметін 

толығымен жоғалту >4 

апта 

 

Терминальді бүйрек 

жеткіліксіздігі 

Терминальді бүйрек 

жеткіліксіздігі > 3ай 

 

 ШФ – шумақтық фильтрация 

 

RIFLE критерийлерін енгізу ЖБЗ уақытылы диагностикалауды 

қамтамасыз етуге мүмкіндік береді. Сонымен қатар, бүйрек қызметінің терең 

бұзылуы мен RIFLE критерийлері және ӛлім-жітім деңгейі арасында айқын 

байланыс анықталған. Және, ең бастысы, RIFLE ЖБЗ мәселелеріне тәсілдерді 

стандарттауға және әр түрлі топтағы пациенттерде зерттеу нәтижелерін 

салыстыруға мүмкіндік береді. RIFLE критерийлер жүйесі ӛзін іс жүзінде 

жақсы кӛрсетті, ең болмағанда ЖБЖ бар пациенттерде нәтижелерді болжау 

кезінде, тіпті ауыр паренхиматозды бүйрек зақымдалуы жағдайларында ШФЖ 

тӛмендеуі үнемі байқалмайды, бірақ ШФЖ тӛмендеуі айқын бүйрек 

патологиясы болмаған кезде кездесуі мүмкіндігін анықтады [93, 94]. Сондай-ақ, 

жедел бүйрек зақымдалуының бірінші сатысына ерекше назар аудару керек 

жағдай, ол кезде - бүйрек зақымдалуының ӛткінші маркерлерінің болуы 

байқалады. Ӛте маңызды, бүйрек түтікшелері зақымдалуы жеткілікті түбекше 

перфузиясы кезінде де бүйрек қызметінің тӛмендеуіне ықпал етеді, олардың бір 

бӛлігі беткей фильтрациялық қабілетті сақтайды  немесе жұмыс істейтін 

қалдық нефрондар гипертрофиясы ШФЖ редукциясын компенсирлейлі [95-97].  

Қазіргі уақытта клиникалық химия мамандары бүйрек дисфункциясын 

және бүйрек ауруының жетіспеушілігінің асқынуын бағалау үшін зәр және қан 

сарысуындағы 65 биомаркерлерін оқшаулаған. Осы биомаркерлердің кӛбісі 
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түріне немесе бүйрек паренхимасының зақымдалуына байланысты 

топтастырылады (мысалы, қабыну үрдісіне қатысушылар, тотығулық стресс, 

түтікшелік зақымдалу, тубулоинтерстициалды  фиброз және т.б.) [98, 99].  

Заманауи тәжірибеде бүйректің функционалды күйін бағалаудың ең жиі 

қолданылатын тәсілі шумақтық фильтрацияның жылдамдығын кӛрсетуші қан 

сарысуында креатининнің концентрациясын ӛлшеу [100-102]. ШФЖ – ын 

бағалау әдістері сақталған мәліметтерді кезеңдік талдауды, олардың 

артықшылықтары мен кемшіліктерін және тәжірибеде ескі және салыстырмалы 

жаңа әдістердің болашақта қолдануы туралы талдауды талап етеді.  

Осылайша, тәжірибелік медицина ұзақ уақыт бұрын ШФЖ-ғын 

бағалаудың қарапайым, арзан және тиімді әдісін табу мәселесіне тап болды. 

Осыған байланысты осы параметрдің «ӛлшемдік» әдісі ұсынылды. Экзогенді 

гломерулотропты маркерлерді (инулин, полифруктозан, 

этилендиаминтетрасірке қышқылы, диэтилентриаминпентасірке қышқылы, 

рентген контрастты) қолдану арқылы ШФЖ бағалау үшін неғұрлым сенімді 

әдісін қолдану мүмкіндігі күрделілігі себебіне, еңбек кӛлеміне, ұзақтығы және 

жоғары құнына байланысты ерте жастағы науқастарда қодану екіталай [103, 

104].  

Осындай әдістердің ішінде балалар тәжірибесінде ШФЖ есептеуге 

арналған 1976 жылы ұсынылған Schwartz G.J. формуласы кең тарады [105]. 

Бұл формула салмағы қалыпты, бүйрек қызметі қалыпты немесе аздап 

тӛмендеген (ШФЖ 50 мл/мин/1,73 м
2
-ден астам) балаларда экзогенді маркер 

арқылы анықталған есептік мәндерімен жақсы сәйкестік береді. Шварцтын  

жетілдірілген формуласы энзиматикалық тәсіл [106] арқылы креатининді 

анықтау үшін арнайы әзірленген иоталамат клиренсімен салыстырғанда 

ренальді функциясы қалыпты балалармен жақсы нақтылықты кӛрсетті [107]. 

United States National Kidney Disease Education Program (NKDEP) ұсынысы 

бойынша Шварцтын  жетілдірілген формуласы педиатрияда креатининді 

анықтаудың ең үздік формуласы болып табылады [108].  

Шварцтың формуласы: ШФЖ (мл/мин/1,73 м
2
) = к * бойы (см) / Scr 

[109]. Scr – краетининнің қан сарысуындағы концентрациясы, мг/100мл; к - 

коэффициент (шала туылған балаларда - 0,33, бір жасқа дейін - 0,45; 1 жастан 

жоғары - 0,55; жас жеткіншікер – ұл балалар - 0,7) [110]. Түрлі авторлардың 

пікірінше, осы формула бойынша есептелген ШФЖ, экзогендік инулин 

клиренсін немесе радиоизотопты агенттерді ӛлшеу кезінде анықталатын ШФЖ- 

мен тең болады [111, 112]. 

Қан сарысуындағы креатинниннің концентрациясы – 40 жылдан астам 

уақыт бойы бүйрек функциясының ең жиі зерттелетін маркері болып табылады, 

ол ӛте қарапайым, аз қаражатты талап етеді, қиын емес, ШФЖ бағалау үшін 

науқасты алдын – ала дайындауды қажет етпейді. ШФЖ мен Scr ӛлшемдерінің 

арасында ӛте тығыз байланыс бар: Scr-дың жоғарлауы кезінде ШФЖ - ның 

тӛмендеуі нәтижесінде, бірақ бұл байланыс сызықтық емес. ШФЖ-ның шамалы 

тӛмендеуі кезінде Scr ӛте баяу жоғарылайды және шумақтық фильтрация 30 

мл/мин тӛмендеген кезде ӛсе бастайды. Тек Scr –ды қолдану арқылы ШФЖ –ны 
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анықтау жеткіліксіз. Ол қанға бұлшық ет тінінен келеді, сондықтан қанға түсу 

жылдамдығы және  жеке бастық плазмалық креатининнің концентрациясы 

салыстырмалы тұрақты және бұлшық ет массасына, сонымен қатар жынысқа, 

жасқа тәуелді (ересектерге қарағанда балаларда оның деңгейі тӛмен болады, 

ӛйткені бұлшық ет тінінің кӛлемі аз). Креатинин плазма ақуыздарымен 

байланысты емес, ол еркін түрде шумақта сүзіледі және проксимальді 

түтікшелерінде реабсорбцияланбайды, бірақ олар зәрде шағын мӛлшерде 

секрецияланады. Плазмада креатинин концентрациясын арттырғанда оның 

түтікшелік секрециясы жоғарылайды, шумақтық фильтрациясының 

жылдамдығы шамалы немесе айқын тӛмендеген науқастарда (<50 мл/мин) 

Реберг сынамысында жалған жоғарылаған нәтижелерге алып келеді. 

Креатининнин плазмадағы концентрациясы мен ШФЖ – ның мағынасының 

арасындағы сызықтық емес байланыстың нәтижесінде шумақтық 

фильтрациялық процесстердің шамалы тӛмендеуін кӛруге мүмкіндік бермейді, 

ШФЖ – ның диапазоны 120 дан 50-60 мл/мин дейін креатининге «соқыр» 

болып табылады. Бүйректің жедел зақымдалуы кезінде 24 сағ ішінде 

креатининнің концентрациясы жоғарылауы байқалмауы мүмкін, бұл 

кӛрсеткіштің «инерциялығына» байланысты [113].  

Сонымен қатар, бұл әдіс шумақтық фильтрацияның тұрақты бұзылысын 

диагностикалауда тиімді әдістердің бірі болып саналады. Креатининнің 

шектелген аналитикалық мүмкіндіктері салдарынан, зақымдалуға жауап 

ретінде экспрессияланатын, ЖБЗ -ын диагностикалауға сезімтал және арнайы 

ерте бүйректік маркерлерді – ақуыздарды, үнемі іздеу және зерттеудің басты 

себептері болып табылады. 

Қазіргі уақытта әдебиеттерде ЖБЗ-ның дамуы мен нәтижесін болжау 

үшін кейбір биомаркерліктерді қолдану мүмкіндіктері қарастырылады. 

Клиникаға қатысын бағалау үшін ЖБЗ –ның биомаркерлері келесідей болуы 

керек: инвазивті емес немесе аз инвазиялық шаралар арқылы алынған 

биоматериалды (қан, зәр) оңай қол жетімді үлгілерде анықталуы керек; 

стандартталған аналитикалық платформаларды қолдану арқылы жедел 

талданатын; ЖБЗ-ды ерте анықтау үшін -  сезімтал; пререналды азотемиялар 

мен созылмалы бүйрек ауруларынан ЖБЗ–ын дифференциациялау үшін 

спецификалы болуы; клиникалық нәтижелерді болжау үшін маңызы бар – ЖБЗ- 

ның ұзақтығы мен ауырлығы, диализге қажеттілігі, ауруханада болу ұзақтығы, 

ӛлім және т.б.; емдеуге жауапты бақылауға жарамды; бүйрек тінінің 

жарақаттануының басты алаңын анықтайтын - проксимальді түтікшелерді, 

дистальді түтікшелерді, интрестиция, тамырларды; ЖБЗ–ның этиологиясын 

анықтайтын - ишемиялар, токсиндер, сепсис немесе олардың комбинациясы 

[114]. 

Биомаркерлер бүйректің түтікшелік эпителиінде ЖБЗ жағдайы кезінде 

ӛнімделетін және кӛп мӛлшерде зәрге бӛлінетін байланыстардың кӛрсеткіштері 

[115]. Қазіргі таңда ЖБЗ-ның диагностикасындағы ең перспективті болып 

табылады: цистатин C, нейтрофил-желатиноза-ассоциирленген липокалин 

(NGAL), интерлейкин-18 (Il-18), бүйрек зақымдалуы молекуласы - 1 (KIM -1 
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(Kidney Injury Molecule)), бауырдың май қышқылдарымен байланысатын ақуыз 

(L-FABP - Liver-type fatty acid binding protein).  

Қан сарысулық цистатин С – бұл тӛмен молекулалы салмақты цистеинді 

протеиназаның эндогенді ингибиторы. Сарысулық цистатин С концентрациясы 

креатининге қарағанда жасына, жынысына, дене салмағына, тәуелсіз. 

Сондықтан бүйрек қызметінің эндогенді биомаркері ретінде ол мінсіз және 

сарысулық креатининмен салыстырғанда жақсырақ нәтиже кӛрсетеді. 

Зәрдегі  цистатин С қазіргі уақытта ӛзекше бұзылуының ауырлығын 

сандық бағалау индикаторы болып табылады. Зерттеу қорытындысы зәрде 

цистатин С басқа маркерлерге қарағанда жоғары сенімділікпен орынбасшылық 

терапияға  қажеттілігін болжай алады [116-119]. 

NGAL ақуызы ЖБЗ маркері ретінде нефрологтардың мойындауымен 

1993 жылы ашылған. Осы ақуызға қызығушылықтың жоғарылау себебі жедел 

зақымдалу кезінде бүйректе ӛңдірілетін және қан айналым жүйесіне түспейтін, 

NGAL зәрде «ренальды» пул болады. Проксимальді түтікше жасушасында 

NGAL синтезінің жоғарылауы бүйрек паренхимасының ишемиясымен және 

оның нефротоксикалық қосындылармен зақымдалуына байланысты. Ренальды 

ӛзекшелердің зақымдалуына жауап ретінде  NGAL деңгейі қан плазмасында 7-

16 рет (қан сарысуындағы NGAL (s-NGAL) деңгейі) және зәрде 25-100 рет 

(зәрде NGAL (u-NGAL) деңгейі) жоғарылайды. 24-48 сағатта NGAL зәрмен 

экскрециясы қан сарысуында креатинин концентрациясының жоғарылауына 

алып келеді. Зәрде NGAL концентрациясының жоғарылауы ЖБЗ, жедел 

тубулярлы некроз немесе тубулоинтерстициалды нефропатия кезінде 

бақыланады [120]. 

Бүйректің зақымдалуы молекуласы-1 (KIM-1) – трансмембранды 

гликопротеиннің -1 типі, қалыпты жағдайда бүйрек тіндерінде минимальды 

мӛлшерде болады. Нефротикалық немесе ишемиялық ЖБЗ-да  проксимальді 

бүйрек ӛзекше жасушаларында  оның айқын ұлғаюы болады. KIM-1 ЖБЗ-да 

бүйректің проксимальды ӛзекшелерінің зақымдалуымен байланысты ерте 

инвазивті емес биомаркер болып табылады [118, p. 1659]. 

Интерлейкин-18 (Il -18) ишемиялық ЖБЗ бар науқастардың зәрінде 

анықталатын және проксимальды ӛзекшелерде ӛңдірілетін қабынуға қарсы 

цитокин болып табылады. Сонымен қатар зәрде Il -18дің ерте операциядан 

кейінгі 24 сағатта айқын жоғарылауы 73% болжамдықпен ЖБЗ дамуын 

кӛрсетеді. Il -18 қан сарысуындағы креатинин концентрациясы жоғарлауынан 

48-72 сағатқа ерте жүреді [121].  

Бауырдың май қышқылдарымен байланысатын (L-FABP) ақуыз қалыпты 

жағдайда бүйректің тікелей ӛзекшесі және проксимальды иілімдерінде 

кӛрінетін протеин болып табылады. ЖБЗ жағдайында L-FABP  жоғарлауы 

алғашқы 24 сағатта анықталады, сол уақытта креатинин жоғарылауы тек 72 

сағаттан кейін анықталады [117, p. 127]. 

Кӛптеген потенциалды ЖБЗ-ның маркерлерінің клиникалық маңызы 

нақтылануы керек. ЖБЗ-мен ауыратын науқастарда биомаркерлер деңгейін 

анықтау/ӛлшеу негізінде емдеу тактикасын ӛзгерту ӛлім-жітімнің азаюына 
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және бүйрек қызметінңң жылдам қалпына келуіне алып келеді [122]. Зерттеу 

әдістерін түсіндіру, биомаркерлердің физиологиялық және патофизиологиялық 

рӛлін жақсы түсіну, ЖБЗ кезінде нефронның әртүрлі бӛліктерінің 

зақымдалуындағы клиникалық сезімталдығы мен спецификалығын, сондай-ақ 

қайта қалпына келуін, бүйректерде қайталанған және созылмалы зақымдалуын 

айқындау және оларды түрлі бүйрек патологиясында қолдана білу қажет [123]. 

 

1.3 Биомаркерлер – бүйрек зақымдалуы диагностикасында 

Цистатин С- негізгі пептид, 122 аминқышқылдарынан тұрады және оның 

молекулярлық массасы 13 кДа (13343-13359 Да). Ол цистеинді протеиназдың 

маңызды жасушадан тыс ингибиторы, цистатиндердің супержанұясының 

екінші типіне жатады [124, 125]. Бұл белок алғашқы рет 1961 жылы жұлын-ми 

сұйықтығанда анықталған, сосын тубулярлы протеинуриясы бар науқас зәрінде, 

1962 жылы ӛзге биологиялық сұйықтық плазмасында анықталған. 1982 жылы 

осы ақуыз бастапқыда y-trace protein деп анықталған. 1984 жылы адамның 

цистатин С деген атау алды.1985 жылы цистатин С ШФЖ индикаторы бола 

алатындығы кӛрсетілді. 

      Цистатин С – ағзадағы барлық сұйықтықтарда кездесетін мономер, оның 

кӛптеген мӛлшері жұлын-ми сұйықтығында, шәуетте және сүтте болады. 

Цистатин С концентациясы қанға қарағанда жұлын-ми сұйықтығында 5,5 есе 

кӛп. Пептидтің анықтауға болатын мӛлшері зәрде және сілекейде анықталады  

[126-129]. Цистатин С-нің үнемі бӛлінуі ӛзге де ұқсас ингибиторлар тәрізді 

ағзаны протелиздің бақылана алмайтын белсенуінен сақтайды. Осы күшіне 

байланысты цистатин С жасқа, жынысқа, қабынуға, ісіктік ӛсіндіге, балаларда 

манызды болып табылатын, әсіресе нәрестелердегі бұлшық ет массасына аз 

тәуелді [130-134]. Цистатин С тубулярлы кеңістікке түскенде және шумақтың 

проксимальді иілімінде реабсорбция үрдісі кезінде  түгелімен метаболизмге 

ұшырайды. Сондықтан сарысудағы цистатин С концентрациясы ШФЖ 

мӛлшерімен тікелей теріс байланыста болуы керек. Осыған орай, цистатин С-

нің сарысудағы деңгейі соңғы параметрдің басқа қол жетімді шаралары 

бойынша белігілі бір артықшылығы бар ӛте қолайлы ШФЖ кӛрсеткіші ретінде 

кеңінен танылады [135-138].  

Жүрек-тамыр патологиясының даму қаупін болжаушы ретінде, сондай-ақ 

бүйрек функциясының жоғары сезімтал маркері ретінде осы кӛрсеткіштің мәнін 

дәлелдеген зерттеулер үлкен қызығушылық тудырады [139, 140]. Цистатин С 

фильтрацияны бағалауға қойылатын негізгі талаптарға жауап береді: 

шумақшада еркін сүзіледі, каналшада реабсорбцияланбайды және бӛлініп 

шығарылмайды. Кӛптеген зерттеулер кратинин мен цистатиннің ШФЖ 

анықтауда эквиваленттілігі кӛрсетілген, бірқатар зерттеулер цистатиннің 

бүйрек қызметін,  әсіресе бүйрек жеткіліксіздігінің алғашқы кезеңінде 

маңыздылығы кӛрсетілген [141, 142]. Зерттеушілер цистатин С деңгейін 

анықтау  сарысудағы креатининге қарағанда қант диабеті бірінші типі бар 

науқастарда бүйрек функциясының тӛмендегенін кӛрсететін негізгі кӛсеткіш 

екендігін анықтады [143]. Соңғы жылдарда жүргізілген зерттеулер 
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кӛрсеткендей, цистатин C деңгейі сарысудағы креатининге қарағанда ШФЖ-

мен жақсы корреляцияланады [144-149]. Алайда ол жасқа, жынысқа, дене 

салмағына, бойға, темекі шегуге, С-реактивті ақуыздың жоғарғы кӛрсеткішіне, 

глюкокортикоид, ісікке қарсы заттардың [148, p. 1932; 150; 151] әсеріне 

ұшырауы мүмкін деген кӛзқарас бар.  

Балаларда экзогенді маркер арқылы анықталатын гломерулярлы қызмет 

жетілуі шамамен екі жылға созылады, содан соң ренальдық қызметі (клиринс 

ретінде анықталатын 1,73 м2) ересектерге сай кӛрініске ие болады [152, 153]. 

Цистатин С ең жоғарғы кӛрсеткіші (жетілмеген ренальдық функцияны және 

ШФЖ тӛмендеуін кӛрсетуші) ӛмірінің алғашқы күндері байқалады, сосын 

бірнеше айлар кӛлемінде жылдам тӛмендейді [154]. Балаларда туылған соң 

цистатин С деңгейі анасына қарағанда әлдеқайда жоғары, осыған қарап оның 

неонатальді шығу тегінен екенін білуге болады. Планцентарлы барьер арқылы 

цистатин С ӛтпейді. Алғашқы екі аптада цистатин С бірден тӛмендеуі ШФЖ 

жоғарылауын кӛрсетеді. Бір айдан соң ШФЖ ересектермен бірдей деңгейге 

жетеді. Сосын келесі үш айда цистатин С ақырындап тӛмендеуі болады, ол 

бүйректің дамуын кӛрсетеді. Бір жылдан соң цистатин С концентрациясы 

үлкендерге сай тұрақтанады. Сонымен, оның деңгейі анасының деңгейіне 

тәуелді емес, оның динамикасы нәрестелерде бүйрек дамуымен корреляциялық 

байланыста болады [154, p. 108; 155]. 

Жедел бүйрек қызметі бұзылыстары мен оның қосалқы факторларының 

науқастардың ӛліміне әсер ететінін анықтауға бағытталған кӛптеген 

клиникалық зерттеулер науқастардың ӛліміне байланысты басқа факторларға 

қарамастан, бүйрек қызметі бұзылысы аурудың соңына әсер ететінін анықтады. 

Бүйрек функциясы кӛрінісінің неғұрлым айқын емес сипатына қарағанда, 

айқын кӛрінісінде нәтиже нашар болады [156].  

ЖБЗ кезінде ерте диагностика және ӛз мезгілінде басталған ем негізгі 

міндет болып табылады. Бүйрек функциясының тӛмендеуі кезінде сарсысудағы 

кретининнің концентрациясының пропорцианальді жоғарылауы және кӛптеген 

жылдар мен қазірге дейін диурезді қатаң қадағалау ӛте маңызды кӛрсеткіш 

болып табылады. Бірақ соңғы жылдары ЖБЗ барысында зәрде және  қанда  

пайда болуы мен ӛзгеруі маңызды болып табылатын заттар тобы анықталды.  

ЖБЗ тұжырымдамасы патологиялық үрдістің «жеделдігін» дәлдікпен анықтауға 

мүмкіндік беретін анық кӛріністерді кӛрсетеді. Қазіргі уақытта жедел бүйрек 

зақымдалуы биомаркерлерінің тобы жеткілікті деңгейде анықталған. Дегенмен 

ЖБЗ диагностикасында цистатин С анықтау үлкен маңызға ие. Германияның 

бір топ авторларының зерттеу тобы ЖБЗ қаупі бар 84 науқастарға зерттеу 

жүргізген. ЖБЗ ауруы бар науқастар тобында сарысудағы цистатин С 

краетининге қарағанда 1-2 күнге ерте анықталып, ЖБЗ бар екенін кӛрсеткен 

[157]. Ересек пациенттер енген проспективті зерттеуде интенсивті терапия 

бӛлімшелеріндегі науқастарда басқа биомаркерлермен қатар, цистатин С келесі 

7 күн ішінде ӛлімнің болуы мен бүйрек алмастыру терапиясын жүргізуге 

сенімді кӛрсеткіш екенін дәлелдеді [158]. Цистатин С ең жақын ғана емес, 

сондай-ақ  ұзақ мерзімді ЖБЗ-ның болжаушысы бола алады. M.Bell және 
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соавторлар үлкен Стокгольм университет госпиталінде 2003-2007  жылдар 

аралығында жүргізілген зерттеуге 845 қарқынды терапия бӛлімінде жатқан 

науқастардағы қан сарысунда кездесетін цистатин С тӛмен болуы бар 

науқастармен салыстырғанда жоғары кӛрсеткіші бар науқастарда кумулятивтік 

ӛмір сүруі әлдейқайда тӛмен. Сарысулық креатинин мұндай кӛрсеткіштерді 

кӛрсете алмайды [159]. 

Осындай деректер M.Y.Chung және соавторлардан алынды.  

Зерттеу барысында бауыр циррозы бар 53 науқас зерттелді. Бүйрек функциясы 

қан сарысуындағы креатининнің, қан сарысуындағы цистатиннің және 24 

сағаттық креатинин клиренсінің анықталуымен бағаланды. Циррозы бар 53 

науқастың 9-да (17%) 3 ай ішінде жедел бүйректің зақымдалуы дамыды. 

Сарысудағы цистатин С деңгейінің 1,23 мг/л-ден жоғары болса сезімталдығы 

мен арнайылығы, тиісінше 66% және 86% құрады. Жедел бүйрек зақымдалуын 

болжаудың дәлдігі, сондай-ақ қысқа мерзімді ӛлім кӛрсеткіші циррозы бар 

науқастарда сарысудағы креатининге  қарағанда қан сарысуындағы цистатин C 

1,23 мг/л кезінде жоғары болды [160]. Сепсисі бар 112 ересек жастағы науқасты 

зерттеу барысында бүйректің зақымдалуын анықтау үшін бірнеше 

биомаркерлермен қатар, оның ішінде цистатин С-нің деңгейлері де анықталды.  

Бүйрек зақымдалуы бар науқастарда бүйректің зақымдалуы жоқ науқастармен 

салыстырғанда бұл биомаркерлердің жоғарылауы анықталды. Нәтижесінде 

олар цистататин C сепсиспен ауыратын науқастардағы бүйрек зақымдалуы бар 

науқастарда диагностикалық және болжамдық биомаркер ретінде қолданыла 

алады деген қорытындыға келді [161].  

 Кӛптеген авторлар бүйрек зақымдалуының ауырсынуын анықтау үшін 

үлкен аумағы зақымданған күйіктері бар ересектерді зерттеді. Зерттеуге 97 

науқас енді. Жедел бүйрек зақымдалуы күйік алған соң бір күннен соң 40 

адамда (41,2%) анықталған. Пациенттерде цистатин С және 

микроальбуминурия бірнеше рет динамикада анықталды. Үлкен аумақты күйік 

шалған бүйректің жедел зақымдалуы бар науқастарда микроальбуминурия 

салыстырмалы түрде аз ақпаратты маркер болып табылады, бұл жағдайда 

цистатин С - құнды диагностикалық маркер болып табылды [162]. 

 Үш орталықты проспективті зерттеуде кардиохирургиялық орталықтың 

қарқынды терапия бӛлімшелерінде жүрекке ота жасалынған ота алдылық 

бүйрек зақыдалуы жоқ немесе бүйрек ауруының терминальді кезеңі жоқ 18 

жастан жоғары 287 пациенттер зерттелінді. Креатинин мен цистатин С 

салыстыру барысында, соңғысы жедел бүйрек зақымдалуының 

диагностикасында сенімді болды [163].  

 Herget-Rosenthal және соавторлар проспективті зерттеулерінде жедел 

бүйрек зақымдалуы бар ауыр науқастарды қарау барысында зәрдегі цистатин С 

басқа зәрдегі бүйректік биомаркерлерге қарағанда кейінгі орынбасушы 

бүйректік терапияға қажеттілікті кӛрсетуде басым болды [164].  

 Цистатин С-нің жүрек-қан тамырларының ауруларының даму қауіпінің 

предикторы ретіндегі рӛлі зерттелді. Бүйрек патологиясының және жүрек 

тамыр жүйесінің тығыз байланысы барлығына белгілі. Бүйрек дисфункциясы 



24 
 

мен жүрек-тамыр жүйесінің ӛзгерістерінің ара қатынасы кӛп жақты сипатқа ие 

және қайтымды байланыс бойынша түзіледі. Жүрек-қан тамыр жүйесіндегі 

және бүйректегі патологиялық үрдістердің бірегей байланысы, қауіп 

факторларының екі бағыттылығы, мұндай байланыстың соңғы нәтижелерінің 

клиникалық болжамдылығы, бір жағынан берілген байланысты 

кардиоренальды континуумды құрайтын үздіксіз тізбек ретінде қарастыруға 

болады [165]. Осы позицияларда әдебиеттерде жиі айтылатын кардиоренальды 

синдромды [166, 167] кардиоренальды континуумның жеке жағдайы ретінде 

қарастыруға болады. Кардиоренальды континуум аясында ШФЖ тӛмендеуі 

жүрек-қантамыр патологиясының даму қаіупі мен үдеуінің және 

кардиоваскулярлы ӛлім дамуының маңызды тәуелсіз факторы болып табылады 

[168]. Ірі популяционды зерттеулерде ересек науқастарда тіпті бүйректің 

қызметінің бастапқы тӛмендеуі кезінде креатининнің сарысудағы деңгейі 

қалыпты деңгейде сақталғанымен немесе аздап жоғарылауында, жүрек-

қантамыр ауруларының аурушаңдығы мен ӛлім кӛрсеткішінің жоғарылауы күрт 

дамиды [169, 170]. Мыңдаған жағдайлар кірген бірқатар метаанализдерде 

жалпы, сонымен қатар кардиоваскулярлы аурулардан болған ӛлім 

кӛрсеткіштерінің жоғарылауы ШФЖ критикалық деңгейі шамамен 75 мл/мин 

болғанда құрайтындығы айтылған [171]. Белгілі жағдай, мұндай ШФЖ-ның 

потенциалды маркерінің маңыздылығын кардиоваскулярлы асқыныстардың 

дамуының предикторы ретінде бағаламауы мүмкін болмады [172]. Кӛптеген 

бірқатар зерттеулерде цистатин С деңгейінің жоғарылауы немесе ол арқылы 

есептелген ШФЖ жоғарылауы арасындағы және кардиоваскулярлы 

жағдайлардың (жедел миокард инфарктісі, инсульт, жедел және созылмалы 

жүрек жеткіліксіздігі) жиілігі арасындағы ассоциациялар табылған [173-177].  

Екінші жағынан, J.Beilby және басқа авторлар 10 жыл бойы 60 жастан асқан 

1410 науқасты бақылағанда, қарт адамдарда сарысулық цистатин С, сарысулық 

креатинин және есептелген креатинин клиренсі жүрек-қантамыр ауруларынан 

ӛлім кӛрсеткішін болжауда жоғары және бірдей маңыздылыққа ие екені 

анықталды [178].  

Қант диабеті (ҚД) кезінде бүйрек патологиясын анықтауда цистатин С-

ның рӛлі анықталды. ҚД бар науқастар бүйректің созылмалы ауруының 

дамуында ғана емес, сонымен қатар ЖБЗ дамуында жоғарғы қауіп тобына 

жатады, ол ҚД бар науқастарада бүрек жағдайын адекватты бағалауда 

диабетологтар мен нефрологтардың бүйректің функционалды жағдайын 

бағалауда жоғары қызығушылығын түсіндіреді. Сондықтан цистатин С 

диагностикалық және болжамдық мүмкіндіктерін зерттеуге кӛп назар аударады. 

ҚД 1 типі бар 11-18 жас аралығындағы 83 науқас балалардың түтікшелік 

қызметінің жағдайын бағалау үшін 1 типті қант диабеті бар балаларда цистатин 

С экскрециясы деңгейін бүйрек тінінің зақымдалуының ерте маркері ретінде 

анықтауға болатындығын қарауға; түтікшелік дисфункцияны цистатин С 

экскрециясы 21,9±1,4 нг/мл-ден жоғары болған кезде диагностикалау қажет 

болады деген шешімге келді (сезімталдылық 70%, арнайылық 60%) [179]. ҚД 2-

ші типімен ауыратын ересек науқастарға жүргізілген зерттеулер сериясы 
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кӛрсеткендей, ҚД-мен науқастардың цистатин С және оның негізінде 

зерттелген ШФЖ нәтижелері бұл параметрдің мӛлшері үшін адекватты баға 

болып табылады [180-184]. ҚД ауыратын науқастарда цистатин С негізіндегі 

ШФЖ кӛрсеткіштерін бағалау әдістері креатининемия мӛлшерінің негізіндегі 

зерттеу әдістеріне қарағанда әдетте айтарлықтай артықшылықтар кӛрсетеді. 

Бұл жағдай  тек бірнеше xабарламаларда дәлелін таппады: Oddoze C et al. 

диабеті бар 49 науқасты зерттегенде сарысулық креатинин мен сарысулық 

цистатин С үшін сезімталдылық, арнайылық және оң мен теріс болжамалы мәні 

бүйректік патологияны анықтауда жақын екені анықталды; Li HХ және 

авторластар созылмалы бүйрек ауруымен ауыратын 166 науқасты және кант 

диабетінің 2 типі бар 91 науқасты зерттей келе цистатин С негізіндегі теңдеулер 

MDRD формулаларына қарағанда  қант диабеті бар науқастар үшін дәлділігі 

тӛмен кӛрсеткіштер береді деген шешімге келді [185]. Цистатин С негізіндегі 

ШФЖ зерттеу әдістері нефропатияның микроальбуминемия сияқты мінсіз 

белгісіне қарағанда ертерек жауап қайтарады деген ақпарат бар [186, 187]. Қант 

дибеті кезінде цистатин С-нің бұндай диагностикалық мүмкіндігі шешуші мән 

береді, ӛйткені ол рено- және кардиопротективті терапияны уақытылы бастауға 

мүмкіндік береді. Мұндай емнің жетістігі біріңғай диабеттік нефропатияның 

ерте сатыларында басталуымен анықталады.  

 NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin) – нейтрофил-

желатиноза-ассоциирленген липокалин, немесе липокалин 2. Алғаш рет 

белсендірілеген адам нейтрофилдерінің супернатантынан бӛлініп алынған. 

Жедел патологиялық жағдайларда түрлі мүшелерде синтезделеді және қан 

айналымына түседі. Ол бірінші рет 1993 жылы сипатталған. Оның басқа 

атаулары кӛп. Ол нейтрофил липокалині (neutrophil lipocalin – NL), адам 

нейтрофилдерінің липокалині (human neutrophil lipocalin – HNL), липокалин 2 

(lipocalin 2) ретінде, және онкогенді ақуыз 24p33 (oncogene protein 24p33), 

сонымен бірге тышқан  утерокалині (uterocalin), атжалман neu-related lipocalin 

және α2-microglobulin-related protein ретінде танымал [188]. NGAL 

липокалиндер отбасының ақуызына жатады.  

NGAL қызметтері: зақымдалған жасушалар пролиферациясын 

белсендіру, әсіресе эпителиалды; бактериалды инфекцияларға қарсы тұру 

(бактериостатик болып табылады). Қалыпты жағдайда NGAL реналды 

эпителиалды жасушалардың дифференцировкасы мен құрылымдық 

реорганизациясын белсендіреді. Бүйректік аурулар дамыған жағдайда NGAL 

деңгейі жоғарылайды және патология ауырлығымен корреляцияланады [189, 

190]. ЖБЗ дамыған кезде NGAL синтезі бауырда, ӛкпеде, нейтрофилдерде, 

макрофагтарда және басқа да иммунды жүйе жасушаларында жоғарылайды; 

сарысуда s-NGAL (s - serum) деңгейі жоғарылайды; жоғарылаған NGAL деңгейі 

бүйрекке түседі және проксималды түтікшелерде реабсорбцияланады. ЖБЗ 

кезінде жоғарылаған  сарысулық NGAL қызметі – проксималды түтікшелерде 

зақымдалулардың ауырлығын тӛмендету және/немесе шектеу; параллельді 

түрде бүйректе, нефронның дисталды бӛліктерінде, олардың зақымдалуынан 

кейін бірнеше сағат ішінде жергілікті жалпы зәрлік NGAL синтезі және оның 
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зәрге бӛлініп шығуы жүреді. ЖБЗ кезінде синтезделеген зәрлік NGAL 

қызметтері: дисталды сегментте жасушалардың ӛмір сүруін және 

пролиферациясын белсендіру, әдетте ЖБЗ кезінде апоптозға шалдығатын; 

дисталды урогениталды жолға антиинфекциялық бактериостатикалық  әсер 

кӛрсетеді [191, 192].  

NGAL-дың зәрмен экскрециясы қан сарысуындағы креатинин 

концентрациясының жоғарылауынан 24-48 сағатқа ерте жүреді. Жалпы алғанда 

NGAL зәрдегі және сарысудағы концентрациясы кез-келген этиологиялы  ЖБЗ 

даму маркерлері болып саналады. Нақты және кӛп рет реналды түтікшелердің 

зақымдалуы кезінде сарысулық NGAL деңгейі 7-15 есе, зәрлік NGAL 25-1000 

есе жоғарылайтыны кӛрсетілген. Оларды кешенді зерттеу бағалы, арнайы және 

бастысы ЖБЗ-ның дамуы жӛнінде уақытылы болжамдық ақпарат береді [193]. 

Зәрдегі және сарысудағы NGAL деңгейі мен креатинин деңгейі анықталған, 

басым бӛлігі кардиореналды синдроммен болған 2322 критикалық жағдайдағы 

пациенттерді бақылаған 10 проспективті зерттеулердің метаанализі ауру 

соңдарының ауырлығына қатысты ұқсас  кӛрініс кӛрсетті [194]. Жоғары 

деңгейдегі NGAL реналды функцияның тӛмендеуінің алдында бірнеше күнге 

бұрын жүретін тубулярлы зақымдалуларды анықтайды деген болжам бар, ал 

жоғарылаған креатинин деңгейі экскреторлы функцияның жоғалуының 

басталғанын білдіреді. Сондай ақ сарысулық креатининнің диагностикалық 

жоғарылауының болмауы кезінде, NGAL қолайсыз соңдардың (ӛлім, қарқынды 

терапия бӛлімшелерінде болу ұзақтығы, орын басушы терапияға кӛрсеткіш) 

дамуының жоғары мүмкін болатын субклиникалық ЖБЗ бар пациенттерді 

анықтайды. ЖБЗ концепциясы мен диагностикалық сипаттамасы қайта қарауды 

талап етуі мүмкін. Халықаралық журналдарда басылымға шығарылған 

мақалаларда креатинин деңгейі бойынша ЖБЗ жоқ реналды пациенттердің 15-

20 % жедел тубулярлы зақымдалудың болуы және олардың ЖБЗ алып 

келетіндігі, содан соң қолайсыз соңдарға ұласатыны  туралы айтылады [188, p. 

738; 195]. Соның ішінде ерекше айта кететіні, критикалық жағдайдағы 

науқастарды емдеу барысында оның жағдайының тұрақтылығы немесе жақын 

уақытта гломерулярлы экскреторлы функцияның жоғалуының дамуы 

болатындығын бағалау мақсатында тексеру күніне бірнеше рет жүргізілуі 

қажет. Осының барлығы авторлардың ойы бойынша тубулярлы зақымдалу 

маркерлерін зерттеуді диагностикаға қосу арқылы ЖБЗ диагностикалық 

критерийлерін және концепцияларын қайта қарау сұрақтарының қажеттілігін 

нақтылайды [188, p. 739;  189, p. 93;  195, p. 313].  

Wasilewska A. және авторлар зәрдегі және қан плазмасындағы NGAL 

деңгейін анықтаған стероид тәуелді нефротикалық синдроммен циклоспорин 

тағайындалған 19 баланы бақылады. Циклоспорин тағайындау алдында 

айтылған маркерлердің деңгейі бақылау тобындағылармен бірдей болды, 

алайда осы препаратты қабылдау барысында олардың деңгейі жоғарылады. 

Науқастардың қан сарысуындағы циклоспорин концентрациясы мен NGAL-

дың зәрдегі және қан сарысуындағы деңгейі арасында тура байланыс 

анықталды [196]. Бірқатар зерттеулер кӛрсеткендей NGAL рентгенконтрастты 
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нефропатия (РКН) предикторы болуы мүмкін. Кӛп орталықты зерттеуде 

Malyszko J. және авторлар бастапқыда сарысулық креатинин мӛлшері қалыпты 

деңгейдегі, тері арқылы коронарлы араласулары бар науқастарды бақылау 

барысында РКН 11% пациенттерде анықталды, сарысулық NGAL деңгейі 2 

сағаттан соң айтарлықтай жоғарылады, ал зәрдегі NGAL деңгейі 4 сағаттан соң 

жоғарылады [197]. Басқа зерттеуде сарысулық NGAL деңгейі тері арқылы 

коронарлы араласудан алдын және 2,4,12,24 және 48 сағаттан соң ӛлшенді. 

Сарысулық NGAL жоғарылауы 2 сағаттан соң сарысулық креатинин 

концентрациясымен, араласу ұзақтығымен, енгізілеген рентгеноконтрастты 

препаратпен корреляцияланды [198]. Бірқатар клиникалық жұмыстарда ЖБЗ 

пациенттер тобында NGAL-дың бүйрек орын басушы терапия бастауына 

кӛрсеткіш немесе летальді жағдай қауіпі жоғарылауының индикаторы ретіндегі 

маңызы кӛрсетілді [199, 200]. Осы ауыр науқастар тобында расталған ЖБЗ мен 

бүйрек орын басушы терапияға кӛрсеткіш ретінде NGAL-дың плазмадағы 

деңгейі 360 нг/мл болуы 14 күндік летальділіктің тәуелсіз предикторы болып 

табылды [201]. 

Педиатриялық тәжірибеде Bennett M. және авторлардың 196 

пациенттерді бақылауында 51% -да аорта коронарлық шунттаудан соң ЖБЗ 

дамыды. Бұл жағдайда зәрлік NGAL деңгейі креатининнің сарысудағы 

концентрациясының жоғарылауынан бұрын отадан соң 2 сағаттан кейін 15 

есеге жоғарылады, ал 4-6 сағаттан соң 25 есе жоғарылады. Тесттің 

сезімталдығы 82%, арнайылығы 90% болды. Зәрдегі NGAL 

концентрациясының жоғарылау дәрежесі ЖБЗ ауырлығы мен ұзақтығымен, 

жедел гемодиализге қажеттілік пен науқастардың летальділігімен байланысты 

болды [202]. Кӛп орталықты зерттеуде, гемолитикалық уремиялық синдроммен 

34 баланы 5 тәулік бойынды, госпитализациядан соң зәрдегі NGAL деңгейі 

ӛлшенді. 58% науқастарда NGAL-дың жоғары кӛрсеткіштері анықталды, ал 

29% пациенттерде NGAL-дың ең жоғары кӛрсеткіштері кезінде жедел 

гемодиализ ӛткізуді қажет еткен жедел бүйрек жеткіліксіздігі дамыды [203].  

NGAL-ды зәрде анықтау қолжетімді әдіс болып табылады және қосымша 

инвазивті араласуларды қажет етпейді. Бүйрек функциясының бұзылысын жаңа 

биомаркерлердің кӛмегімен бағалау, жедел бүйрек дисфункциясының айқын 

сатысы дамығанда ғана пайда болатын сандық кӛрсеткіштерді анықтауға 

негізделген дәстүрлік әдістермен салыстырғанда үлкен болжамдық 

маңыздылыққа ие болуы мүмкін. Бүйректің жедел құрылымдық 

зақымдалуының ерте кезеңдері туралы ақпараттарды ерте алу мүмкіндігі, 

тәжірибелік дәрігерге аурудың клиникалық кӛріністерінің дамуының және 

оның қайтымсыз түрге ауысуының алдын алуын уақытылы жүргізуге 

кӛмектеседі.  

Осылайша, отандық және шетелдік әдебиеттердің талдауы бүйректің 

ӛзінің зақымдалуымен байланыссыз кӛптеген патологиялық жағдайларда жедел 

бүйрек зақымдалуының мәселесі ӛзекті және толық зерттелмегеніне куәлік 

етеді. Бұл біз жүргізген зерттеудің маңыздылығын айқындатады.  
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2 МАТЕРИАЛДАР МЕН ЗЕРТТЕУ ӘДІСТЕРІ 

 

2.1 Зерттелген балалардың жалпы сипаттамасы 
Бұл диссертациялық жұмыс Қарағанды Мемлекеттік медицина 

университетінің педиатрия және перинатология кафедрасында (кафедра 

меңгерушісі – медицина ғылымдарының докторы, профессор Б.А. Абеуова), 

балалар жұқпалы аурулары кафедрасында (кафедра меңгерушісі – медицина 

ғылымдарының докторы, профессор Р.Х. Бегайдарова), "Қарағанды облыстық 

балалар жұқпалы аурулар ауруxанасы" базасында орындалды. 

Зерттеуге 2015-2018 жылдар аралығында "Қарағанды облыстық балалар 

жұқпалы аурулар ауруxанасында" жедел ішек инфекциясы диагнозымен  ерте 

жастағы балалар бӛлімшесінде стационарлы ем алып жатқан 6 ай мен 3 жас 

аралығындағы 94 пациент алынды. Зерттеу басталғанға дейін барлық 

пациенттер және олардың заңды ӛкілдері (анасы, әкесі, асырап алушысы, 

қамқоршысы) оның мақсаты мен міндеттерімен ақпараттандырылды және 

олардың зерттеуге қатысуға жазбаша ерікті келісімдері алынды. 

Зерттеуге Қарағанды мемлекеттік медицина университетінің жергілікті 

этика комитетінен келісім алынды.        

 Зерттеуге қосылу критерилері: зерттеуге қатысуға келісімі, жасы 3 жастан 

кіші болуы, сусызданудың түрлі дәрежесімен жедел ішек инфекциясының 

болуы. 

Зерттеуге қатысудан шеттету критерилері: зерттеуге қатысудан бас тарту, 

пациенттердің 3 жастан жоғары болуы, зәр шығару мүшелерінің және басқа 

жүйелер жағынан қосалқы созылмалы патологиясының болуы. 

Барлық қатысушыларға кешенді зерттеу жүргізілді, соның ішінде толық 

анамнез жинау, объективті қарау, арнайы құрастырылған ауру тариxына 

нәтижелерді енгізу арқылы зертаналық және визуализация зерттеу әдістері. 

Анамнез жинау барысында кӛңіл аударған жайттар: аурудың бастапқы 

белгілері (аурудың басталуы сұйық нәжістен немесе құсудан басталуы); 

аурудың ұзақтығы және диареяның госпитализацияға дейінгі неше тәулікке 

жалғасуы; сұйық нәжістің ұзақтығы, құсудың ұзақтығы; нәжістегі қанның 

болуы; жоғары қызбаның болуы (дене температурасның 39˚С жоғары болуы); 

ұжымдық немесе отбасылық ЖІИ мүмкіндігі; баланың ұйымдасқан мекемеге 

баруы.    

Жалпы қарауды жүргізуде бағаланған және тіркелген белгілер: сұйық 

нәжіс пен құсудың жиілігі, қызбаның болуы, гемоколит белгілері, қарау кезінде 

анықталған нәжістегі қанның болуы; сусыздану белгілерінің болуы мен 

олардың айқындылығы және жалпы милық және гемодинамикалық 

бұзылыстардың болуы. 

Барлық науқастарға стандартты параклиникалық диагностика жүргізілді: 

жалпы қан талдауы; жалпы зәр талдауы; копроцитология; нәжісті құрттар мен 

қарапайымдарға микроскопиялық зерттеу. Қойылған мақсат пен тапсырмаларға 

байланысты пациенттердің бірқатарында электролиттер кеңгейін анықтаумен 

қатар қанның қышқыл-сілтілік ортасын, қанның биохимиялық кӛрсеткіштерін: 
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бауырдың функционалды сынамалырын, глюкоза, мочевина, креатинин, С 

реактивті ақуызды және т.б. 

ЖІИ этиологиялық құрылымын анықтау үшін госпитализацияның бірінші 

тәулігінде патогенді ішек микрофлорасына (Salmonella spp., Shigella spp., 

диареягенді E.coli) және шартты-патогенді флораға нәжістің бактериологиялық 

зерттеуі жүргізілді. 

Қажет болғанда, қосымша патологияны жоққа шығару үшін 

инструменталды зерттеу әдістері пайдаланылды: құрсақ қуысы мүшелерінің 

ультра дыбыстық зерттеуі, кеуде торының мүшелерінің рентгенографиясы, 

электрокардиографиялық тексеріс.  

Қолданылған диагностикалық кешен жоғары дәрежелі объективтілікпен 

пациенттердің жағдайын бағалауға мүмкіндік берді. Науқастар ауруxанаға 

негізінен аурудың басталуынан 2-3 күнінде түсті. Науқастардың түскен кездегі 

негізгі шағымдары келесідей болды: диарея, құсу, лоқсу, әлсіздік, дене 

қызуының кӛтерілу эпизодтары, ауырсыну синдромы, тәбеттің тӛмендеуі.  

Жедел ішек инфекциясымен түскен науқастардың стационарға түскендегі   

шағымдарының жиілігі бала жасына тәуелділігі 3 кестеде кӛрсетілген. 

 

Кесте 3 – Жедел ішек инфекциясымен стационарға түскен науқастардың бала 

жасына байланысты түскендегі шағымдары 

 

Шағымдары 
6 айдан 1 жасқа дейін 1 жастан  3 жасқа дейін 

абс. % абс. % 

Дене қызуының 

жоғарылауы 
51 96 38 93 

37–37,9 °С 6 11 4 10 

38–38,9 °С 29 55 30 73 

> 39 °С 16 30 4 10 

Құсу 47 89 35 85 

Тәулігіне 5 ретке дейін 28 53 27 66 

5 реттен жоғары 19 36 8 19 

Әлсіздік 53 100 41 100 

Тәбетінің тӛмендеуі 53 100 41 100 

Дәретінің жиілеуі 53 100 41 100 

Тәулігіне 5 ретке дейін 16 30,2 15 36,5 

5 реттен жоғары 37 69,8 26 63,5 

Ауырсыну синдромы 42 79,2 35 85,3 
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Диареялық синдром жиілігі бақылауға алынған науқастарда 6-10 ретке 

дейін, ұзақтығы орташа шамамен 5-7 тәулік, оның үстіне науқастардың 90% 

метеоризм белгілері байқалды. 88% науқастарда кӛп ретті құсу белгілері, 3 

күнге дейінгі ұзақтыққа сақталған құсу 85% науқастарда, іш ауырсыну 

кӛріністері 82% науқастарда анықталды. Ішек инфекциясының 

гастроэнтериттік түрі жиі кездесті - 51% балаларда, сирегірек гастроэнтерит 

синдромы - 33%  және энтероколит синдромы -  16% пациенттерде байқалды.  

Түскен науқастардың кӛбісін (53) - 1 жасқа толмаған балалар құрады, 

қалған бӛлігін бір жастан үш жасқа дейінгі балалар құрады. Аналардың 

анамнездерін талдай келе бұрын болған түсіктер, ӛлі туылулар, дамудың туа 

біткен ақаулары бар балалардың туылуы анамнезде анықталмады, жүктіліктің 

гестозы 45 әйелде болғандығы анықталды.  

82 науқаста сырқат аурыланған преморбидты фонда ӛтті. Ең жиі 

кездескені теміртапшылықты анемияның жеңіл және орташа дәржесі 51 балада, 

орталық жүйке жүйесінің перинатальды зақымдалуы 34 науқаста анықталды, 23 

науқаста тамақтанудың созылмалы бұзылыстары (ақуыздық-энергетикалық 

жеткіліксіздік, паратрофия) белгілері анықталды, 12 науқаста ауырланған 

аллергологиялық анамнез (экссудативті катаральді диатез, атопиялық 

дерматит). 

Ӛмір анамнезіндегі басынан ӛткен аурулар: тыныс жолдарының вирусты 

инфекциялары 85 пациентте, бронxит және пневмониямен асқынған жағдай 19 

балада, баспалар 13 науқастарда, нәрестелік кезеңдегі созылмалы сарғаю 12, 

жедел ішек инфекциялары 12 балада, желшешек 8, лактазалық жетіспеушілік 6, 

атопиялық дерматит 9 балада орын алған. Госпитализацияланған 32 бала жиі 

ауыратындардын тобынан болды (жылына 4 реттен жиі).   

Есепте тұрған балалар: орталық жүйке жүйесінің перинатальды 

зақымдалуына байланысты невропатолог бақылауында 34 тұрды. 

Тамақтану анамнезін талдай келе, аурудың барлық түрлерінде 6 айға 

дейін табиғи тамақтанған балалар - 66.  Қолайсыз жағдайдың бірі 28 баланың 

туыла салысымен жасанды тамақтану қабылдағаны болды.   

Бақыланған балалар базисті терапия қабылдады - диета: лактозсыз және 

тӛмен лактозды қоспалар,  сусызданудың дәрежесіне байланысты науқастар 

балалар жасындағы ауруларды ықпалдастырып жүргізу бағдарламасы бойынша 

оральды регидратациялық терапия мен парентеральді регидратациялық терапия 

жүргізілді, энтеросорбенттер, ферменттер тағайындалды.  Емнің тиімділігі 

интоксикация синдромын басу мен нәжістің консистенциясы мен жиілігін 

қалпына келтірумен, метеоризм және құсудың басылуымен бағаланды.  

Пероральді регидратацияға қажетті сұйықтық кӛлемі ДДҰ соңғы 

ұсынысы бойынша бала жасы мен дене салмағына байланысты (Diarrhea 

Treatment Guildenes) жүргізілді. Ана сүтімен тамақтанатын балалар алғашқы 4-6 

сағатта дене салмағына есептегенде 50-100 мл/кг тең сұйықтық қабылдады, 

содан соң әр сұйық нәжістен кейін 10 мл/кг сұйықтық алды. 1 жастан 3 жасқа 

дейінгі балалар –50 мл/кг дене салмағына сәйкес кӛлем, кейін 10 мл/кг әр сұйық 

нәжістен кейін қабылдады. Регидратациялық терапия кӛлемін есептеу кезінде 
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сонымен қатар баланың дене салмағына байланысты сұйықтықтың 

физиологиялық қажеттілігі ескерілді. Сұйықтықтың негізгі қажеттілігі дене 

салмағы 10 кг дейін болғанда 100 мл/кг құрайды; 10-20 кг – 1500 мл + 20 мл 

әрбір артық 10 кг-ға; 20 кг артық болғанда – 1500 мл + 20 мл/кг артық 20 кг 

дене салмағына есептелді. Оральді регидратациялық терапияны жүргізу (дене 

салмағының тапшылығын жоюға арналған) әдістемелік нұсқаулықтарға сәйкес 

6 сағатта жүргізіледі. Қажетті сұйықтық кӛлемін есептеу үшін 1 кезеңге 

ұсынылған формула осы аралықта жалғасқан патологиялық жоғалтуларды 

есепке алмайды. ДДҰ бірінші кезеңді 4 сағатқа қысқартуды ұсынады және 

формулаға мүмкін болатын патологиялық жоғалтуларға қосымша 

коэффициентті қосуды ұсынады.  

Зерттелген балалардың демографиялық кӛрсеткіштері 4 кестеде берілген. 
  
Кесте 4 – Науқастардың негізгі демографиялық кӛрсеткіштері  
 

Кӛрсеткіштер Маңызы Бақылау тобы 

n=94 

Жыныс 

Қыздар 

Ұлдар 

 

 

n= 43 

n = 51 

n=30 

 

n=13 

n=17 

Жасы,  жыл 
Me (min; max) 

0,9 (0,6; 3,00) 0,11 (0,6; 2,09) 

 

Жыныстық ерекшелігіне байланысты барлық науқастар екі топқа 

бӛлінген: қыз балалар (n =43), орташа жасы 1,75 (0,7; 2,9) [Me (min; max)], және 

ұл балалар (n =51) 1,63 (0,6; 3) [Me (min; max)]. 

Зерттеу жүргізу барысында қан сарысуындағы биомаркерлерге 

байланысты барлық зертелушілер екі топқа бӛлінді. Бірінші топқа 1 жасқа 

дейінгі балалар (n =53), орташа жасы 0,9±0,3. Бұл топтағы 1 жасқа дейінгі 

балалар n =53, қыздар мен ұлдар саны сәйкесінше 24 және 29 болды. Екінші 

топқа 1-3 жас аралығындағы балалар жатқызылды (n =41), орташа жасы 

1,86±1,07 (кесте 5). 
 

Кесте 5 – Жасына байланысты науқастардың негізгі демографиялық 

кӛрсеткіштері 
 

Кӛрсеткіштер 

 

Жасы 

0-1 жас (n =53) 1-3 жас (n =41) 

Жынысы 

Қыз балалар 

 

Ұл балалар 

 

n =29  

(31%)*  

n =24  

(26%)*  

 

n =5  

(19%)*  

n =23  

(24%)* 

Жасы, жыл (М±о)  0,9±0,3   1,86±1,07  

* жалпы науқастар санынан алғанда 
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Қойылған мақсатқа жету жолында зерттеу барысында пациенттерді келесі 

топтарға бӛлу туралы шешім қабылданды, балалардағы ЖІИ эксикоз 

дәрежесіне байланысты: 

 эксикоздың I дәрежесімен пациенттер; 

 эксикоздың II дәрежесімен пациенттер; 

 эксикоздың III дәрежесімен пациенттер. 
 

Кесте 6 – Балалардағы ЖІИ эксикоз дәрежесіне байланысты науқастар тобы 
  

Топтар 
Науқастар саны 

абс % 

Эксикоз I 37 39,4% 

Эксикоз II 32 34,1% 

Эксикоз III 25 26,5% 

Бақылау 30  
 

ЖІИ этиологиялық құрылымына байланысты науқастар келесі топтарға 

бӛлінді: 

– вирусты этиология; 

– анықталмаған этиологиялы;  

– бактериялық этиологиялы. 
 

Кесте 7 – Этиологиялық құрылымына байланысты науқастар тобы 
 

Топтар 
Науқастар саны 

абс % 

Вирусты этиология 11 12 

Анықталмаған этиологиялы 32 34 

Бактериялық этиологиялы 51 54 

Бақылау 30  
 

ЖІИ топикалық диагнозына байланысты науқастар келесі топтраға 

бӛлінді: 

– гаcтроэнтерит; 

– гастроэнтероколит; 

– энтероколит. 
 

Кесте 8 – ЖІИ топикалық диагнозына байланысты науқастар тобы 
 

Топтар 
Науқастар саны 

абс % 

Гаcтроэнтерит 31 33 

Гастроэнтероколит 48 51 

Энтероколит 15 16 

Бақылау 30  
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2.2 Бүйректің зақымдалуын зертханалық тексеру әдістері 

Біз цистатин С мен NGAL зәрдегі концентрациясын анықтауды инвазивті 

емес әдіс ретінде таңдадық, оны динамикада түрлі жастағы балаларда зерттеуге 

болады. 

Цистатин С-ның зәрдегі концентрациясын түскен кезде және 

регидратациялық терапия басталғаннан 12, 24 сағаттан кейін «сэндвич» 

иммуноферментті зерттеуге негізделген Bio Vendor Human Cystatin С ELISA 

коммерциялық жиынтығымен жүргізілді, бұл әдіс цистатин С адамның 

сарысуында, плазмада (этилендиаминтетрасірке қышқылы, цитратты, 

гепаринделген), зәрде және жұлын-ми сұйықтығындағы сандық құрамын 

анықтау үшін жүргізіледі. Нәтижелерін цистатин С-ның нг/мг концентрациясы 

ретінде кӛрсетілді.  

Тест жүргізудің принциптері. Микропланшет ұяшықтары поликлональді 

арнайыланған адамдық цистатин С-ға қарсы антиденелермен жабылған. 

Араластырылған үлгілер, бақылаулар және стандарттарды микропланшет 

ұяшықтарына қояды. Сынамадағы цистатин С иммобилизацияланған 

антиденелермен байланысады. Байланыспаған ақуыздар тиянақты жуу кезінде 

алынып тасталады. Содан соң иммобилизацияланған антидене-цистатин С 

кешендерімен ұяшықтарға адамның пероксидаза ферментімен таңбаланған 

(HRP- enzyme horseradish peroxidase) цистатин С антиденесі қосылады. Екінші 

инкубациядан кейін және жуудан соң ұяшықтарға HRP антиденелермен 

конъюгирленген байланысқан субстрат сұйықтығын қосады, реакцияға түсіп 

кӛгілдір түске боялады. Реакция қышқыл сұйықтығын қосу арқылы 

тоқтатылады және алынған сары сұйықтығының абсорбциясы 

спектрофотометриялық әдіспен толқынның 450 нм ұзақтығымен аықталды. 

Абсорбция бірінші этапта байланысқан цистатин С концентрациясына тура 

пропорционалды.  

Талдау жүргізу процедурасы. Әрбір ұяшыққа 100 мкл араластырылған 

стандарт, бақылау, үлгі және буфер сәйкес ұяшыққа араластыру үшін 

қосылады. Содан кейін бӛлме температурасында 30 минут орбитальді шейкерде 

300 айн/мин жылдамдықта инкубациялайды. Микропланшет ұяшықтары 3 рет 

жууға арналған буфермен жуылады. Жуылғаннан кейін стриптерді таза 

фильтрленген қағазға орналастырады. Әрбір ұяшыққа 100 мкл субстрат 

сұйықтығын қосады. Микропланшетті алюминийден жасалған фольгамен 

жабады. Бӛлме температурасында 10 минут инкубациялайды. Содан соң әрбір 

ұяшыққа 100 мкл «стоп» сұйықтығын қосады.  

Сарысудағы цистатин С референтті деңгейі (мг/л): ер адамдарда -0,56-

0,96; әйелдерде -0,57 -0,96; 1 айға дейінгі балаларда — 1,37—1,89; 1 айдан 12 

айға дейінгі балаларда — 0,73—1,17; 1 жастан асқан балаларда— 0,51—0,95 

[204].  

Зәрдегі цистатин С референтті деңгейі (мг/л): қалыптыда — 0,096±0,044; 

тубулярлы аурулар кезінде— 4,31±3,85; гломерулярлық аурулар кезінде— 

0,106±0,133; цистатин С-нің жоғары референтті деңгейі жасқа және жынысқа 

байланысты емес [204, p. 364; 205; 206]. 
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NGAL зәрдегі концентрациясын липокалин-2/NGAL (Human Lipocalin-

2/NGAL ELISA) «сэндвич» әдіске негізделген иммуноферментті анализ және 

липокалин-2/NGAL сандық мӛлшерде плазмада, зәрде, сарысуда анықтауға 

арналған жиынтығын қолдану арқылы стационарға түскен кезде және 

регидратациялық терапиядан соң 12, 24 сағаттан кейін анықталды. Нәтижесін 

нг/мл деп кӛрсетілді.   

Әдіс принципі. Иммуноферментті анализ адам NGAL-на қарсы 

антиденелермен жабылған микроұяшықтарда жүргізіледі. Антиденелермен 

байланысқан NGAL пероксидазамен конъюгирленген тышқан моноклональді 

антиденелер кӛмегімен детектирленеді. Бояуы инкубация үрдісі кезінде 

түстүзуші субстратпен жетіледі.  

Талдау жылдам екі қадамды шара болып табылады.  

1 қадам. калибраторлар аликвоттарын, араласқан үлгілерді және зертхана 

ішілік бақылауларды антиденелермен жабылған микроұяшықтарда HRP-

антиденелермен детектирлеуші конъюгатпен инкубирлейді. Бұл кезде тек 

NGAL микроұяшқтарды жабатын антиденелермен де, сонымен қатар 

детектирлеуші де байланысады, ал байланыспаған материал микроұяшықтарды 

жуу кезінде алынып тасталынады. 

2 қадам. Әрбір микроұяшықтарға құрамында тетраметилбензидин (TMB - 

tetramethylbenzidine) бар пероксидазаның хромогенді субстратын қосады. Ол 

кезде микроұяшықтарды жабатын иммунды кешен түзіледі: пероксидазамен 

конъюгат NGAL-антидене / NGAL / NGAL-антидене. Антиденелерге тігілген 

пероксидаза, субстратпен реакцияға түседі және боялған ӛнім түзеді. 

Ферментативті реакция химиялық жолмен қышқылды қосу арқылы 

тоқтатылады. Бояудың қанықтығы кез келген иммуноферментті ридерде, 

микропланшетте толқынның 450 нм ұзындығында анықталады. Бояудың 

қанықтылығы (оптикалық сіңіру) әрбір ұяшыққа салынған NGAL 

концентрациясына байланысты. Калибраторлардың нәтижелері зерттелген 

үлгілерде NGAL концентрациясы саналатын калибрлік қисықты құрастыруға 

қолданылады. 

Талдауды жүргізу. Реагенттер бӛлме температурасына дейін жеткізіледі. 

Үлгілерді 50 мкл NGAL-антидене HRP-конъюгатпен 50 мкл араластырылған 

үлгіде араластырады. 30 минут бӛлме температурасында инкубацияланады. Үш 

рет қайталана жуылады, 100 мкл ТМВ субстрат қосылады. 15 минут бӛлме 

температурасында инкубацияланады. 100 мкл «стоп» - сұйықтық косылады. 

Нәтижелерді 450 нм ӛлшейді. 

Түрлі этиологиялы ЖБЗ бар науқастарға жүргізілген түрлі зерттеулерде 

анықталған ЖБЗ оптимальді сезімталдылық пен арнайылықпен болжайтын 

NGAL шекаралық деңгейлері 100 – 270 нг/мл диапазонында орналасқан, 

NGAL-дың ересектер үшін шекаралық деңгейі - 170 нг/мл,  балалар үшін - 100-

135 нг/мл, ЖБЗ диагностикалау мен болжау мақсатында есептеуге арналған 

NGAL ұсынылған шекаралық деңгей 150 нг/мл құрайды [207].   
NGAL зәрдегі референтті деңгейі ересектерде 107 нг/мл, балаларда 117 

нг/мл [208, 209].  
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Креатинин концентрациясы кинетикалық колориметриялық тест, қан 

сарысуындағы сандық мӛлшерін OLYMPUS анализаторында, BECKMAN 

COULTER реактивті жиынтығының кӛмегі арқылы анықталды.  

ШФЖ –ы Шварц G.J. ұсынған «GFR (мл/min/1.73m2) = k×бой ұзындығы 

(см) / Scr» формула бойынша есептелді.  

ондағы  Scr - сарысулық креатининнің концентрациясы, мг/100 мл; k – 

коэффициент (шала туылған балаларға - 0,33, бір жасқа дейін - 0,45, бір жастан 

жоғары балаларға - 0,55; жасӛспірімдер - ұлдар - 0,7).  

Нәжісті зерттеу бактериологиялық (мәдени) әдіспен 0,1% пептонды суда 

байытылған ортада, кейіннен Эндо ортасына егу арқылы Голд бойынша азайту 

әдісімен, сонымен қатар Плоскирев пен Висмут-сульфит агар ажыратпалы-

диагностикалық орталарға егіледі. Алынған мәдениеттерді Грам бойынша бояу 

арқылы және жарықтық микроскопия арқылы анықтайды.  

 

2.3 Этикалық мақұлдау 

Диссертациялық жұмыс Қарағанды мемлекеттік медицина 

университетінің Биоэтика комитетімен (25.06.2015 жылы №51 хаттамасымен) 

мақұлданды. Барлық зерттеуге қатысқан тұрғындар жұмыстың мақсаты мен 

тапсырмаларымен таныстырылып, олардан жазбаша түрде ақпараттық келісім 

алынды.  

 

2.4 Зерттеу нәтижелерін статистикалық талдау әдісі  

Деректерді статистикалық талдауды «STATISTICA version 7» (StatSoft 

Inc.) және BIOSTAT 2009 Professional бағдарламалық пакеттерінің  түрлерін 

пайдаланып ӛткізілді. Белгілерді қалыпты бӛлудегі сандық үлгілер мына түрде: 

М±а, ондағы М- таңдау ортасы, ст - стандартты ауытқу. Бӛлу кезінде 

қалыптыдан ауытқыған болса, үлгілері былай беріледі: Ме (медиана), 

айналдыру (max, min)  және интерквартильді процентильдеу (25%; 75%). 

Қалыпты тарату үшін сандық параметрлерін салыстыру Стюденттік t -критерий 

бойынша, қалыптан тыс болғанда Mann-Whitney U-сынағы және Wilcoxon 

критерийлері пайдаланылды. Салыстыру мақсатында  қалыпты бӛлінген 

жағдайда дисперсионды зерттеу әдісі, ал дұрыс емес бӛлінген жағдайда 

Kruskal-Wallis критерийі қолданылды. Корреляция зерттеуі мақсатында 

параметрлік Рearson коэффиценті және параметрлік емес - Spearman 

қабылданды. 

Статистикалық тұрғыдан елеулі айырмашылықтар  мына жағдайда бар 

деп есептелінді: р<0,05.  

Қалыптан тыс бӛлу мен референтті интервал  аралығы  2,5-97,5% 

процентиль бойынша есептелген. 
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3 ЗЕРТТЕУ НӘТИЖЕЛЕРІ 

 

3.1 Жедел ішек инфекциясы бар балалардағы цистатин С және NGAL 

биомаркерлері концентрациясының жасқа тәуелділігі 

Қан сарысуындағы креатинин мен мочевина концентрациясын анықтау 

бүйрек ауруларын диагностикалауда ересектер мен балаларда да кеңінен 

қолданылады. Мочевинаның 40-50% бүйректің түтікшелік эпителий арқылы 

кері сіңіріліп, түтікшелі жасушалары арқылы белсенді бӛлінуі жүретін 

болғандықтан, бүйректің функциональды жағдайына баға беру үшін 

креатининге және цистатин С мен NGAL – ға аса мән беріп отырмыз. 

Зәрдегі цистатин С концентрациясының қалыпты кӛрсеткішін анықтау 

үшін, біз дені сау балаларды бақылау тобына алдық. Бақылау тобындағы 

балалардағы цистатин С концентрациясы 96,00 [86,00; 109,00)] нг/мл, құрады 

(кесте 9). 

 

Кесте 9 – Бақылау тобындағы балалар зәріндегі цистатин С 

концентрациясының мәні 

 

Топ Me Lq Uq 

Бақылау 

n=30 

96,00 86,00 109,00 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

 

Біздің зерттеуімізде цистатин С зәрдегі концентрациясы дені сау 

балалардағы кӛрсеткіштері әлемдік қалыпты кӛрсеткіштерге жақын болды [210-

212]. 
Біз цистатин С концентрациясының жас пен жынысқа байланысын 

сараптадық.  

Біз цистатин С концентрациясының жасқа тәуелді сараптамасын 

жүргіздік. Барлық науқастар екі топқа бӛлінді. Бірінші топ құрамында 1 жасқа 

дейінгі балалар  (n=53), зәрдегі цистатин С концентрациясы 216,10 (173,01; 

340,17) нг/мл [Me (Lq; Uq)] шамасында. Екінші топ құрамына 1 жастан 3 жасқа 

дейінгі балалар (n=41), цистатин С концентрациясы 257,92 (165,20;341,03) 

нг/мл [Me (Lq; Uq)] құрды.  

 

Кесте 10 – Балалар зәріндегі цистатин С концентрациясының (нг/мл) жасқа 

тәуелділігі  

 

Жасы Me Lq Uq Р-деңгей 

1 2 3 4 5 

Негізгі топ 

1 жасқа дейін  

n=53 

 

 

216,10 

 

 

170,00 

 

 

310,06 

P1-2=0,103 

P1-3=0,000 

P1-4=0,000 
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10 кестенің жалғасы 

 

1 2 3 4 5 

1 – 3 жас  n=41 

 257,92 195,20 341,03 

P1-2=0,103 

P2-3=0,000 

P2-4=0,000 

Бақылау тобы 

1 жасқа дейін  

n=12 

85,10 60,05 105,03 

P1-3=0,000 

P2-3=0,000 

P3-4=0,150 

1 – 3 жас  n=18 

 90,05 76,50 100,15 

P1-4=0,000 

P2-4=0,000 

P3-4=0,150 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль. 

 

Негізгі топта 1 жасқа дейінгі және 1-3 жас аралығындағы балалардағы 

цистатин С бойынша кӛрсеткіштер арасында статистикалық маңызды 

айырмашылықтар (Kruskal – Wallis критериі, p>0,005) анықталмады. 

Статистикалық маңызды айырмашылықтар барлық жас аралығындағы негізгі 

топтың кӛрсеткіштері мен бақылау тобындағы балалардың цистатин С 

кӛрсеткіштері арасында байқалды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 

Сонымен қатар бақылау тобындағы 1 жасқа дейінгі және 1-3 жас аралығындағы 

балалардағы зәрдегі цистатин С концентрациясы арасында статистикалық 

маңызды айырмашылықтар байқалмады (Kruskal – Wallis критериі, p>0,005). 

Жыныстық белгілері бойынша барлық науқастар екі топқа бӛлінді: ұл 

балалар (n=51), орташа жасы 1,63 (0,6; 3) [Ме (min, max] жас, және қыз балалар 

(n=43) 1,75 (0,7; 2,9) [Ме (min, max] жас. Бірінші топта цистатин С-ның орташа 

кӛрсеткіші 231,30 (173,01;340,17) нг/мл [Me (Lq; Uq)]. Екінші топта 250,23 

(187,00;314,20) нг/мл [Me (Lq; Uq)] болды.  

 

Кесте 11 – Балалардың жыныстық белгілеріне тәуелді зәрдегі цистатин С 

концентрациясы (нг/мл) 

  

Жынысы 

 

Me Lq Uq Р-деңгей 

1 2 3 4 5 

Негізгі топ 

ұл балалар 

n=51 

231,30 173,01 340,17 

P1-2=0,185 

P1-3=0,000 

P1-4=0,000 

Қыз балалар 

n=43 

 

250,23 187,00 314,20 

P1-2=0,185 

P2-3=0,000 

P2-4=0,000 

Бақылау тобы 

Ұл балалар 

n=16 

 

 

95,00 

 

 

78,05 

 

 

106,50 

P1-3=0,000 

P2-3=0,000 

P3-4=0,235 
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11 кестенің жалғасы 

 

1 2 3 4 5 

Қыз балалар 

 n=14 

 

83,01 72,50 102,15 

P1-4=0,000 

P2-4=0,000 

P3-4=0,235 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

  

Негізгі топ балаларында цистатин С кӛрсеткіштеріне байланысты 

жыныстық белгілері бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтар 

(Kruskal – Wallis критериі, p>0,005) анықталмады. Маңызды айырмашылықтар 

негізгі топтың балалары мен  бақылау тобының балаларындағы цистатин С 

кӛрсеткіштері (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005) арасында анықталды. 

Бақылау тобындағы балалардағы жыныстық белгілері бойынша статистикалық 

маңызды айырмашылықтар болмады (Kruskal – Wallis критериі, p>0,005). 

Цитатин С концентрациясының жасқа және жынысқа тәуелділігі туралы 

әдебиеттерде нақты мәліметтер кӛрсетілмеген. Авторлар нәрестенің алғашқы 

күнінен 17 жасқа дейінгі балалардың қан сарысуындағы цистатин С мен 

креатинин деңгейін ӛлшеп, бір жасқа келегенде балалар кӛрсеткішінің ересек 

адамдардың кӛрсеткіштеріне сәйкес келетінін анықтады, бұл кӛрсеткішті осы 

жастан (1жас) бастап ШФЖ анықтауда қолдануға болатындығын кӛрсетеді 

[213]. Осыған қарсы, Novo А.С. және авторлар дені сау жаңа туылған 

балалардың кан сарысуындағы цистатин С концентрациясының туылғанан 

күннен бастап алғашқы 3 кунге дейін тӛмендеп, ӛмірінің бірінші айына дейін 

тұрақтанатынын дәлелдеді. Осыған сәйкес балалардағы берілген пептидтің 

концентрациясы анасының концентрациясына аз тәуелді [214]. Harmomen A. 

және соавторларының зерттеу нәтижелері бойынша шала туылған балаларда 

цистатин С деңгейінің орташа мӛлшері 1,88+-0,36 мг/л, ал күні жетіліп туылған 

балаларда – 1,70+-0,26 мг/л және бұл кӛрсеткіш жынысқа тәуелсіз болды. 

Референтті интервалдар шала туылған балалар үшін 1,34-2,57 мг/л, ал күні 

жетіліп туылған балаларда 1,36-2,23 мг/л құрайды. Нәресте туылғаннан кейін 

цистатин С деңгейі күрт тӛмендейді, 3 жастан кейін бала жасына тәуелді 

болмайды [154, р. 108].  

Зәрдегі NGAL концентрациясының қалыпты кӛрсеткішін анықтау үшін, 

біз дені сау балаларды бақылау тобына алдық. Бақылау тобындағы балалардағы 

NGAL концентрациясы 32,00 [15,01; 56,00)] нг/мл, құрады (кесте 12). 

 

Кесте 12 – Бақылау тобындағы балалар зәріндегі NGAL концентрациясының 

мәні 

 

Топ Me Lq Uq 

Бақылау 

n=30 

32,00 15,01 56,00 

 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 
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Цистатин С қатар біздің зерттеуімізде біз зәрдегі NGAL 

концентрациясының жас пен жынысқа байланысын сараптадық.  

NGAL концентрациясының жасқа тәуелді сараптамасын жүргіздік. 

Барлық науқастар екі топқа бӛлінді. Бірінші топ құрамында 1 жасқа дейінгі 

балалар  (n=53), зәрдегі NGAL концентрациясы 115,05 (87,00; 140,15) нг/мл [Me 

(Lq; Uq)] шамасында. Екінші топ құрамына 1 жастан 3 жасқа дейінгі балалар 

(n=41), NGAL концентрациясы 120,08 (98,00;146,00) нг/мл [Me (Lq; Uq)] құрды.  

 

Кесте 13 – Балалар зәріндегі NGAL концентрациясының (нг/мл) жасқа 

тәуелділігі  

 

Жыныс Me Lq Uq Р-деңгей 

Негізгі топ 

1 жасқа дейін 

n=53 
115,05 87,00 140,15 

P1-2=0,243 

P1-3=0,000 

P1-4=0,000 

1-3 жас 

 n=41 
120,08 98,00 146,00 

P1-2=0,243 

P2-3=0,001 

P2-4=0,000 

Бақылау тобы 

1 жасқа дейін 

n=12 
35,00 18,50 55,31 

P1-3=0,000 

P2-3=0,001 

P3-4=0,210 

1-3 жас 

n=18 31,30 15,01 52,10 

P1-4=0,000 

P2-4=0,000 

P3-4=0,210 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

 

Негізгі топта 1 жасқа дейінгі және 1-3 жас аралығындағы балалардағы 

NGAL бойынша кӛрсеткіштер арасында статистикалық маңызды 

айырмашылықтар (Kruskal – Wallis критериі, p>0,005) анықталмады. 

Статистикалық маңызды айырмашылықтар барлық жас аралығындағы негізгі 

топтың кӛрсеткіштері мен бақылау тобындағы балалардың NGAL 

кӛрсеткіштері арасында байқалды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 

Сонымен қатар бақылау тобындағы 1 жасқа дейінгі және 1-3 жас аралығындағы 

балалардағы зәрдегі NGAL концентрациясы арасында статистикалық маңызды 

айырмашылықтар байқалмады (Kruskal – Wallis критериі, p>0,005). 

Жыныстық белгілері бойынша барлық науқастар екі топқа бӛлінді: ұл 

балалар (n=51) және қыз балалар (n=43). Бірінші топта NGAL орташа 

кӛрсеткіші 100,05 (81,00; 138,05) нг/мл [Me (Lq; Uq)]. Екінші топта 130,92 

(101,00; 152,05) нг/мл [Me (Lq; Uq)].  
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Кесте 14 – Балалардың жыныстық белгілеріне тәуелді зәрдегі NGAL 

концентрациясының мәні (нг/мл) 

 

Жынысы Me Lq Uq Р-деңгей 

Негізгі топ 

ұл балалар 

n=51 

 

100,05 

 

81,00 

 

138,05 

P1-2=0,185 

P1-3=0,000 

P1-4=0,000 

Қыз балалар 

n=43 130,92 101 ,00 152,05 

P1-2=0,185 

P2-3=0,000 

P2-4=0,000 

Бақылау тобы 

ұл балалар 

n=16 

27,00 18,12 50,00 

P1-3=0,000 

P2-3=0,000 

P3-4=0,235 

Қыз балалар 

 n=14 32,00 16,50 56,00 

P1-4=0,000 

P2-4=0,000 

P3-4=0,235 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

 

Негізгі топ балаларында NGAL кӛрсеткіштеріне байланысты жыныстық 

белгілері бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтар (Kruskal – Wallis 

критериі, p>0,005) анықталмады. Маңызды айырмашылықтар негізгі топтың 

балалары мен  бақылау тобының балаларындағы NGAL кӛрсеткіштері (Kruskal 

– Wallis критериі, p<0,005) арасында анықталды. Бақылау тобындағы 

балалардағы жыныстық белгілері бойынша статистикалық маңызды 

айырмашылықтар болмады (Kruskal – Wallis критериі, p>0,005). 

Әдебиеттерді талдау жүргізу барысында ЖІИ бар балалардағы зәрдегі 

NGAL деңгейін анықтау туралы мәліметтерді кездестірмедік. Авторлардың 

жүргізгензер ттеулерінің нәтижелері бойынша NGAL-дың зәрдегі 

концентрациясы бүйрек қызметінің бұзылысының ерте клиникаға дейінгі 

маркері болуы мүмкіндігі, креатинин мен ШФЖ кӛрсеткітерімен тура 

корреляциялық байланыс анықталды. NGAL зәрдегі деңгейінің ауыр 

жағдайдағы нәрестелердегі концентрациясы алғашқы күндері ≥150 нг/мл болуы 

нашар бүйрек зақымдалуының болжамдық критерийі болып табылады [215]. 

Әдебиеттерде бүйрек аурулары кезінде балаларда NGAL-дың зәрдегі деңгейі 

туралы мәліметтер беріледі. Зәр шығару жолдарының инфекциясымен 60 

баланы зерттеу нәтижесінде бұл кӛрсеткіш 91,02 нг/мл құрады, ал бақылау 

тобында 14,29 нг/мл болды [216].  

Сонымен, зерттеу нәтижесінде алынған мәліметтерді ескеріп, цистатин С 

мен NGAL концентрациялары жасқа және жынысқа тәуелді емес деген 

қорытынды шығаруға болады. Ал креатининнің сарысулық концентрациясы 

бұлшық ет массасының ұлғаюына байланысты артады, жыныстық жетілуден 

кейін ересек адамның кӛрсеткіштерімен теңеседі. Яғни, балаларда цистатин С 

мен NGAL тұрақты концентрациясының педиатриялық нефрологияда ШФЖ 
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анықтауда креатининді зерттеуге қарағанда артықшылықтар бар деген 

қорытынды жасауға болады.  
 

3.2  Жедел ішек инфекциясы бар балалардағы цистатин С және NGAL 

биомаркерлері концентрациясының сусыздану дәрежесіне тәуелділігі 

Сусызданудың дамуы балалардағы негізгі аурудың ағымын ауырлатушы 

фактор ретінде, әсіресе ерте жастағы балаларда кең таралған мәселеге жатады. 

Бала ағзасында сұйықтықтың тапшылығына алып келетін себептер әртүрлі. 

Сусызданудың дамуның негізгі патогенетикалық механизмдерін білу, бұл 

патологиялық жағдайды жылдам әрі тиімді түзетуге септігін тигізеді. 

Күнделікті тағаммен бірге дені сау бала жасына, тағамдық әдеттеріне, қоршаған 

ортаның ерекшеліктері байланысты 110 ден 140 мл/кг-ға дейін қабылдайды. 

Оған қосымша ішек саңылауына кӛп мӛлшерде асқорыту секреттерінің 

құрамына кіретін эндогенді сұйықтықтар: сілекей, ӛт, асқазан, ұйқы безі және 

ішектердің сӛлдері түседі. Оның кӛлемі орташа есеппен 70-75 мл/кг құрайды. 

Сұйықтықтың жалпы кӛлемінен тек шамамен 1-2% нәжіспен бӛлінеді, қалған 

су ішек саңылауында сіңіріледі. Оның басым бӛлігі (шамамен 90%) - аш ішекте. 

Қалған кӛлемнен тағы 90% тоқ ішекте сіңіріледі, оның ішінде 20-50 мл нәжіпен 

бӛлінеді. 

Адам ағзасындағы судың жалпы кӛлемі орта есеппен дене салмағының 

60-80% құрайды және жасқа, жынысқа, физиологиялық ерекшеліктерге 

байланысты. Судың максимальді кӛлемі нәрестелерде. Есейе келе ол 60% дейін 

тӛмендейді. Адам ағзасының су-электролиттік тепе-теңдігі жеткілікті түрде 

тұрақты. Ол бірнеше механизмдермен реттеледі, бұл ағзаның су мен 

электролиттер дисбалансына алып келетін ӛзгерістерге жылдам әрі тиімді 

жауап беруіне ықпал етеді. Қалыпты жағдайда бұл кӛрсеткіштерді бақылау 

негізгі екі құрамдас бӛліктермен жүреді: шӛлдеу белгілері және вазопрессин 

немесе антидиуретикалық гормонның бӛлінуінің жоғарылауы. Сонымен бірге, 

су-электролиттік алмасуды реттеуге ренин-ангиотензин-альдостерон және 

симпатикалық жүйке жүйесі, натрийуретикалық пептидтер әсер етеді. Адам 

ағзасындағы жалпы су негізгі екі секторлар арасында бӛлінген: жасуша 

сыртылық (30-40%) және жасуша ішілік. Негізгі жасуша сыртылық иондар 

болып натрий, кальций, хлор, бикарбонаттар табылады. Жасуша ішілік су кӛп 

мӛлшерде калий, фосфат және магний иондарынан тұрады. Жасушалық 

мембраналар бұл тепе-теңдікті бір деңгейде ұстап тұрады, себебі, суды ӛткізгіш 

бола тұрып, олар электролиттердің трансмембранды қозғалысына кедергі 

жасайды. Осындай жолмен адам ағзасының сұйықтық құрамы ғана емес кӛлемі 

де сақталып тұрады.  

Су-электролиттік алмасудың бұзылысы сұйықтық жоғалтудың ішкі және 

сыртқы себептерінен болуы мүмкін. Сұйықтықтың ішкі орын ауыстыруы оның 

құрсақ қуысы, плевра кеңістігінде, ісінулер, ішкі қан кетуде және т.б. 

жағдайларда орын алады. Бұл кеңістікке ішкі секвестрация деп аталады. Еске 

ұстайтын жайт, сұйықтықтың мұндай орын ауыстыруы және сәйкесінше су-

электролиттік бұзылыстар кезінде дене салмағының тӛмендеуі болмайды. 

Балаларда су-тұз алмасуының негізгі себебіне сұйықтықты сыртқа жоғалтуды 
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жатқызуға болады. Олар кӛбінесе диарея, құсу, жоғары қызбамен байланысты. 

Яғни, сусызданудың дамуы жасуша сыртылық сұйықтықты жоғалтудың 

жылдамдығы оның қайта толуынан жоғары болғанда дамиды. Балаларда 

гиповолемияның даму қауіпі, тамыр ішілік сұйықтықтың азаюы ересектермен 

салыстырғанда жоғары. Бұл балалардың анатомо-физиологиялық 

ерекшеліктеріне (дене беткейінің үлкендігі) байланысты, жиі диареялы аурулар 

мен жағдайлар, құсумен байланысты. Одан басқа, кішкентай балалар ӛз бетінше 

суға қол жеткізуге барлық уақытта мүмкіндігі бола бермейді, шӛлдеу сезімін 

дұрыс ажырата алмайды.  

Осылайша, балалардағы сусызданудың даму себептері түрлі болып 

келеді. Алайда сусызданудың негізгі этиологиялық себебіне, оның ішінде 

кӛбінесе ерте жастағы балаларда сӛзсіз ЖІИ болып табылады. Баланы қарау 

кезінде дәрігердің алғашқы міндеті негізгі мәселелерді шешу: жоғалтулардың 

айқындығы мен оның сапалық сипатын анықтау. Нақты дәлелденген жайт, құсу 

қазіргі кездегі балалардағы ЖІИ-ның сусызданудың дамуының және 

ауырлығын айқындайтын критерийі. Құсудың бес реттен кӛп болуы және оның 

екі тәуліктен ұзақ сақталуы сусызданудың  маңызды болжамдық факторы 

болып табылады.  

Қолжетімді әдебиеттерде ЖІИ-сы бар балаларда цистатин С деңгейін 

анықтау жайлы мәлімет табылған жоқ.  

ЖІИ бар 94 бала зерттеуге алынды. Науқастар жасы 6айдан 3жасқа дейін. 

Клиникалық кӛріністері бойынша науқастар 3 топқа бӛліп қарастырылды. 

Бірінші топты 1 дәрежелі эксикозы бар 37 бала (39,4%), екінші топты 2 

дәрежелі эксикозы бар 32 (34,1%), үшінші топты 3 дәрежелі эксикозы бар 25 

(26,5%) бала құрды. Тӛртінші бақылау тобында 30 дені сау бала болды. 

Дегидратация деңгейі мен диагноз ДДҰ-ң [217] ішектік инфекцияларды 

диагностикалау мен емдеу ұсынысының негізінде құрылған ҚР-ң ұлттық 

клиникалық протоколы бойынша қойылды [52, с. 5-6].  
 

Кесте 15 – ЖІИ бар балалардағы цистатин С кӛрсеткішінің эксикоз дәрежесіне 

байланысты мәні  
 

Топтар N Me Lq Uq Р-деңгей 

  Эксикоз I  37 171,94 135,03 198,12 P1-2=0,000 

P1-3=0,000 

P1-б=0,000 

Эксикоз II 32 311,04 248,61 343,27 P1-2=0,000 

P2-3=1,000 

P2-б=0,000 

  Эксикоз III 25 341,03 257,92 438,08 P1-3=0,000 

P2-3=1,000 

P3-б=0,000 

Бақылау 30 96,00 86,00 109,00 

 

P1-б=0,000 

P2-б=0,000 

P3-б=0,000 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль  
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Бірінші топта эксикоздың бірінші дәрежесінде балалардағы цистатин С 

деңгейі 171,94 [135,03; 198,12] нг/мл Me [Lq; Uq], эксикоздың екінші 

дәрежесімен екінші топтағы науқастарда цистатин С-нің зәрдегі мӛлшері 311,27 

[248,61; 343,27] нг/мл Me [Lq; Uq] шамасында болды, науқастардың үшінші 

тобында цистатин С кӛрсеткіштері 341,03 [257,92; 438,08] нг/мл Me [Lq; Uq] 

аралығында болды. 

Анықталған жайт, балалардағы ЖІИ кезіндегі эксикоз дәрежелері 

неғұрлым жоғары болғанда, цистатин С-ның зәрдегі деңгейі де соғұрлым 

жоғары болады. Статистикалық маңызды айырмашылықтар ауруханаға түскен 

кездегі алынған цистатин С кӛрсеткіштерін эксикоз дәрежесі бойынша ӛзара 

салыстыру кезінде бірінші және екінші топтар арасында (Kruskal – Wallis 

критериі, p<0,005) және бірінші және үшінші топтардың (Kruskal – Wallis 

критериі, p<0,005) арасында анықталды. Сонымен бірге зерттеуге алынған 

балалардағы эксикоздың барлық дәрежелері мен бақылау тобының 

балаларындағы цистатин С кӛрсеткіштерінің арасында статистикалық маңызды 

айырмашылықтар байқалды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 

Клинико-зертханалық кӛрсеткіштердің динамикасын бағалау үшін біз 

цистатин С-ны регидратациялық терапиядан алдын және 12, 24 сағаттан кейін 

бақыладық.  
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Сурет 1 – Регидратациялық терапияға дейін эксикоз дәрежесіне байланысты 

цистатин С концентрациясының мәндері 
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Сурет 2 – I дәрежелі эксикоз кезіндегі регидратациялық терапияға дейін және 

регидратациялық терапия басталғаннан кейін 12, 24 сағаттан кейін  цистатин С 

зәрдегі концентрациясы 

 

Эксикоздың I дәрежесі бар науқастардағы цистатин С-ның зәрдегі 

концентрациясы ауруханаға түскен кезде 171,94 [135,03; 198,12] нг/мл Me [Lq; 

Uq] болды, регидратациялық терапияның басталуынан 12 сағаттан соң 

цистатин С зәрдегі концентрациясы 143,30 [120,54;176,43] нг/мл Me [Lq; Uq] 

дейін тӛмендеді, ал терапиядан 24 сағаттан кейін цистатин С деңгейі 120,00 

[100,00;140,00]  нг/мл Me [Lq; Uq] құрады. Бұл емнің тиімділігін кӛрсетеді, 

емнен кейін цистатин С кӛрсеткіштері қалыпты деңгейге дейін тӛмендеді. 

 

Кесте 16 – I дәрежелі эксикоз кезіндегі цистатин С-ның динамикадағы 

кӛрсеткіштерін салыстыру 

 

 Кӛрсеткіш N Р-деңгей 

Цистатин С ауруханаға түскен кезде &  

цистатин С 12 сағаттан кейін 

 

37 

P1-2=0,002 

P1-3=0,000 

Цистатин С ауруханаға түскен кезде &  

цистатин С 24 сағаттан кейін 

 

37 

P1-2=0,002 

P2-3=0,000 

Цистатин С 12 сағаттан кейін &  

цистатин С 24 сағаттан кейін 

 

37 

P1-3=0,000 

P2-3=0,000 

 

Ем алғаннан  кейінгі кӛрсеткіштердің жақсарғандығын кӛрсететін, 

регидратациялық терапияға дейін және регидратациялық терапияның 

басталуынан 12, 24 сағаттан кейінгі цистатин С бойынша статистикалық 

маңызды айырмашылықтар анықталды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 
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Сурет 3 – II дәрежелі эксикоз кезіндегі регидратациялық терапия жүргізгенге 

дейін және регидратациялық терапиядан соң 12, 24 сағаттан кейінгі цистатин С 

концентрациясы 

 

Эксикоздың II дәрежесі бар науқастардағы цистатин С-ның зәрдегі 

концентрациясы ауруханаға түскен кезде 311,05 [248,62; 343,27] нг/мл Me [Lq; 

Uq] болды, регидратациялық терапияның басталуынан 12 сағаттан соң 

цистатин С зәрдегі концентрациясы 244,73 [190,75; 341,43] нг/мл Me [Lq; Uq] 

дейін тӛмендеді, ал терапиядан 24 сағаттан кейін цистатин С деңгейі 188,50 

[165,00;282,50] нг/мл Me [Lq; Uq] құрады. Бұл цистатин С кӛрсеткіштерінің ем 

жүргізгеннен кейін жақсарғандығын кӛрсетеді. 

 

Кесте 17 – II дәрежелі эксикоз кезіндегі цистатин С-ның динамикадағы 

кӛрсеткіштерін салыстыру 

 

Кӛрсеткіш N Р-деңгей 

Цистатин С ауруханаға түскен кезде &  

цистатин С 12 сағаттан кейін 

 

32 

P1-2=0,001 

P1-3=0,000 

Цистатин С ауруханаға түскен кезде &  

цистатин С 24 сағаттан кейін 

 

32 

P1-2=0,001 

P2-3=0,000 

Цистатин С 12 сағаттан кейін &  

цистатин С 24 сағаттан кейін 

 

32 

P1-3=0,000 

P2-3=0,000 

 

Ем алғаннан  кейінгі кӛрсеткіштердің жақсарғандығын кӛрсететін, 

регидратациялық терапияға дейін және 12, 24 сағаттан кейінгі цистатин С 

бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтар анықталды (Kruskal – 

Wallis критериі, p<0,005). 
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Сурет 4 – III дәрежелі эксикоз кезіндегі регидратациялық терапияға дейін және 

регидратациялық терапиядан соң 12, 24 сағаттан кейінгі цистатин С 

концентрациясы 

 

III дәрежелі эксикозбен науқастардағы тускен кездегі цистатин С 

концентрациясы 341,03 [257,92; 438,08] нг/мл Me [Lq; Uq] болды,12 сағаттан 

соң регидратациялы терапияны бастаған сәттен бастап зәрдегі цистатин  С 

концентрациясы 308,15 [216,25; 375,02] нг/мл Me [Lq; Uq] дейін тӛмендеді 

және терапиядан соң 24 сағаттан кейін цистатин С деңгейі 263,00 [200,00; 

334,00] нг/мл  Me [Lq; Uq] болды. Бұл арқылы біз цистатин С кӛрсеткішінің 

динамикада жақсарғандығын байқай аламыз. 

 

Кесте 18 – III дәрежелі эксикоз кезіндегі цистатин С-ның динамикадағы 

кӛрсеткіштерін салыстыру 

 

Кӛрсеткіш N Р-деңгей 

Цистатин С ауруханаға түскен кезде &  

цистатин С 12 сағаттан кейін 

 

25 

P1-2=0,000 

P1-3=0,000 

Цистатин С ауруханаға түскен кезде &  

цистатин С 24 сағаттан кейін 

 

25 

P1-2=0,000 

P2-3=0,000 

Цистатин С 12 сағаттан кейін &  

цистатин С 24 сағаттан кейін 

 

25 

P1-3=0,000 

P2-3=0,000 

 

Ем алғаннан кейінгі кӛрсеткіштердің жақсарғандығын кӛрсететін, 

регидратациялық терапияға дейінгі және 12, 24 сағаттан кейінгі пациенттердің 

зәріңдегі цистатин С бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтар 

анықталды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 
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Зерттеуге алынған кӛрсеткіштердің байланыс деңгейлерін бағалау үшін 

параметрлік емес Спирмен талдауы, детерминация коэффициентін 

(R2=r2*100%) есептеумен, кӛрсеткіштердің бір айнымалының екінші 

айнымалының әсерінен ауытқуларын анықтау үшін жүргізілді. Барлық 

анықталған корреляциялық коэффициенттер статистикалық маңызы бар 

(p<0,05). Корреляциялық талдау нәтижесінде цистатин С мен эксикоз дәрежесі 

арасында статистикалық маңызды деңгейі бар тура, түрлі дәрежелі тығыздықты 

байланыс анықталды. I дәрежелі эксикозы бар науқастарда тура байланыс 

болды, корреляция коэффициенті r = 0,518 (p=0,050) құрады, II және III 

дәрежелі эксикоз кезінде бұл кӛрсеткіш шамалы жоғары болды, сәйкесінше r = 

0,739 (p=0,025) және r = 0,743 (p=0,015) құрады. 

Сонымен қатар біз зерттелген балалардағы цистатин С мен сарысулық 

креатинин және цистатин С мен ШФЖ деңгейлерінің корреляциялық талдауын 

жүргізу үшің Спирменнің параметрлік емес  корреляциялық коэффициентін 

қолдандық. Цистатин С мен сарысулық креатинин деңгейлерінің арасындағы 

корреляциялық талдаудың нәтижесінде тура, статистикалық маңызды байланыс 

r = 0,503 (p=0,003) деңгейі анықталды. Цистатин С мен ШФЖ деңгейлерінің 

корреляциялық талдауы нәтижесінде кері статистикалық маңызды байланыс r = 

-0,694 (p=0,000) байқалды.  

Тексеруден ӛткен барлық балалардағы креатинин мен ШФЖ мәндері 

қалыпты кӛрсеткіштер шамасында болды. 

 

Кесте 19 – Тексеруден ӛткен барлық балалардағы сарысулық креатинин 

концентрациясы мен ШФЖ кӛрсеткіштері  

 

Кӛрсеткіш Me [min; max] 

Сарысулық креатинин мкмоль/л 32 [27;37] 

ШФЖ (Шварц бойынша) мл/мин/1,73 м
2
 99 [82;117] 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

  

Зеттеу нәтижелері қан сарысуындағы креатининмен анықталған ШФЖ 

қарағанда цистатин С бүйрек функциясы жайлы айқын ақпарат беретіндігін 

кӛрсетті. Регидратациялық терапияны бастағаннан 12 сағат ӛткен соң цистатин 

С кӛрсеткішінің динамикалық жақсарғандығы кӛрінеді. 

Осылайша, цистатин С концентрациясын анықтау эксикоздың әртүлі 

дәрежесімен ЖІИ кезінде балалардағы бүйрек функциясының ерте бұзылысын 

анықтауға мүмкіндік беретін зертханалық диагностиканың заманауи зерттеу 

әдісі болып табылады. Цистатин С деңгейінің кӛрсеткіші қан сарысуының 

креатинині бойынша анықталған ШФЖ-на қарағанда жоғарырақ тұрақтылық 

пен статистикалық маңыздылыққа ие. 

Сонымен қатар біздің зерттеуімізде зәрдегі NGAL деңгейінің эксикозбен 

байланысына талдау жүргіздік. 
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20 кестеде NGAL эксикоз дәрежесіне байланысты салыстырмалы талдауы 

кӛрсетілген  

 

Кесте 20 – ЖІИ бар балалардағы NGAL кӛрсеткішінің эксикоз дәрежесіне 

байланысты мәні 

 

Топтар N 

 

Me Lq Uq Р-деңгей 

Эксикоз I  37 84,00 57,01 108,15 P1-2=0,001 

P1-3=0,003 

P1-б=0,000 

Эксикоз II 32 105,04 95,50 130,00 P1-2=0,001 

P2-3=0,004 

P2-б=0,000 

  Эксикоз III 25 140,00 102,05 156,00 P1-3=0,003 

P2-3=0,004 

P3-б=0,000 

Бақылау 30 32,00 15,01 56,00 

 

P1-б=0,000 

P2-б=0,000 

P3-б=0,000 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

  

Бірінші топта эксикоздың I дәрежесінде балалардағы NGAL деңгейі 84,00 

[57,01; 108,15] нг/мл Me [Lq; Uq], эксикоздың II дәрежесімен екінші топтағы 

науқастарда NGAL зәрдегі мӛлшері 105,04 [95,50; 130,00] нг/мл Me [Lq; Uq] 

шамасында, науқастардың үшінші тобында NGAL кӛрсеткіштері 140,00 

[102,05; 156,00] нг/мл Me [Lq; Uq] аралығында болды. Бақылау тобындағы 

балалардағы NGAL кӛсеткіші 32,00 [15,01; 56,00] нг/мл Me [Lq; Uq] құрады. 

Балалардағы ЖІИ кезіндегі эксикоз дәрежелері неғұрлым жоғары 

болғанда, NGAL зәрдегі деңгейі де соғұрлым жоғары болды. Статистикалық 

маңызды айырмашылықтар ауруханаға түскен кездегі алынған NGAL 

кӛрсеткіштерін эксикоз дәрежесі бойынша ӛзара салыстыру кезінде бірінші 

және екінші топтар арасында (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005) және бірінші 

және үшінші топтардың (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005) және екінші және 

үшінші топтардың арасында анықталды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 

Сонымен бірге зерттеуге алынған балалардағы эксикоздың барлық дәрежелері 

мен бақылау тобының балаларындағы NGAL кӛрсеткіштерінің арасында 

статистикалық маңызды айырмашылықтар байқалды (Kruskal – Wallis критериі, 

p<0,005). 

Эксикоз аурудың ауырлығымен ассоциирленген. Оның жиілігіне асқазан 

ішек жолдарының деңгейінің зақымдалуы әсер етеді (р<0,001). Сусыздану жиі 

жоғарғы бӛлімдер зақымдалған кезде дамиды (гастриттер, гастроэнтериттер) – 

82,6% (95% ДИ 84,3-88,7). Эксикозбен жүретін жедел диареялардың негізгі 

симптомдары құсу болып табылады. Құсудың болуы сусызданудың даму 
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қауіпін шамамен 3 есеге дейін артады (PR 3,1 (95% СИ 2,4-4,2)). Зертханалық 

мәліметтердің талдауы 95,2% (95% СИ 92,3-97,5) жағдайда жедел инфекциялық 

диареямен сырқат балаларда сусыздану изотоникалық тип бойынша жүреді. 

Зерттеуге алынған кӛрсеткіштердің байланыс деңгейлерін бағалау үшін 

параметрлік емес Спирмен талдауы және детерминация коэффициентін 

(R2=r2*100%) есептеу кӛрсеткіштердің бір айнымалының екінші айнымалының 

әсерінен ауытқуларын анықтау үшін жүргізілді. Барлық анықталған 

корреляциялық коэффициенттер статистикалық маңызы бар (p<0,05). 

Корреляциялық талдау нәтижесінде NGAL мен эксикоз дәрежесі арасында 

статистикалық маңызды деңгейі бар тура, түрлі дәрежелі тығыздықты байланыс 

анықталды. I дәрежелі эксикозы бар науқастарда тура байланыс болды, 

корреляция коэффициенті r = 0,625 (p=0,050) құрады, II және III дәрежелі 

эксикоз кезінде бұл кӛрсеткіш шамалы жоғары болды, сәйкесінше r = 0,756 

(p=0,025) және r = 0,774 (p=0,015) құрады. 

Клинико-зертханалық кӛрсеткіштердің динамикасын бағалау үшін біз 

ЖІИ эксикоз дәрежесіне байланысты NGAL деңгейін регидратациялық 

терапиядан алдын және одан соң 12, 24 сағаттан кейін бақыладық. 

 

Кесте 21 – I дәрежелі эксикоз кезіндегі регидратациялық терапияға дейін және 

регидратациялық терапия басталғаннан соң 12, 24 сағаттан кейінгі  цистатин С 

концентрациясы. 

 

Кӛрсеткіш N Me Lq Uq Р-деңгей 

Ауруханаға түскен 

кездегі NGAL 
37 84,00 57,01 108,15 

P1-2=0,004 

P1-3=0,000 

12 сағаттан кейін 

NGAL 
37 72,50 45,05 101,00 

P1-2=0,004 

P2-3=0,001 

24 сағаттан кейін 

NGAL 
37 65,00 40,00 94,00 

P1-3=0,000 

P2-3=0,001 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

  

I дәрежелі эксикозбен науқастардағы стационарға тускен кездегі NGAL 

зәрдегі концентрациясы 84,00 [57,01; 108,15] нг/мл Me [Lq; Uq] болды,12 

сағаттан соң регидратациялық терапияны бастаған сәттен бастап зәрдегі NGAL 

концентрациясы 72,50 [45,05; 101,00] нг/мл Me [Lq; Uq] дейін тӛмендеді және 

терапиядан соң 24 сағаттан кейін NGAL деңгейі 65,00 [40,00; 94,00] нг/мл Me 

[Lq; Uq] болды. Бұл арқылы біз NGAL кӛрсеткішінің динамикада 

жақсарғандығын байқай аламыз. Ем алғаннан кейінгі кӛрсеткіштердің 

жақсарғандығын кӛрсететін, регидратациялық терапияға дейінгі және 12, 24 

сағаттан кейінгі NGAL бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтар 

анықталды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 
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Кесте 22 – II дәрежелі эксикоз кезіндегі регидратациялық терапияға дейін және 

регидратациялық терапиядан соң 12, 24 сағаттан кейінгі  NGAL 

концентрациясы 

 

Кӛрсеткіш N Me Lq Uq 

 

p-деңгей 

Ауруханаға 

түскен кездегі 

NGAL  

32 105,04 95,50 130,00 P1-2=0,001 

P1-3=0,000 

 12 сағаттан 

кейінгі NGAL  

32 93,00 83,05 117,10 P1-2=0,001 

P2-3=0,001 

24 сағаттан 

кейінгі 

NGAL  

32 78,50 67,00 102,00 P1-3=0,000 

P2-3=0,001 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

  

II дәрежелі эксикозбен науқастардағы ауруханаға тускен кездегі NGAL 

концентрациясы 105,04 [95,50; 130,00] нг/мл Me [Lq; Uq] болды,12 сағаттан соң 

регидратациялы терапияны бастаған сәттен бастап зәрдегі NGAL 

концентрациясы 93,00 [83,05; 117,10] нг/мл Me [Lq; Uq] дейін тӛмендеді және 

терапиядан соң 24 сағаттан кейін NGAL деңгейі 78,50 [67,00; 102,00] нг/мл  Me 

[Lq; Uq] болды. Бұл арқылы біз NGAL кӛрсеткішінің динамикада 

жақсарғандығын байқай аламыз. Ем алғаннан кейінгі кӛрсеткіштердің 

жақсарғандығын кӛрсететін, регидратациялық терапияға дейінгі және 12, 24 

сағаттан кейінгі NGAL бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтар 

анықталды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 

 

Кесте 23 – III дәрежелі эксикоз кезіндегі регидратациялық терапияға дейін және 

регидратациялы терапиядан соң 12, 24 сағаттан кейінгі  NGAL концентрациясы 

 

Кӛрсеткіш N Me Lq Uq p-деңгей 

Ауруханаға 

түскен кездегі 

NGAL 

25 140,00 102,05 156,00 
P1-2=0,003 

P1-3=0,000 

12 сағаттан 

кейінгі NGAL 
25 132,10 94,50 145,00 

P1-2=0,003 

P2-3=0,001 

24 сағаттан 

кейінгі 

NGAL 

25 118,01 79,00 
127,00 

 

P1-3=0,000 

P2-3=0,001 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 
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III дәрежелі эксикозбен пациенттердегі стационарға тускен кездегі ем 

басталғанға дейінгі NGAL концентрациясы 140,00 [102,05; 156,00] нг/мл Me 

[Lq; Uq] болды, регидратациялық терапияны бастаған сәттен бастап 12 сағаттан 

соң зәрдегі NGAL концентрациясы 132,10 [94,50; 145,00] нг/мл Me [Lq; Uq] 

дейін тӛмендеді және гиповолемияға қарсы терапиядан соң 24 сағаттан кейін 

NGAL зәрдегі деңгейі 118,01 [79,00; 127,00] нг/мл  Me [Lq; Uq] болды. Бұл 

арқылы біз NGAL кӛрсеткішінің динамикада жақсарғандығын байқай аламыз. 

Ем алғаннан кейінгі кӛрсеткіштердің жақсарғандығын кӛрсететін, 

регидратациялық терапияға дейінгі және регидратациялық терапияны бастаған 

уақыттан бастап 12, 24 сағаттан кейінгі NGAL бойынша статистикалық 

маңызды айырмашылықтар анықталды (Kruskal – Wallis критериі, p<0,005). 

Сонымен қатар біз зерттеуге алынған балалардағы NGAL зәрдегі 

концентрациясы мен сарысулық креатинин және NGAL мен ШФЖ 

деңгейлерінің корреляциялық талдауын жүргіздік. Ол үшін Спирменнің 

параметрлік емес  корреляциялық коэффициентін қолдандық. Зәрдегі NGAL 

мен сарысулық креатинин деңгейлерінің арасындағы корреляциялық талдаудың 

нәтижесінде тура, статистикалық маңызды орта күштегі байланыс r = 0,605 

(p=0,001) деңгейі анықталды. NGAL мен ШФЖ деңгейлерінің корреляциялық 

талдауы нәтижесінде кері статистикалық маңызды байланыс r = -0,710 

(p=0,001) байқалды.  

Науқастарды регидратациялауға бағытталған терапия басым жағдайларда 

бүйрек зақымдалуының алдын алуға, ал бүйрек зақымдалуы бар науқастарда 

оның үдеуін болдырмауға мүмкіндік беруі мүмкін [218]. Біздің зерттеуімізде 

сусыздану белгілеріне қарсы жүргізілген ем басталғаннан кейін NGAL 

кӛрсеткіштерінің жақсарғандығын байқадық. 

NGAL–ды зәрде анықтау қарапайым және қолжетімді әдіс екенін ескере 

отырып, біз оны бүйрек зақымдалуы қауіпі бар науқастарда диагностика 

әдістерінің қатарына қосуды ұсынуды дұрыс деп санаймыз.  

 

3.3 Балалардағы цистатин С және NGAL биомаркерлері 

концентрациясының жедел ішек инфекциясының этиологиялық 

құрылымы мен топикалық диагнозына тәуелділігі 

Қазіргі кезде ЖІИ-ның уақытылы зертханалық диагностикасы 

госпитализацияның кеш жүруімен, асқазан-ішек жолдарының созылмалы 

патологияларының кең таралуымен байланысты қиынға соғады, ал ЖІИ 

кезіндегі емді дұрыс таңдау осы инфекцияны шақырған агентті нақты және 

уақытылы анықтауға тура байланысты. Бұл асқынулардың даму мүмкіндігі 

есебінен ӛте ӛзекті болып табылады. Аталған зерттеулердің жылдамдығы мен 

ақпараттылығы асқынулардың алдын-алуга бағытталған емдік кешен 

шараларының тиімділігін және дұрыстығын анықтайды.  

Біздің зерттеуімізде балалардағы зәрдегі цистатин С деңгейін  ЖІИ 

этиологиясы мен ЖІИ-ның бактериялық қоздырғыштарының құрылымына 

тәуелділігі бойынша анақтадық.  
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Ішек инфекциясының этиологиялық құрылымы бойынша: вирусты 

этиологиялы n=11 (12%), анықталмаған этиологиялы n=32 (34%) және 

бактериялық этиологиялы инфекциялар n=51 (54%) болды.  

 

 
 

Сурет 5 – Балалардағы ЖІИ этиологиялық құрылымы 

 

Кесте 24 – ЖІИ этиологиясына байланысты цистатин С концентрациясы 

 

Этиологиясы Цистатин С нг/мл Me [Lq; Uq] p-деңгей 

1) Вирусты  

этиологиялы  

n=11 

 

180,76 [98,36; 210,65] 

P1-2=0,083 

P1-3=0,003 

P1-4=0,004 

2) Анықталмаған 

этиологиялы  

n=32 

 

238,27 [182,68;312,04] 

P1-2=0,083 

P2-3=0,424 

P2-4=0,000 

3) Бактериялық 

этиологиялы 

n=51 

 

265,13 [187,03;360,05] 

P1-3=0,003 

P2-3=0,424 

P3-4=0,000 

4) Бақылау 

n=30 

 

32,00 [15,01; 56,00] 

P1-4=0,004 

P2-4=0,000 

P3-4=0,000 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

  

Бірінші топта вирусты этиологиялы ЖІИ бар балаларда цистатин С 

деңгейі 180,76 [98,360; 210,65] нг/мл Me [Lq; Uq] болды, этиологиясы 

анықталмаған ЖІИ бар екінші топта зәрдегі цистатин С концентрациясы 238,27 

[182,68; 312,04] нг/мл Me [Lq; Uq] шамасында болды, үшінші топтағы 

54 32 

12 

бактериялық 

анықталмаған 

вирусты 
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бактериялық этиологиялы науқастардығы цистатин С кӛрсеткіші 265,13 

[187,03;360,05] нг/мл  Me [Lq; Uq] құрады. Бақылау тобында бұл кӛрсеткіш   

32,00 [15,01; 56,00] нг/мл  Me [Lq; Uq] болды. Цистатин С кӛрсеткіші бойынша 

ең жоғарғы деңгейі бактериялық этиологиялы ЖІИ-мен балаларда анықталды. 

Статистикалық маңызды айырмашылықтар цистатин С бойынша вирусты 

этиологиялы ЖІИ мен бактериялық ЖІИ топтарының арасында байқалды 

(Kruskal-Wallis критериі, p<0,005). Анықталмаған этиологиялы ЖІИ мен 

бактериялық этиологиялы ЖІИ арасында маңызды айырмашылықтар 

анықталған жоқ. Сонымен бірге негізгі топ балаларындағы этиологиялық 

құрылымына байланысты цистатин С кӛрсеткіші мен бақылау тобының 

арасында статистикалық маңызды айырмашылықтар (Kruskal-Wallis критериі, 

p<0,005) анықталды. 

 Бүгінгі кезде ең жиі тіркелетін бактериялық ЖІИ сальмонеллез, 

шигеллез, эшерихиоз кампилобактериоз, сондай-ақ шартты-патогенді флораға 

негізделген ЖІИ жатады [219]. 

Ең жиі кездесетін ЖІИ бактериялық қоздырғыштардың бірі қазіргі таңда 

сальмонелла болып табылады [220]. Сальмонеллезбен аурушаңдық дамуының  

жағымсыз жоғарылаған тенденциялары  әлемде кӛптеген экономикалық 

дамыған мемлекеттер үшін  ерте жастағы балалар арасында сальмонеллезбен 

аурушаңдылық жоғарғы деңгейде болуы сипаты  алған кез  70-жылдардың  

басында-ақ  қалыптасқан. Біздің мемлекетімізде де қазіргі кезде сальмонеллез 

бойынша аурушаңдық ӛсуге тұрақты тенденциясымен  жағымсыз эпидемиялық 

жағдай байқалады.  

Шигеллездер бактериялық этиологиялы ЖІИ арасында сондай-ақ басым 

орын алады [221]. Бірақ соңғы уақытта қалыптасқан  шигеллездің  

эпидемиялық үрдісі дамуының жағымды тӛмендеу тенденциясына қарамастан, 

шигеллез ЖІИ құрылымында басым үлеске ие [222]. 

Аз емес маңызды бактериялық ЖІИ ең алдымен аурушаңдылықтың 

таралуы жоғарылауы есебінен аурушаңдық динамикасында ӛсу 

тенденциясының пайда болуымен сипатталатын эшерихиоздар жатады [223]. 

Эшерихиоздар шақыратын аурудың  жайылуы әлемде жиі кездесіп, жаппай  

сипатта және ӛте ауыр салдарларға, тіпті соның ішінде жиі ерте жастағы 

балаларда летальді нәтижеге дейін жетіп жатыр. Бұндай кӛріністе эшерихиоз 

кӛбінесе аурушаңдылығының топтық болу мүмкіндігі жоғары болуына  

байланысты заманауи жағдайда ӛзекті болып қалады. 

Шартты патогенді бактерияның ЖІИ дамуындағы рӛлі де кӛптеген 

әдебиет кӛздерінде сипатталған, сонымен бірге оның ЖІИ бактериялық 

құрылымда басымдық рӛлін теріске шығармайды. Соның арасында ЖІИ 

дамуының этиологиялық агенті рӛлінде, жиірек ерте жастағы балаларда жиі 

кездесетін шартты-патогенді бактерия ретінде клебсиелла, стафилококк, сирек 

протея мен кӛкіріңді таяқшаны айтуға болады [224, 225]. Белгілісі ішектің 

айтылған қалыпты флора ӛкілдері ерте жастағы балаларда ересектерге 

қарағанда патогенді қасиетін кӛрсету үлкен мүмкіндікке ие, сондықтан осы 
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топтағы жастағыларда пайда болған ЖІИ жағдайларды диагностикада ескеру 

керек [226, 227].  

Біздің пациенттерде ЖІИ құрылымында бактериялық ішек инфекциялары 

басым болды, олардың үлес салмағы 54% құрады. Инвазивті диареясы бар 

жұқпалы науқастарда кӛбінесе этиологиясы сальмонеллез болды. Инвазивті 

диареяның этиологиялық факторы 51% жағдайда Salmonella штамдары болды; 

9% Shigella; ал 31% жағдайда олар Escherichia coli патогенді штамдары болған, 

қалған 9% басқа бактериялар штамдары (Yersinia, Citrobacter, Klebsiella және 

т.б.) болды. 

 

 
 

Сурет 6 – Бактериялық этиологиялық ішек инфекциясының қоздығыштарының 

құрылымы 

 

Балалардағы ЖІИ бар науқастарда Enterobactericae отбасының шартты – 

патогенді микроорганизмдерінің санының басым болуы бактериялық 

транслокация феноменімен және аш ішектің эпителиалдық жасушаларының, 

Пейер бляшкалары зақымдалуын шақыратын энтеробактериялар тобында 

кӛптеген патогенді факторлардың болуымен түсіндірілуі мүмкін. 

 

Кесте 25 – Ішек инфекциясының қоздырғышына байланысты цистатин C 

концентрациясы 

  

Қоздырғыштар Me [Lq; Uq] p-деңгей 

1 2 3 

 

Salmonella  278,09 [187,03;400,04] 

P1-2=0,050 

P1-3=0,120 

P1-4=0,045 

 

Shigella 

 

250,60 [171,94;341,03] 

P1-2=0,050 

P2-3=0,080 

P2-4=0,010 

51 

9 

31 

9 

Salmonella

Shigella

Escherichia coli

басқа штамдар  
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25 кестенің жалғасы 

  

1 2 3 

 

Escherichia coli 

 

216,10 [210,00;315,38] 

P1-3=0,120 

P2-3=0,080 

P3-4=0,185 

 

Басқалары  

 

240,17 [206,24;360,05] 

P1-4=0,045 

P2-4=0,010 

P3-4=0,185 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

  

Ішек инфекцияларының штамдарына байланысты топтар арасында 

цистатин C бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтар (Kruskal-Wallis 

критериі, p>0,005) анықталған жоқ.  

ЖІИ кезінде асқазан ішек жолдары (АІЖ) зақымдалу деңгейіне 

байланысты балалар үш топқа бӛлінді: гастроэнтерит синдромы бар науқастар 

бірінші топта n=31 (33%), гастроэнтероколит синдромы бар балалар екінші 

топта n=48 (51%), үшінші топқа энтероколит синдромы n=15 (16%) бар балалар 

кірді. 

ЖІИ сусызданумен ӛтетін арнайы клиникалық сипаттамалары бар. 

Эксикозды жиі жедел диареяның ауыр формаларында анықталады. АІЖ 

зақымдалу деңгейі сусызданудың даму жиілігі мен айқындылығына әсер етеді: 

эксикозды жиі АІЖ жоғарғы бӛлігі (гастрит, гастроэнтерит, гастроэнтероколит) 

зақымдалуында анықтайды. Сусызданумен ӛтетін жедел диареяның жетекші 

симптомы  құсу болып табылады. Оның айқындылығы эксикоздың дәрежесімен  

айқындалады.  Бұл синдромның  бар болуы сусызданудың даму қауіптілігін 

жоғарылатады, сонымен қатар құсу, кӛлемді сұйық нәжіс, метеоризм белгілері  

және абдоминальді ауырсынудың қосылуы сусызданудың даму қауіптілігін 

бірнеше есеге жоғарылата түседі [228]. 

Бақылау барысында сұйық нәжістің ең жоғарғы жиіліктегі эпизодтары  

ЖІИ-ның бактериялық түрімен ауыратын науқастарда  байқалды, р<0,05. Бұл 

кӛбіне ауырудың бірінші күндерінде айқын кӛрінеді. Вирусты диареяның 

басталуы сұйық нәжістің орташа дәрежелі жиілікте болуымен сипатталады. 

Барлық топтарда сұйық нәжіс эпизодтарының жиілігі стационарлық емнің 

бесінші күніне қарай тӛмендегені байқалды, ал ішек инфекциясының 

бактериялық түрі диареялық синдромның ұзақ ағымды болуымен сипатталды, 

p<0,05.  Абдоминальді ауырсыну синдромының даму жиілігі  ЖІИ 

этиологиясына тәуелді емес. Ол вирусты және бактериялық ішек 

инфекциясымен ауыратын науқастарда кӛбірек тіркелді. Метеоризм кӛбіне 

вирусты диареяға тән, бірақ бактериялық және вирустық ЖІИ бұл белгі 

бойыншы статистикалық маңыздылығы анықталмады. ЖІИ қызбалық 

синдромның айқындылығы қоздырғыштың түріне байланысты емес: 

бактериялық диареяда түскен кездегі дене қызуы (Ме 38,5
0
С, IQR 37,6-39), 

және вирустық  диарея кезінде (Ме 38,2
0
С, IQR 37,6-39),  науқастардың  90% 
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дене қызуының кӛтерілуіне шағымданды, р<0,05. Бактериялық диарея кезінде 

температуралық реакция  вирустық диарея кезіндегіне (Ме 3, IQR 3-5) 

қарағанда тұрақты болады (Ме 4, IQR 3-6), р=0,015. Бактериялық ЖІИ кезінде 

дене температурасы жоғарылаған науқастардың үлесі (16,4% (95% CI 10,2-

21,5)), вирусты ЖІИ кезіндегіге (6,1% (95% CI 4,5-9,3)) қарағанда жоғары 

болды, p<0,05. 

 

Кесте 26 – Жедел ішек инфекциясының топикалық диагнозына байланысты 

цистатин C зәрдегі концентрациясы 

  

Топикалық диагноз Me [Lq; Uq] p-деңгей 

Гаcтроэнтерит  

n=31 230,83 [190,34; 346,38] 

P1-2=0,225 

P1-3=0,103 

P1-4=0,000 

Гастроэнтероколит  

n=48 

250,23 [185,10; 320,13] P1-2=0,225 

P2-3=0,115 

P2-4=0,000 

Энтероколит  

n=15 

247,00 [175,35; 326,13] P1-3=0,103 

P2-3=0,115 

P3-4=0,000 

Бақылау 

n=30 

 

32,00 [15,01; 56,00] P1-4=0,000 

P2-4=0,000 

P3-4=0,000 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

 

Ішек инфекцияларының топикалық диагнозына байланысты негізгі 

топтар арасында цистатин C бойынша статистикалық маңызды 

айырмашылықтар анықталған жоқ (Kruskal-Wallis критериі, p>0,005). Негізгі 

топтың кӛрсеткіштері мен бақылау тобының кӛрсеткіштері арасында 

статистикалық маңызды айырмашылықтар болды (Kruskal-Wallis критериі, 

p<0,005). 

Асқорыту жолдарының зақымдану дәрежесі аурудың этиологиясымен 

анықталады. Балалардағы гастроэнтериттің дамуы кӛп жағдайда ішек 

инфекциясының вирусты түрімен байланысты. Дегенмен, барлық ішек 

инфекцияларының бесінші бӛлігі гастроэнтериттің клиникасымен ӛршуі 

мүмкін екенін білу қажет (19% (95% CI 14,5-23,4)). Инвазивті диарея (колитті 

нұсқалары) кӛп жағдайда патогенді бактериялық ішек флорасымен 

қосарланады. Дегенмен де біз бақылаған колиттердің шамамен жартысының 

этиологиясын анықтау мүмкін болмады. Статистикалық талдау жүргізе келе, 

біз гастроэнтериттің клиникасының болуы ЖІИ вирусты түрінің 

диагностикалық болжамын 2есеге жоғарылатады (PR 2 (95% CI 1,7-2,2)), ал 

колит\гемоколит (PR 0,4 (95% CI 0,3-0,5)) керісінше 2есеге тӛмендететінін 

анықтадық. Колиттік синдромның болуы бактериялық этиологиялы ЖІИ 

диагностикалық болжамын 7 есеге жоғарылатады (PR 7 (95% CI 5,7-10,1)), ал  



57 
 

ЖІИ гастроэнтериттік нұсқасындадиагностикалық болжамы максималды түрде 

тӛмендейді (PR 0,05 (95% CI 0,03-0,4)).  

Зерттеу барысында жүргізілген регидратациялық терапия түріне 

байланысты науқастардағы цистатин C кӛрсеткішінің ӛзгерісін анықтадық. 

Алынған регидрациялық терапияға байланысты науқастар екі топқа бӛлінді. 
Бірінші топта эксикоздың I дәрежесімен энтералды регидратациялық терапия 

қабылдайтын балалар n=40 (43%), ал екінші топта эксикоздың II және III 

дәрежелерімен регидратациялық терапияның  парентералды түрін қабылдайтын 

балалар n=54 (57%) болды.  

Су-электролиттік тепе-теңдікті қалпына келтіру бірінші кезекте 

сусыздыну дәрежесіне байланысты. ДДҰ сарапшыларының ұсынысына сәйкес, 

эксикоз кезінде емнің бірінші қадамы гемодинамиканы тұрақтандыруға 

бағытталуы тиіс. Бұл жағдайда сусызданудың типіне тәуелсіз таңдау препараты 

физиологиялық ерітінді болуы тиіс. Регидратациялық терапияның жалпы 

негізгі қағидасы баланың жағдайына қатаң бақылау жасай отырып емдік  

шаралардың реттілігін сақтау болып табылады. Бірінші кезеңде сұйықтық 

мӛлшерін толықтыру қажет. Егер пероралды регидратацияға мүмкіндік 

болмаған жағдайда, сұйықтықты парентералды енгізу қажет. Екінші кезеңнің 

негізгі мақсаты - ағымдағы патологиялық жоғалған сұйықтықтардың кӛлемін 

орнына келтіру (регидратациялық сұйықтар сусыздану түріне сәйкес болу 

керек). Екінші кезеңде сұйықтықты енгізгу жылдамдығы қалыпты гидратация 

режиміне сай келуі қажет. Регидратациялық сұйықтықтардың қажет кӛлемін 

есептеудің нұсқалары кӛп. Оларға мүмкін болатын барлық кестелік мәліметтер, 

1 гр  жоғалған затқа 1 мл сұйықтық, қолданылған жне құрғақ жӛргектердің 

салмақтарының айырмашылығы, және әр сұйық нәжістен кейін 10 мл/кг-ға, 

немесе 2-10 мл/кг-ға әр құсу эпизодынан кейін деген секілді шартты бағдарлар 

жатады. Бірақ, барлық кезде негізгі ереже қатаң сақталу керек: 10 кг 

салмақтағы бала тәулігіне 60-120 мл/кг кем емес сұйықтық қабылдау қажет, ал 

10 кг-нан жоғары балалар, сәйкесінше, 120-240 мл/кг кем емес сұйықтық 

қабылдауы керек.  

Сұйықтықты парентералды тағайындау қатаң түрде негізделуі қажет.  

Ауыр сусыздану мен айқын гемодинамикалық бұзылыстар жағдайын 

қоспағанда барлық жағдайда, мейілінше ауыз арқылы регидратациялы 

терапияға басымдық берген дұрыс. Жеңіл немесе орташа сусызданудың 

симптомдарымен жүретін жедел диарея кезінде пероралды регидратациялық 

терапия Америка педиатрлар академиясымен, педиатриялық 

гастроэнтерология, гепатология, нутрициологияның Еуропалық 

қоғамдастығымен, балалар инфекциялық ауруларының Еуропалық 

қоғамадастығымен, ДДҰ-мен негізгі терапия ретінде (дәлелділік деңгейі А1) 

ұсынылған. Оны жасына, диареялық аурудың этиологиясына, қандағы 

натрийдің бастапқы кӛлеміне қарамастан тағайындау керек. 
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Кесте 27 – Регидратациялық терапия түріне байланысты цистатин С зәрдегі 

концентрациясы 

 

 

Кӛрсеткіш 

Терапия түрі 

Р-деңгей 

Энтералды терапия 

n=40 

Парентералды терапия 

n=54  

Цистатин С 

нг/мл 
Me Lq Uq Me Lq Uq 

Терапияға 

дейін 

 

171,94 135,03 198,12 312,03 250,60 377,76 0,000 

12 сағаттан 

кейін  

 

143,30 120,54 176,43 280,00 209,18 345,03 0,000 

 24 сағаттан 

кейін 

 

112,05 104,20 132,00 231,00 174,15 307,00 0,000 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 

 

 Median  25%-75%  Min-Max 

до лечения
после лечения
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Сурет 7 – Энтералды регидратациялық терапия кезіндегі цистатин С кӛрсеткіші 
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 Median  25%-75%  Min-Max 

до лечения
после лечения

100

150

200

250

300

350

400

450

500

550

600

 
 

Сурет 8 – Парентералды регидратациялық терапия кезіндегі цистатин С 

кӛрсеткіші 

 

Жүргізілген терапиялардың тиімділігі жағынан айырмашылығы болған 

жоқ, екі жағдайда да регидратациялық терапияның оң динамикасы байқалды, 

ол зәрдегі цистатин С деңгейінің динамикада жақсы жаққа қарай ӛзгеруімен 

байқалады.  

Сонымен қатар біздің зерттеуімізде балалардың зәрдегі NGAL деңгейін  

ЖІИ этиологиясы мен ЖІИ-ның бактериялық қоздырғыштарының құрылымына 

тәуелділігін анақтадық. 
  

Кесте 28 – ЖІИ этиологиясына байланысты NGAL концентрациясы 

 

Этиологиясы NGAL нг/мл Me [Lq; Uq] p-деңгей 

Вирусты этиологиялы  

n=11 

85,05 [76,10; 107,00] P1-2<0,050 

P1-3<0,000 

P1-4<0,003 

 Анықталмаған 

этиологиялы  

n=32 

92,00 [79,21;115,08] P1-2<0,050 

P2-3<0,001 

P2-4<0,000 

Бактериялық этиологиялы  

n=51 

146,25 [126,00;156,05] P1-3<0,000 

P2-3<0,001 

P3-4<0,000 

Бақылау тобы 

n=30 

32,00 [15,01; 56,00] P1-4<0,003 

P2-4<0,000 

P3-4<0,000 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль  
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Вирусты этиологиялы ЖІИ бар бірінші топтағы балаларда зәрдегі NGAL 

деңгейі 85,05 [76,10; 107,00] нг/мл Me [Lq; Uq] болды, этиологиясы 

анықталмаған екінші топтағы пациенттерде зәрдегі NGAL концентрациясы 

92,00 [79,21;115,08] нг/мл Me [Lq; Uq] шамасында болды, бактериялық 

этиологиялы үшінші топтағы балалардың зәріндегі NGAL кӛрсеткіші 146,25 

[126,00;156,05] нг/мл  Me [Lq; Uq] құрады. Бақылау тобында бұл кӛрсеткіш 

32,00 [15,01; 56,00] нг/мл  Me [Lq; Uq] болды. NGAL кӛрсеткіші бойынша ең 

жоғарғы деңгей бактериялық этиологиялы ЖІИ балаларда анықталды. 

Статистикалық маңызды айырмашылықтар NGAL бойынша вирусты 

этиологиялы ЖІИ мен бактериялық ЖІИ топтарының арасында байқалды және 

анықталмаған этиологиялы ЖІИ мен бактериялы этиологиялы ЖІИ арасында 

маңызды айырмашылықтар анықталды (Kruskal-Wallis критериі, p<0,005). 

Сонымен бірге негізгі топ балаларындағы этиологиялық құрылымына 

байланысты NGAL кӛрсеткіші мен бақылау тобының арасында статистикалық 

маңызды айырмашылықтар (Kruskal-Wallis критериі, p<0,005) анықталды. 

 

Кесте 29 – Ішек инфекциясының қоздырғышына байланысты NGAL 

концентрациясы  

 

Қоздырғыш Me [Lq; Uq] p-деңгей 

Salmonella  

120,35 [90,08;142,00] 

P1-2=0,210 

P1-3=0,075 

P1-4=0,115 

Shigella 116,50 [85,15;150,10] P1-2=0,210 

P2-3=0,080 

P2-4=0,095 

Escherichia coli 111,02 [97,00;156,18] P1-3=0,075 

P2-3=0,080 

P3-4=0,305 

Басқалары  108,12 [102,30;139,05] P1-4=0,115 

P2-4=0,095 

P3-4=0,305 

Me – медиана; Lq –  тӛменгі квартиль; Uq –  жоғарғы квартиль  

 

Жедел ішек инфекцияларының штамдарына байланысты бӛлінген топтар 

арасында NGAL зәрдегі кӛрсеткіштері бойынша статистикалық маңызды 

айырмашылықтар (Kruskal-Wallis критериі, p>0,005) анықталған жоқ.  

Сонымен бірге, ЖІИ-ның топикалық диагнозына байланысты зерттелген 

балалардың зәріндегі NGAL концентрациясының мәндері анықталды. 
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Кесте 30 – Жедел ішек инфекциясының топикалық диагнозына байланысты 

NGAL концентрациясы 

  

Топикалық диагноз Me [Lq; Uq] p-деңгей 

Гаcтроэнтерит  

n=31 118,00 [106,24; 139,41] 

P1-2<0,210 

P1-3<0,008 

P1-4<0,000 

Гастроэнтероколит  

n=48 

 

134,13 [125,10; 156,10] 

P1-2<0,210 

P2-3<0,001 

P2-4<0,000 

Энтероколит  

n=15 

 

84,00 [74,15; 102,10] 

P1-3<0,008 

P2-3<0,001 

P3-4<0,000 

Бақылау тобы 

n=30 

 

32,00 [15,01; 56,00] 

P1-4<0,000 

P2-4<0,000 

P3-4<0,000 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль  

 

Жедел ішек инфекциясының топикалық диагнозына байланысты NGAL 

концентрациясы бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтары екінші 

(гастроэнтероколит) және үшінші (энтероколит) топтардың арасында 

анықталды (p<0,005). Маңызды айырмашылықтар негізгі топтың кӛрсеткіштері 

мен бақылау тобының кӛрсеткіштері арасында байқалды (p<0,005). NGAL 

концентрациясының жоғарғы кӛрсеткіштері ЖІИ-ның гастроэнтероколитті 

134,13 [125,10; 156,10] Me [Lq; Uq] түрінде байқалды.  

Жүргізілген регидратациялық терапияның түріне байланысты NGAL деңгейінің 

динамикадағы ӛзгерісін анықтауды жүргіздік 

 

Кесте 31 - Регидратациялық терапия түріне байланысты NGAL концентрациясы 

 

 

Кӛрсеткіш 

 

Терапия түрі 

Р-level 
Энтералды терапия 

n=40 

Парентералды терапия 

n=54 

NGAL нг/мл Me Lq Uq Me Lq Uq 

Терапияға дейін 84,00 

 
57,01 108,15 112,15 95,60 156,00 

P1-2<0,000 

P1-3<0,001 

12 сағаттан кейін 
77,50 53,00 101,31 104,00 90,15 145,50 

P1-2<0,000 

P2-3<0,001 

24 сағаттан кейін 
61,01 42,00 84,25 82,31 76,24 122,08 

P1-3<0,001 

P2-3<0,001 

Me – медиана; Lq – тӛменгі квартиль; Uq – жоғарғы квартиль 
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Жүргізілген терапиялар әсеріне байланысты бір-бірінен ерекшеленбеген, 

екі жағдайда да, NGAL деңгейінің зәрде оң нәтижеге қарай ӛзгергенінен кӛрініп 

тұрғандай, регидратациялық терапиядан оң динамика байқалады.  ЖІИ–мен 

ауырған балаларды уақытылы әрі адекватты емдеу жедел диареялардың ауыр 

асқаныстарының алдын алып, госпитализацияның қажеттілігін, әрі ұзақтығын 

азайтады, әрі ӛлім қауіпін едәуір тӛмендетеді. 

Сонымен, отандық әрі шетел әдебиеттерінде цистатин С мен NGAL-ды 

балалардағы жедел диареяда анықтаған жағдайлар кездеспеді. Сол себепті, 

цистатин С мен NGAL-ң жедел ішек инфекциясы кезінде зәрдегі мӛлшерін 

зерттеу, біздің жұмысымыздың ерекшелігі болды. Зерттеу барысында, 

эксикоздың жоғары деңгейі кездескен балаларда цистатин С мен NGAL-ң  

мӛлшері эксикоздың I, II дәрежелеріндегі (р<0,05) аталған маркердің 

мӛлшерінен әлдеқайда кӛп болғаны нақты анықталды және бұл кезде 

сарысулық креатининнің мӛлшерінде еш айырмашылық табылмады. Бұл 

дегеніміз, аталған биомаркерлерді бүйрек тінінің зақымдалуын анықтауда 

қолдануға негіз береді.  

ЖІИ кезінде баланың жағдайын цистатин С мен  NGAL кӛрсеткіштерімен 

толықтырылған кешенді бағалау ЖІИ-н ерте диагностикалау мен ағымын 

бағалауда маңызды болып табылады. ЖІИ-мен науқастарда ШФЖ-ын  

сарысудағы креатинин мӛлшерінің негізінде анықтау биомаркерлермен 

салыстырғанда  аз ақпаратты болып табылады.  

Осылайша, біздің зерттеуіміз экзикоздың дәрежесі неғұрлым жоғары 

болса соғұрлым зәрдегі цистатин С мен  NGAL концентрациялары жоғарырақ 

екенін дәлелдейді. ЖІИ-ның бактериялық этиологиясы бар балаларда вирусты 

және анықталмаған ішек инфекциясы бар балалармен салыстырғанда цистатин 

С мен  NGAL концентрацияларының жоғары екені анықталды, бұл оларды 

бүйрек паренхимасының зақымдалуының биомаркерлері ретінде пайдалану 

мүмкіндігін кӛрсетеді. Цистатин С мен  NGAL зәрдегі концентрациясын 

анықтау балалардың жедел ішек инфекциясы кезінде бүйректің зақымдалу 

қаупін анықтауға және уақытылы емдеуді бастауды қамтамасыз етуге 

мүмкіндік беруіне, осылайша ол арқылы аурудың болжамын жақсартуға әсер 

етуге септігін тигізеді. 
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ҚОРЫТЫНДЫ 

 

Осылайша, қазіргі уақытта бүйрек зақымдалуы түрлі жастағы 

балалардағы бүйрек қызметінің бұзылуын дамытуда жетекші рӛл атқарады. 

Балалардағы бүйрек зақымдалуының дамуына алып келетін себептердің бірі - 

жедел ішектік инфекция кезіндегі жалпы қан айналым бұзылысы. Ерте 

диагностиканың жеткіліксіз дамуы себебінен ЖБЗ-ның болуы және ауырлығы 

жеткіліксіз бағаланған, және балалар уақытында қажетті емді алмайды. Бұрын 

ЖБЗ–нан кейін қалпына келетін науқастардың бүйрек қызметіне қатысты 

ешқандай салдары жоқ деп есептеліп келді, бірақ жақында жүргізілген 

зерттеулер бұл мүлдем олай емес екенін кӛрсетеді. ЖБЗ-мен зардап шегетін 

науқастарда созылмалы бүйрек жеткіліксіздігінің даму қауіпі жоғары екендігі 

анықталды. Осындай пациенттерді анықтау маңызды медициналық міндет 

болып табылады, себебі олар үшін нақты кӛмек кӛрсету және қолайсыз 

медициналық зардаптардың жиілігін азайту мүмкіндігі бар. Дегенмен, 

стандартты бүйрек маркерлері кӛп жағдайда сезімталдығы тӛмен және ЖБЗ 

ерте сатыларын анықтауға арнайыланбаған, ол диагностикалау мен емдеу 

мүмкіндіктерін шектеп аурудың болжамын ауырлатуы мүмкін. 

Бүйректің айтарлықтай функционалды қоры болғандықтан, бүйрек 

тінінің кӛп бӛлігі жұмыс атқармайтын жағдайларда сарысулық креатинин 

концентрациясы ӛзгермеуі мүмкін. Балалардағы бүйрек функциясын зерттеу 

несептің сандық жинау қажеттілігіне байланысты жиі күрделене түседі, бұл жас 

пациенттерге, олардың ата-аналарына, медицина қызметкерлеріне бірқатар 

қиындықтарды тудырады. Сондықтан қазіргі кезде педиатриялық нефрологияда 

бүйректің зақымдалуының жаңа биомаркерлері белсенді түрде іздестірілуде, 

олардың арасында жетекші рӛлді цистатин С мен NGAL алады.  

Зерттеуге 2015-2018 жылдар аралығында "Қарағанды облыстық балалар 

жұқпалы аурулар ауруxанасында" жедел ішек инфекциясы диагнозымен ерте 

жастағы балалар бӛлімшесінде стационарлы ем алып жатқан 6 ай мен 3 жас 

аралығындағы 94 пациенттер алынды.  

Жасқа байланысты барлық зерттеушілер екі топқа бӛлінді. Бірінші топты 

1 жасқа дейінгі n =53 балалар құрады, орташа жасы 0,9±0,3 жас. Екінші топқа 

1-3 жас аралығындағы балалар жатқызылды n =41, орташа жас 1,86±1,07. 

Жынысына байланысты пациенттер екі топқа бӛлінді: қыз балалар n=43, 

орташа жасы 1,75 (0,7; 2,9) [Me (min; max)] жас және ұл балалар n=51, орташа 

жасы 1,63 (0,6; 3) [Me (min; max)]. 

Біз цистатин С мен NGAL зәрдегі концентрациясын анықтауды инвазивті 

емес әдіс ретінде таңдадық, оларды динамикада ерте жастағы балаларда 

анықтауға болады. Клинико-зертханалық кӛрсеткіштердің динамикасын 

бағалау үшін биомаркерлер концентрациясын аруханаға түскен кезде және 

регидратациялық терапиядан соң 12, 24 сағаттан кейін иммуноферментті анализ 

арқылы анықтадық.  

Клиникалық кӛріністері бойынша науқастар 3 топқа бӛліп қарастырылды. 

Бірінші топты I дәрежелі эксикозы бар 37 бала (39,4%), екінші топты II 
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дәрежелі эксикозы бар 32 (34,1%), үшінші топты III дәрежелі эксикозы бар 25 

(26,5%) бала құрады. Биомаркерлердің қалыпты кӛреткіштерін анықтау 

мақсатында бақылау тобына 30 дені сау бала алынды. Дегидратация деңгейі 

мен диагноз ДДҰ-ң [224] ішектік инфекцияларды диагностикалау мен емдеу 

ұсынысының негізінде құрылған ҚР-ң ұлттық клиникалық хаттамасы бойынша 

қойылды [54, б. 1-15].  

Біздің зерттеуіміздің нәтижелерін ЖІИ бар балаларда цистатин С мен 

NGAL зәрдегі концентрациясын анықтау бойынша басқа ұқсас жұмыстармен 

салыстыру мүмкін болмады, себебі әдебиеттік шолу жасау барысында біз 

мұндай жұмыстарды кездестірмедік.  

Корреляциялық талдау нәтижесінде цистатин С мен эксикоз дәрежесі 

арасында статистикалық маңызды деңгейі бар тура, түрлі дәрежелі тығыздықты 

байланыс анықталды. I дәрежелі эксикозы бар науқастарда тура байланыс 

болды, корреляция коэффициенті r=0,518 (p=0,050) құрады, II және III дәрежелі 

эксикоз кезінде бұл кӛрсеткіш шамалы жоғары болды, сәйкесінше r=0,739 

(p=0,025) және r=0,743 (p=0,015) құрады. 

Сонымен қатар біз зерттелген балалардағы цистатин С мен сарысулық 

креатинин және цистатин С мен ШФЖ деңгейлерінің корреляциялық талдауын 

жүргіздік. Спирменнің параметрлік емес корреляциялық коэффициенті 

қолданылды. Цистатин С мен сарысулық креатинин деңгейлерінің арасындағы 

корреляциялық талдаудың нәтижесінде тура, статистикалық маңызды байланыс 

r=0,503 (p=0,003) деңгейі анықталды. Цистатин С мен ШФЖ деңгейлерінің 

корреляциялық талдауы нәтижесінде кері статистикалық маңызды байланыс r = 

-0,694 (p=0,000) байқалды.  

Корреляциялық талдау нәтижесінде NGAL мен эксикоз дәрежесі 

арасында статистикалық маңызды деңгейі бар тура, түрлі дәрежелі тығыздықты 

байланыс анықталды. I дәрежелі эксикозы бар науқастарда тура байланыс 

болды, корреляция коэффициенті r=0,625 (p=0,050) құрады, II және III дәрежелі 

эксикоз кезінде бұл кӛрсеткіш шамалы жоғары болды, сәйкесінше r=0,756 

(p=0,025) және r=0,774 (p=0,015) құрады. 

Сондай ақ, біз зерттелген балалардағы NGAL мен сарысулық креатинин 

және NGAL мен ШФЖ деңгейлерінің корреляциялық талдауын жүргіздік. 

NGAL мен сарысулық креатинин деңгейлерінің арасындағы корреляциялық 

талдаудың нәтижесінде тура, статистикалық маңызды байланыс r=0,605 

(p=0,001) деңгейі анықталды. NGAL мен ШФЖ деңгейлерінің корреляциялық 

талдауы нәтижесінде кері статистикалық маңызды байланыс r =-0,710 (p=0,001) 

байқалды. 

Кӛрсеткіштердің динамикасын бағалау үшін біз биомаркерлерді 

терапиядан алдын және 12, 24 сағаттан кейін бақыладық. Ем алғаннан  кейінгі 

кӛрсеткіштердің жақсарғандығын кӛрсететін, регидратациялы терапияға дейін 

және 12, 24 сағаттан кейінгі биомаркерлер бойынша статистикалық маңызды 

айырмашылықтар анықталды (Kruskal–Wallis критериі, p<0,005). 

Тексеруден ӛткен барлық балалардағы креатинин мен ШФЖ қалыпты 

кӛрсеткіштері шамасында болды. Зерттеу нәтижелері қан сарысуындағы 
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креатининмен анықталған ШФЖ қарағанда биомаркерлер бүйрек қызметі 

жайлы айқын ақпарат беретіндігін кӛрсетті. Науқастарды регидратациялауға 

бағытталған терапия басым жағдайларда бүйрек зақымдалуының алдын алуға, 

ал бүйрек зақымдалуы бар науқастарда оның үдеуін болдырмауға мүмкіндік 

беруі мүмкін. Біздің зерттеуімізде регидратациялық терапия басталғаннан кейін 

12 сағатан соң биомаркерлердің кӛрсеткіштерінің жақсарғандығын байқадық. 

Осылайша, цистатин С мен NGAL концентрациясын анықтау эксикоздың 

әртүлі дәрежесімен ЖІИ кезінде балалардағы бүйрек функциясының ерте 

бұзылысын анықтауға мүмкіндік беретін зертханалық диагностиканың 

заманауи зерттеу әдісі болып табылады. Олардың кӛрсеткіштері қан сарысулық 

креатинин бойынша анықталған ШФЖ-на қарағанда жоғарырақ тұрақтылық 

пен маңыздылыққа ие. 

Біздің зерттеуімізде балалардағы зәрдегі биомаркерлер деңгейін  ЖІИ 

этиологиясы мен ЖІИ-ның бактериялық қоздырғыштарының құрылымына 

тәуелділігін анақтадық. Ішек инфекциясының этиологиялық құрылымы 

бойынша: вирусты этиологиялы n=11 (12%), анықталмаған этиологиялы n=32 

(34%) және бактериялық этиологиялы инфекциялар n=51 (54%) болды. Біздің 

пациенттерде ЖІИ құрылымында бактериялық ішек инфекциялары басым 

болды, олардың үлес салмағы 54% құрады. Инвазивті диареясы бар жұқпалы 

науқастарда кӛбінесе этиологиясы сальмонеллез болды. Инвазивті диареяның 

этиологиялық факторы 51% жағдайда Salmonella штамдары болды; 9% Shigella; 

ал 11% жағдайда олар Escherichia coli патогенді штамдары болған, қалған 9% 

басқа бактериялар штамдары (Yersinia, Citrobacter, Klebsiella және т.б.) болды. 

Биомаркерлердің жоғарырақ концентрациясы ЖІИ-ның бактериялық 

этиологиялы түрінде анықталды. 

Біз зерттеуімізде, ЖІИ топикалық диагнозына байланысты зерттеуге 

алынған балалардың зәріндегі биомаркерлер концентрациясының мәндері 

анықталды. ЖІИ кезінде АІЖ зақымдалу деңгейіне байланысты балалар үш 

топқа бӛлінді: гастроэнтерит синдромы бар науқастар бірінші топқа n=31 

(33%), гастроэнтероколит синдромы бар балалар екінші топқа n=48 (51%), 

үшінші топқа энтероколит синдромы n=15 (16%) бар балалар кірді. Жедел ішек 

инфекциясының топикалық диагнозына байланысты NGAL концентрациясы 

бойынша статистикалық маңызды айырмашылықтары екінші 

(гастроэнтероколит) және үшінші (энтероколит) топтардың арасында 

анықталды (p<0,005). NGAL концентрациясының жоғарғы кӛрсеткіштері ЖІИ-

ның гастроэнтероколитті түрінде байқалды, ал цистатин С кӛрсеткіші бойынша 

маңызды айырмашылықтар анықталған жоқ.  

Жүргізілген регидратациялық терапия түріне байланысты биомаркерлер 

деңгейінің динамикадағы ӛзгерісін анықтадық. Алынған регидратациялық 

терапияға байланысты науқастар екі топқа бӛлінді. Бірінші топта эксикоздың I 

дәрежесіндегі энтералды регидратациялық терапия қабылдайтын балалар n=40 

(43%), ал екінші топта эксикоздың II және III тобындағы регидратациялық 

терапияның парентералды түрін қабылдайтын балалар n=54 (57%) болды. 

Жүргізілген терапиялардың тиімділігі жағынан айырмашылығы болған жоқ, екі 
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жағдайда да регидратациялық терапияның оң динамикасы байқалды, ол зәрдегі 

биомаркерлер деңгейінің динамикада жақсы жаққа қарай ӛзгеруімен 

байқалады.  

Биомаркерлерді зәрде анықтау қарапайым және инвазивті емес әдіс 

екендігін ескере отырып оны бүйрек зақымдалуының даму қауіпі бар 

науқастардың диагностикасына қолдануды ұсынуды дұрыс деп санаймыз.  

Осылайша, біздің зерттеуіміз, эксикоз дәрежесі неғұрлым жоғары болса, 

биомаркерлер концентрациясы соғұрлым жоғары екендігін кӛрсетті. Балаларда 

бактериялық этиологиялы ЖІИ-да цистатин С мен NGAL 

концентрацияларының вирусты және анықталмаған этиологиялы ішек 

инфекциялары кезіндегі аталған диагностикалық тесттің концентрациясымен 

салыстырғанда жоғары болуы, оларды бүйрек паренхимасының 

зақымдалуының биомаркерлері ретінде қолдануға болатындығына куәлік етуі 

мүмкін. Цистатин С мен NGAL концентрацияларын анықтау ЖІИ кезінде 

балалардағы бүйрек зақымдалуының даму қауіпін анықтауға мүмкіндік берді 

және сол арқылы уақытылы ем кӛрсетіп ауру болжамын жақсартуға әсерін 

тигізеді.  
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ТҰЖЫРЫМ 

 

1 Зерттеу барысында балалардағы цистатин С мен NGAL 

кӛрсеткіштерінің жоғарылауы креатининнің сарысудағы мӛлшерінің 

ӛзгерісінен бұрын жүретіндігі анықталды, ол бүйрек зақымдалуының алдын алу 

үшін және ерте диагностикалауға кӛмектеседі. Бүйрек қызметі бұзылуының 

диагностикасының зерттеу панеліне зәрдегі цистатин С мен NGAL -ды  қосу 

креатининмен салыстырғанда неғұрлым қолайлырақ,  себебі оның 

концентрациясы баланың жынысы мен жасына байланысты емес.  

2 Цистатин  С мен NGAL -дың жоғары деңгейлері I дәрежелі эксикозы 

бар балаларға қарағанда II және III дәрежелі эксикозы бар балаларда 

айтарлықтай жоғары деңгейі анықталады. I дәрежелі эксикозы бар балаларда 

цистатин С деңгейі 171,94 [135,03; 198,12] нг/мл, II дәрежелі эксикоз кезінде 

цистатин С зәрдегі концентрациясы 311,27 [248,61; 343,27] нг/мл аралығында 

болды, III дәрежелі эксикоз кезінде пациенттерде цистатин С 341,03 [257,92; 

438,08] нг/мл құрады. NGAL концентрациясы эксикоздың I дәрежесінде 84,00 

[57,01; 108,15] нг/мл, II дәрежелі эксикоз кезінде NGAL зәрдегі деңгейі 105,04 

[95,50; 130,00] нг/мл және III дәрежелі эксикоз бар балаларда NGAL-дің зәрдегі 

мӛлшері 104,00 [102,05; 156,00] нг/мл болды. 

3 Балаларда вирустық және анықталмаған этиологиялы жедел ішектік 

инфекцияларға қарағанда бактериялық этиологиялы жедел ішектік инфекцияда 

цистатин С мен NGAL жоғары концентрациясы  анықталған. Вирусты 

этиологиялы ЖІИ цистатин С деңгейі 180,76 [98,360; 210,65] нг/мл, 

анықталмаған этиология кезінде цистатин С 238,27 [182,68;312,04] нг/мл, 

бактериялы этиологиялы ЖІИ кезінде цистатин С деңгейі 265,13 [187,03;360,05] 

нг/мл болды. NGAL-дың зәрдегі деңгейі вирусты этиологиялы ЖІИ-да 85,05 

[76,10; 107,00] нг/мл, анықталмаған  этиологиялы ЖІИ бар балаларда NGAL 

мӛлшері 92,00 [79,21;115,08] нг/мл және бактериялық ЖІИ кезінде зәрдегі 

NGAL деңгейі 146,25 [126,00;156,05] нг/мл шамасында болды. 
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ТӘЖІРИБЕЛІК ҰСЫНЫСТАР 

 

1 Жедел  ішек инфекцияларымен сырқат балаларда бүйрек қызметін 

кешенді бағалау үшін зерттеу панеліне зәрдегі цистатин С мен NGAL 

концентрациясын анықтауды қосу қажет,  әсіресе ерте жастағы балаларға, 

себебі, мұндай диагностика үшін жас науқасқа, ата-аналар мен медициналық 

қызметкерлерге қиынға соғатын зәрдің сандық кӛлемінің жинақталуы қажет 

емес. 

2 Клиникалық тәжірибеде ерте жастағы балалардың зәріндегі цистатин С 

мен NGAL концентрацияларының жоғары артуы бүйрек зақымдалуының даму 

қауіпінің ерте диагностикалық белгісі болып табылады және уақытылы және 

тиімді алдын алу шараларын бастауға, адекватты емдеуді жүргізуге, емдеу 

шығындарын тӛмендетуге және науқастардың ӛмір сүру сапасын арттыруға 

ықпал етеді. 
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