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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬЮ ИССЛЕДОВАНИЯ являлось изучение течения хронического гломерулонефрита (ХГН) с изолированным мочевым
синдромом (ИМС) и выявление наиболее существенных факторов, отрицательно влияющих на прогноз заболевания.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Ретроспективно оценено течение ХГН с ИМС у 123 женщин и 174 мужчин в возрасте от 15 до 77 лет
(32,72±0,82). Продолжительность заболевания  обследуемых составила от 1 года до 42 лет (11,16±0,42 лет) и достоверно не
различалась у женщин (11,92±0,67) и мужчин (10,61±0,53). За начало заболевания принимали дату, когда документально в
анализах мочи регистрировались стойкая протеинурия и (или) гематурия. РЕЗУЛЬТАТЫ. На основе проведенных исследо�
ваний сформировано две многофакторные модели. Первая модель – клинико�лабораторная для уточнения прогностичес�
кого значения таких факторов, как возраст на момент начала заболевания, наличие обострений и острого нефритического
синдрома в анамнезе, выраженность протеинурии и гематурии. Вторая модель – лабораторная. В ней изучалось влияние
на почечную выживаемость уровня иммуноглобулинов IgA, IgM, IgG и титра комплемента. В окончательный вариант клини�
ко�лабораторной модели (р=0,000) вошли такие факторы, как возраст старше 35 лет (р=0,010), наличие обострений в
анамнезе (р=0,073), наличие ОНС (р=0,074) и уровень протеинурии (р=0,000). В окончательный вариант лабораторной
модели (р=0,000) вошли такие показатели, как повышенный уровень IgA (р=0,000) и IgM (р=0,069). ЗАКЛЮЧЕНИЕ.  На
основе полученных результатов можно предполагать, что активность воспалительного процесса у больных ХГН с ИМС
прогностически неблагоприятна. Полученные данные о неблагоприятном прогностическом влиянии даже умеренной и
минимальной протеинурии позволяют усомниться в правильности существующей в настоящее время тактики ведения
больных ХГН с ИМС и требуют дальнейшего изучения показаний к применению иммуносупрессивной терапии у этой
категории больных.

Ключевые слова: гломерулонефрит, изолированный мочевой синдром, прогноз.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to study the course of chronic glomerulonephritis (CGN) with isolated urinary syndrome (IUS)
and to detect the most substantial factors having a negative influence on the disease prognosis. PATIENTS  METHODS. The
course of CGN with IUS was retrospectively assessed in 123 women and 174 men aged from 15 to 77 years (32.72±0.82). Duration
of the disease of the patients under investigation was from 1 year to 42 years (11.16±0.42 years) and did not reliably differ in
women (11.92±0.67) from that in men (10.61±0.53). The date when persistant proteinuria and/or hematuria was registered is
taken for the beginning of the disease. RESULTS. Two multifactorial models were formed on the basis of the investigations
performed. The first model is a clinico�laboratory model for specification of the prognostic value of such factors as age at the
moment of the disease beginning, exacerbations and acute nephritic syndrome ans in anamnesis, intensity of proteinuria and
hematuria. The second is a laboratory model. It dealt with the influence of the level of immunoglobulins IgA, IgM, IgG and
complement titer on kidney survival. The final variant of the clinico�laboratory model (p=0.000) included such factors as the age
more than 35 years (p=0.010), the presence of exacerbations in anamnesis (p=0.073), the presence of ANS (p=0.074) and the
proteinuria level (p=0.000). The final variant of the laboratory model (p=0.000) included such indices as higher level of IgA
(p=0.000) and IgM (p=0.069). CONCLUSION. The data obtained suggest that activity of the inflammatory process in CGN
patients with IUS is prognostically unfavorable. The data of the unfavorable prognostic influence of mild and even minimal
proteinuria show that the strategy of managing CGN patients with IUS may be considered as debatable and requiring further
analysis of indications to using immunosuppressive therapy in this category of patients.

Key words: glomerulonephritis, isolated urinary syndrome, prognosis.

ВВЕДЕНИЕ

Èçîëèðîâàííûé ìî÷åâîé ñèíäðîì (ÈÌÑ) – íàè-
áîëåå ÷àñòî âñòðå÷àþùàÿñÿ êëèíè÷åñêàÿ ôîðìà

õðîíè÷åñêîãî ãëîìåðóëîíåôðèòà (ÕÃÍ). Ñ ÈÌÑ
ïðîòåêàåò ìåçàíãèîïðîëèôåðàòèâíûé ãëîìåðóëî-
íåôðèò (ÌÏÃÍ) [1, 2]. Îí õàðàêòåðèçóåò â 80%
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ñëó÷àåâ òå÷åíèå áîëåçíè Áåðæå [3] – íàèáîëåå ðàñ-
ïðîñòðàíåííîé ãëîìåðóëÿðíîé áîëåçíè âî âñåì ìèðå
[4]. Áåññèìïòîìíîé ïðîòåèíóðèåé ìîæåò ïðîÿâ-
ëÿòüñÿ ìåìáðàíîçíàÿ íåôðîïàòèÿ (ÌÍ) [5], â 45%
ñëó÷àåâ ìåçàíãèîêàïèëëÿðíûé ãëîìåðóëîíåôðèò
(ÌÊÃÍ) [6] è îò 12 äî 50% ôîêàëüíûé ñåãìåíòàð-
íûé ãëîìåðóëîñêëåðîç (ÔÑÃÑ) [6–8].

Òàêòèêà âåäåíèÿ ïàöèåíòîâ ñ ÈÌÑ â îñíîâíîì
ñâîäèòñÿ ê äèñïàíñåðíîìó íàáëþäåíèþ çà áîëü-
íûìè è íàçíà÷åíèþ äåçàãðåãàíòîâ. Ïî-âèäèìîìó,
ýòî îáóñëîâëåíî òåì, ÷òî íàèáîëåå ÷àñòî âñòðå-
÷àþùàÿñÿ ïðè ÈÌÑ ìîðôîëîãè÷åñêàÿ ôîðìà ÕÃÍ
– ÌÏÃÍ ñ÷èòàåòñÿ ïðîãíîñòè÷åñêè áëàãîïðèÿò-
íîé ìîðôîëîãè÷åñêîé ôîðìîé çàáîëåâàíèÿ [9–11],
à ïðè èñïîëüçîâàíèè èììóíîñóïðåññèâíîé òåðàïèè
áîëüøèíñòâî àâòîðîâ íå ïîëó÷èëè äîñòîâåðíîãî
óëó÷øåíèÿ ïðîãíîçà ïðè áîëåçíè Áåðæå [12–14].
Ëèøü îòäåëüíûå àâòîðû ïðèìåíÿþò öèòîñòàòèêè
ïðè óìåðåííîé ïðîòåèíóðèè [15, 16].

Òåì íå ìåíåå, 10-ëåòíÿÿ âûæèâàåìîñòü ïðè
ÌÏÃÍ ñîñòàâëÿåò îò 64-79% [17, 18] äî 85-91%
[19–21], à â Àâñòðàëèè áîëåçíü Áåðæå ÿâëÿåòñÿ
ýòèîëîãè÷åñêèì ôàêòîðîì ó 41% áîëüíûõ, ïîëó-
÷àþùèõ çàìåñòèòåëüíóþ òåðàïèþ [20].

Òàêèì îáðàçîì, òðóäíî ñîãëàñèòüñÿ ñ îáùåïðè-
íÿòîé â íàñòîÿùåå âðåìÿ òàêòèêîé âåäåíèÿ áîëü-
íûõ ÕÃÍ ñ ÈÌÑ, à äëÿ îïòèìèçàöèè ëå÷åíèÿ ýòîé
êàòåãîðèè áîëüíûõ íåîáõîäèìî çíàòü íàèáîëåå
âàæíûå ôàêòîðû ïðîãðåññèðîâàíèÿ çàáîëåâàíèÿ.
Öåëüþ íàñòîÿùåãî èññëåäîâàíèÿ ÿâëÿëîñü èçó÷å-
íèå òå÷åíèÿ ÕÃÍ ñ ÈÌÑ è âûÿâëåíèå íàèáîëåå
ñóùåñòâåííûõ ôàêòîðîâ, îòðèöàòåëüíî âëèÿþùèõ
íà ïðîãíîç çàáîëåâàíèÿ.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Ðåòðîñïåêòèâíî îöåíåíî òå÷åíèå ÕÃÍ ñ ÈÌÑ
ó 123 æåíùèí è 174 ìóæ÷èí â âîçðàñòå îò 15 äî 77
ëåò (32,72±0,82). Ïðîäîëæèòåëüíîñòü çàáîëåâàíèÿ
îáñëåäóåìûõ ñîñòàâèëà îò 1 ãîäà äî 42 ëåò
(11,16±0,42 ëåò) è äîñòîâåðíî íå ðàçëè÷àëîñü ó
æåíùèí (11,92±0,67) è ìóæ÷èí (10,61±0,53). Çà íà-
÷àëî çàáîëåâàíèÿ ïðèíèìàëè äàòó, êîãäà äîêóìåí-
òàëüíî â àíàëèçàõ ìî÷è ðåãèñòðèðîâàëèñü ñòîéêàÿ
ïðîòåèíóðèÿ è (èëè) ãåìàòóðèÿ.

Ó 135 áîëüíûõ (45,5%) áûëà óòî÷íåíà ìîðôî-
ëîãè÷åñêàÿ ôîðìà ÕÃÍ. Â 128 ñëó÷àÿõ ýòî áûë
ÌÏÃÍ, â 1 ñëó÷àå ÌÍ, â 4 – ÌÊÃÍ è â 2 – ÔÑÃÑ.
Òàêèì îáðàçîì, â 94,81% ñëó÷àåâ óòî÷íåííîãî
äèàãíîçà ïðè÷èíîé èçîëèðîâàííîãî ìî÷åâîãî ñèí-
äðîìà ÿâëÿëñÿ ÌÏÃÍ.

Ó 162 ïàöèåíòîâ (54,5%) äèàãíîç áûë ïîñòàâ-
ëåí êëèíè÷åñêè ïîñëå èñêëþ÷åíèÿ äðóãèõ ïðè÷èí
ïðîòåèíóðèè è ãåìàòóðèè. Îñíîâàíèåì äëÿ ïîñòà-
íîâêè äèàãíîçà ÿâëÿëàñü ñòîéêàÿ ïðîòåèíóðèÿ è

(èëè) ãåìàòóðèÿ. Â ðÿäå ñëó÷àåâ ïðè íàëè÷èè ãå-
ìàòóðèè äèàãíîç îñíîâûâàëñÿ òàêæå íà íàëè÷èè
èçìåíåííûõ ýðèòðîöèòîâ â ìî÷å ïî äàííûì ôàçî-
âî-êîíòðàñòíîé ìèêðîñêîïèè ìî÷åâîãî îñàäêà.

Ó 36 ïàöèåíòîâ (12,1%) èìåëà ìåñòî ÕÏÍ. Çà
ìîìåíò ïðèñîåäèíåíèÿ ÕÏÍ ïðèíèìàëè äàòó, êîã-
äà êðåàòèíèí êðîâè ïîâûøàëñÿ äî 125–130 ìêìîëü/
ë è ñîõðàíÿëñÿ íà ýòîì èëè áîëåå âûñîêîì óðîâíå
6 è áîëåå ìåñÿöåâ. Ñíèæåíèå ôóíêöèè ïî÷åê ðàç-
âèëîñü ÷åðåç 2–25 ëåò (9,70±0,93) îò ìîìåíòà äî-
êóìåíòàëüíîãî ïîäòâåðæäåíèÿ íàëè÷èÿ èçìåíåíèé
â ìî÷åâîì îñàäêå.

Äëÿ âûÿâëåíèÿ ïðè÷èí, âëèÿþùèõ íà ðàçâèòèå
ÕÏÍ ó áîëüíûõ ñ ÈÌÑ, â ãðóïïàõ áîëüíûõ ñ ñî-
õðàíåííîé è ñíèæåííîé ôóíêöèåé ïî÷åê èññëåäî-
âàíû íåêîòîðûå ôàêòîðû, êîòîðûå ìîãëè âëèÿòü
íà ïðîãíîç ÕÃÍ.

Êðèòåðèÿìè îáîñòðåíèÿ ñ÷èòàëè èçìåíåíèÿ
ëàáîðàòîðíûõ ïîêàçàòåëåé: ïîâûøåíèå óðîâíÿ ïðî-
òåèíóðèè âûøå 1,0 ã/ë è óâåëè÷åíèå êîëè÷åñòâà
ýðèòðîöèòîâ â 2 è áîëåå ðàçà â îáùåì àíàëèçå ìî÷è,
ïîâûøåíèå âûøå íîðìû óðîâíÿ èììóíîãëîáóëèíîâ
è ñíèæåíèå òèòðà êîìïëåìåíòà êðîâè. Êðîìå òîãî,
ó÷èòûâàëè íàëè÷èå ïðèçíàêîâ âîñïàëåíèÿ ïî äàí-
íûì óðîâíÿ ñåðîìóêîèäà, ôèáðèíîãåíà, ãëîáóëèíîâ
â ñûâîðîòêå êðîâè.

Îáîñòðåíèå ðàñöåíèâàëîñü êàê îñòðûé íåôðè-
òè÷åñêèé ñèíäðîì (ÎÍÑ), åñëè ó áîëüíîãî, ñ ëàáî-
ðàòîðíûìè ïðèçíàêàìè îáîñòðåíèÿ, èìåëñÿ ïîäúåì
àðòåðèàëüíîãî äàâëåíèÿ, îòå÷íûé ñèíäðîì (îòå÷-
íîñòü âåê, îäóòëîâàòîñòü ëèöà, îòåêè íèæíèõ êî-
íå÷íîñòåé). Â ðÿäå ñëó÷àåâ èìåëî ìåñòî òðàíçè-
òîðíîå ñíèæåíèå ôóíêöèè ïî÷åê (ïîâûøåíèå óðîâ-
íÿ êðåàòèíèíà âûøå 120 ìêìîëü/ë).

Ïðè îöåíêå âëèÿíèÿ ëàáîðàòîðíûõ ïîêàçàòåëåé
íà òå÷åíèå ÈÌÑ èç îáùåãî ìàññèâà èññëåäîâà-
íèé, êîòîðûå ïðîâîäèëèñü ïàöèåíòàì çà âðåìÿ äèñ-
ïàíñåðíîãî íàáëþäåíèÿ, áûëè âûáðàíû ïîêàçàòå-
ëè ñ íàèáîëüøèìè îòêëîíåíèÿìè îò íîðìû. Âî
âñåõ ñëó÷àÿõ ýòè ïîêàçàòåëè áûëè îöåíåíû â ïå-
ðèîä ñîõðàíåííîé ôóíêöèè ïî÷åê.

Äëÿ âûÿâëåíèÿ ôàêòîðîâ, âëèÿþùèõ íà ïî÷å÷-
íóþ âûæèâàåìîñòü, áîëüíûå áûëè ðàñïðåäåëåíû
â äâå ãðóïïû. Â ïåðâóþ âîøåë 261 ïàöèåíò ñ ñî-
õðàíåííîé ôóíêöèåé ïî÷åê, à âî âòîðóþ 36 áîëü-
íûõ ñ ÕÏÍ.

Ñòàòèñòè÷åñêàÿ îáðàáîòêà ïðîâîäèëàñü ñ èñ-
ïîëüçîâàíèåì ïàêåòà ïðîãðàìì SPSS âåðñèÿ 11.5.
Ïðèìåíÿëè äâóõâûáîðî÷íûé t-òåñò Student¢s, U-
òåñò Mann-Withney, ìîíîôàêòîðíûé àíàëèç ìåòî-
äîì Kaplan-Meier (ðàçëè÷èÿ ìåæäó ãðóïïàìè îöå-
íèâàëèñü ìåòîäîì log-rank), ðåãðåññèîííûé àíàëèç
Cox’a (ìåòîä èñïîëüçîâàíèÿ ïåðåìåííûõ
Backward: Wald). Ñðàâíåíèå äîëåé âàðèàíò (ïðî-
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öåíòîâ) â ðàçëè÷íûõ ãðóïïàõ íàáëþäåíèé ïðîâî-
äèëîñü ñ èñïîëüçîâàíèåì U-êðèòåðèÿ [22].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Äàííûå î äëèòåëüíîñòè çàáîëåâàíèÿ, âîçðàñòå
è ÷àñòîòå îáîñòðåíèé ïðè ÕÃÍ ñ èçîëèðîâàííûì
ìî÷åâûì ñèíäðîìîì ïðåäñòàâëåíû â òàáë. 1.
Ñðàâíèâàåìûå ãðóïïû èìåëè îäèíàêîâóþ ïðîäîë-
æèòåëüíîñòü çàáîëåâàíèÿ, íî ðàçëè÷àëèñü â âîç-
ðàñòå íà ìîìåíò íà÷àëà çàáîëåâàíèÿ è ÷àñòîòå
îáîñòðåíèé. Ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÏÍ çàáîëåâàíèå íà-
÷èíàëîñü â áîëåå çðåëîì âîçðàñòå (30,2±2,5 ëåò)
ïî ñðàâíåíèþ ñ áîëüíûìè, ñ ñîõðàíåííîé ôóíêöè-
åé ïî÷åê (21,1±0,8 ãîä). Íàëè÷èå îáîñòðåíèé â
àíàìíåçå ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÏÍ áûëî â 2,2 ðàçà ÷àùå
(86,1%), ÷åì ó ïàöèåíòîâ ñ ñîõðàíåííîé ïî÷å÷íîé
ôóíêöèåé (37,9%), à òðè è áîëåå îáîñòðåíèé âñòðå-
÷àëèñü ïî÷òè â ïÿòü ðàç ÷àùå (ñîîòâåòñòâåííî â
29,7% è 6,1% ñëó÷àåâ). Â ÷åòûðå ðàçà ÷àùå ó ïà-
öèåíòîâ ñ ÕÏÍ èìåë ìåñòî ÎÍÑ â àíàìíåçå (ñî-
îòâåòñòâåííî 36,1% è 8,8% ñëó÷àåâ).

Âûðàæåííîñòü ïðîòåèíóðèè, ïðåäøåñòâîâàâ-
øåé íàðóøåíèþ ôóíêöèè ïî÷åê (ãðóïïà áîëüíûõ ñ
ÕÏÍ), áûëà â 3,5 ðàçà âûøå, ÷åì ó ïàöèåíòîâ ñ
ñîõðàíåííîé ôóíêöèåé ïî÷åê (ñîîòâåòñòâåííî
1,81±0,32 è 0,52±0,08; ð=0,000). Ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÏÍ

áûëè òàêæå âûøå âûðàæåííîñòü ãåìàòóðèè, óðî-
âåíü ôèáðèíîãåíà è ñåðîìóêîèäà êðîâè. Îäíàêî
äîñòîâåðíî ãðóïïû ðàçëè÷àëèñü òîëüêî ïî óðîâíþ
ñåðîìóêîèäà (òàáë. 2). Äîñòîâåðíî âûøå ó áîëü-
íûõ ñ ÕÏÍ áûë óðîâåíü IgA (òàáë. 3). Âûøå ó
ýòèõ ïàöèåíòîâ áûë óðîâåíü IgM è IgG, íî ñòàòèñ-
òè÷åñêè íå äîñòîâåðíî. Òèòð êîìïëåìåíòà áûë
íîðìàëüíûì â îáåèõ ãðóïïàõ

Âëèÿíèå ðàññìîòðåííûõ ôàêòîðîâ íà ïî÷å÷íûé
ïðîãíîç ïðè ÕÃÍ ñ ÈÌÑ áûëî îöåíåíî ïðè ïîìî-
ùè ìîíîôàêòîðíîãî àíàëèçà (òàáë. 4). Íå âûÿâëå-
íî âëèÿíèÿ íà ïî÷å÷íûé ïðîãíîç òàêèõ ôàêòîðîâ,
êàê ïîë, óðîâåíü IgG è òèòðà êîìïëåìåíòà êðîâè.
Îñòàëüíûå ôàêòîðû äîñòîâåðíî âëèÿëè íà ïî÷å÷-
íóþ âûæèâàåìîñòü.

Îòðèöàòåëüíîå âëèÿíèå íà ïî÷å÷íóþ âûæèâà-
åìîñòü îêàçûâàëî íàëè÷èå â àíàìíåçå îáîñòðåíèé
(ðèñ. 1). Òàê, ó ïàöèåíòîâ, íå èìåâøèõ â àíàìíåçå
îáîñòðåíèé, 5-, 10-, 15- è 20-ëåòíÿÿ ïî÷å÷íàÿ âû-
æèâàåìîñòü áûëà ñîîòâåòñòâåííî 98,8±0,9%,
97,9±1,2%, 95,4±2,8% è 91,6±4,6%. Ó áîëüíûõ ñ
íàëè÷èåì 1–2 îáîñòðåíèé â àíàìíåçå ôóíêöèÿ ïî-
÷åê áûëà ñîõðàíåíà ñîîòâåòñòâåííî ó 94,7±2,3%,
84,3±4,3%, 70,3±6,3% è 61,7±8,2% ïàöèåíòîâ, à ïðè
òðåõ è áîëåå îáîñòðåíèÿõ – ñîîòâåòñòâåííî ó
81,5±7,5%, 72,1±9,2%, 44,6±12,3% è 44,6±12,3%

áîëüíûõ.
Àíàëîãè÷íî âëèÿëî

íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàå-
ìîñòü íàëè÷èå â àíàì-
íåçå ÎÍÑ (ðèñ. 2). Ó
áîëüíûõ áåç ÎÍÑ
(n=261) â ñðîêè 5, 10, 15
è 20 ëåò ôóíêöèÿ ïî÷åê
áûëà ñîõðàíåíà ñîîò-

Таблица 1

Длительность заболевания, возраст и частота обострений при ХГН
с изолированным мочевым синдромом, X±m

Группы Длительность Возраст в начале Количество обострений ОНС в анамнезе
ХГН (лет) заболевания (лет) в анамнезе

нет 1�2 ≥3 нет есть

1.Больные без ХПН (n=261) 11,0±0,5 21,1±0,8 162 83 16 238 23
62,1% 31,8% 6,1% 91,2% 8,8%

2.Больные с ХПН (n=36) 9,9±0,9 30,2±2,5 5 20 11 23 13
13,9% 55,6% 30,5% 63,9% 36,1%

р 0,350 0,000 <0,001 <0,05 <0,001 <0,001 <0,001

Таблица 2

Уровень протеинурии, гематурии, показатели фибриногена и серомукоида крови при ХГН с
изолированным мочевым синдромом, X±m

Группы Белок мочи (г/л) Эритроциты мочи (в п/зрения) Серомукоид (усл.ед.) Фибриноген (г/л)

1.Больные без ХПН 0,52±0,08, n=237 26,0±2,7, n=245 0,235±0,011, n=126 3,98±0,23, n=132
2.Больные с ХПН 1,81±0,32, n=33 39,8±8,5, n=34 0,336±0,046, n=17 5,15±0,39, n=17
р 0,000 0,08 0,003 0,072

Таблица 3

Уровень иммуноглобулинов и титра комплемента у больных ХГН
с изолированным мочевым синдромом, X±m

Группы IgA (г/л) IgM (г/л) IgG (г/л) СН
50 

(усл.ед)

1.Больные без ХПН 2,79±0,11, n=201 2,05±0,07, n=201 13,72±0,34, n=201 45,7±0,52, n=171
2.Больные с ХПН 3,66±0,32, n=31 2,43±0,23, n=31 14,56±0,90, n=31 47,9±1,08, n=25
р 0,006 0,073 0,366 0,129

Ig – иммуноглобулин; СН
50

 – титр комплемента.
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âåòñòâåííî ó 96,8±1,1%, 92,9±1,9%,
86,1±3,2% è 81,0±4,2% èññëåäóåìûõ,
à ïðè íàëè÷èè ÎÍÑ (n=36) – ñîîò-
âåòñòâåííî ó 83,6±6,7%, 75,0±7,9%
45,2±11,7% è 36,1±12,4% áîëüíûõ
(ð=0,0000).

Áîëüíûå, ó êîòîðûõ çà âðåìÿ íà-
áëþäåíèÿ óðîâåíü ïðîòåèíóðèè íå
ïðåâûøàë 0,3 ã/ë, èìåëè õîðîøóþ
ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü: â ñðîêè 5,
10, 15 è 20 ëåò ôóíêöèÿ ïî÷åê áûëà
ñîõðàíåíà ñîîòâåòñòâåííî ó
98,8±0,8%, 98,1±1,1%, 94,5±2,7% è
91,3±4,1% ïàöèåíòîâ (ðèñ. 3). Åñëè çà
âðåìÿ íàáëþäåíèÿ óðîâåíü ïðîòåè-
íóðèè ïîâûøàëñÿ äî 0,4-1,0 ã/ë, ïðî-

Таблица 4

Влияние отдельных факторов на почечную выживаемость
у больных ХГН с ИМС (монофакторный анализа

методом Kaplan�Meier)
Фактор Влияние признака р

на прогноз

1. Пол Не влияет 0,505
2. Возраст на момент начала болезни > 35 лет ↓ 0,0003
3. Обострения в анамнезе ↓ 0,0000
4. ОНС в анамнезе ↓ 0,0000
5. Протеинурия> 1,0 г/л ↓ 0,0000
6. Гематурия >50 эритроцитов в поле зрения ↓ 0,0078
7. Серомукоид крови ↓ 0,0096
8. Фибриноген крови>4,5 г/л ↓ 0,0069
9. IgA>2,1 г/л ↓ 0,0009
10. IgM>2,5 г/л ↓ 0,0192
11. IgG Не влияет 0,1991
13. СН

50
Не влияет 0,163

↓ – ухудшает прогноз.

Рис. 1. Влияние обострений на почечный прогноз у больных
ХГН с изолированным мочевым синдромом. 1 – без обо�
стрений (n=167); 2 – 1�2 обострения (n=103); 3 – 3 и более
обострений (n=27); + – незавершенные наблюдения; Р

1�2
=

0,0001; Р
1�3

= 0,0000; Р
2�3

=0,0321.

Рис. 2. Влияние ОНС на почечный прогноз ХГН с изолиро�
ванным мочевым синдромом. 1 – без ОНС в анамнезе
(n=261); 2 – наличие ОНС в анамнезе (n=36); + – незавер�
шенные наблюдения; р=0,000.

Рис. 3. Влияние уровня протеинурии на почечный прогноз у
больных ХГН с изолированным мочевым синдромом. 1 –
протеинурия до 0,3 г/л (n=172); 2 – протеинурия 0,4�1,0 г/л
(n=50); 3 – протеинурия более 1,0 г/л (n=47); Р

1�2
= 0,0000; Р

1�3
=

0,0000; Р
2�3

=0,0318.

Рис. 4. Влияние выраженности гематурии на скорость про�
грессирования ХГН с ИМС. 1 – 1�10 эритроцитов в поле
зрения (n=142); 2 – 11�49 эритроцитов в поле зрения (n=85);
3 – ≥ 50 эритроцитов в поле зрения (n=52); + – незавершен�
ные наблюдения; р=0,0078.
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ãíîç äîñòîâåðíî óõóäøàëñÿ è ïî÷å÷íàÿ âûæèâàå-
ìîñòü ñîñòàâèëà ñîîòâåòñòâåííî 93,8±3,5%,
90,9±4,4%, 66,1±12,6 è 56,7±13,9%, à ïðè óðîâíå
ïðîòåèíóðèè 1,0 ã/ë è áîëåå ïî÷å÷íûé ïðîãíîç áûë
åùå õóæå, è â ýòè ñðîêè ôóíêöèÿ ïî÷åê áûëà ñî-
õðàíåíà ñîîòâåòñòâåííî ó 88,1±5,0%, 73,7±7,9%,
40,5±11,0% è 15,2±12,3% (ð=0,0000).

Îòðèöàòåëüíî âëèÿëà íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàå-
ìîñòü âûðàæåííîñòü ãåìàòóðèè (ðèñ. 4). Ó ïàöè-
åíòîâ ñ óðîâíåì ãåìàòóðèè ≤10 ýðèòðîöèòîâ â ïîëå
çðåíèÿ â òå÷åíèå 5, 10, 15 è 20 ëåò ïî÷å÷íàÿ ôóíê-
öèÿ áûëà ñîõðàíåíà ó 98,1±1,0%, 95,3±2,2%,
85,9±4,8% è 80,8±6,2% áîëüíûõ. Â òî âðåìÿ êàê
ïðè íàëè÷èè ýïèçîäîâ ñ ãåìàòóðèåé, ïðåâûøàâøåé
50 ýðèòðîöèòîâ â ïîëå çðåíèÿ, ïî÷å÷íàÿ âûæèâàå-
ìîñòü ñîîòâåòñòâåííî áûëà 91,4±4,2%, 79,9±7,3%,
62,4±10,6% è 55,4±11,5% (ð=0,0078).

Ïîâûøåííûé óðîâåíü IgA òàêæå íåáëàãîïðè-
ÿòíî âëèÿë íà ïðîãíîç ïðè ÕÃÍ ñ ÈÌÑ (ðèñ. 5).
Ïðè íîðìàëüíîì óðîâíå IgA (≤2,0 ã/ë) â òå÷åíèå 5,
10, 15 è 20 ëåò ôóíêöèÿ ïî÷åê áûëà ñîõðàíåíà ó
96,7±2,0%, 93,6±3,2%, 90,8±4,2% è 90,8±4,2% áîëü-
íûõ. Ïðè ïîâûøåíèè IgA äî 2,1-4,0 ã/ë ïî÷å÷íàÿ
âûæèâàåìîñòü ñíèæàëàñü ñîîòâåòñòâåííî äî
94,9±2,2%, 92,9±2,9%, 78,4±6,5% è 70,2±8,1%, à ïðè
óðîâíå IgA áîëåå 4,0 ã/ë – ñîîòâåòñòâåííî äî
90,2±4,6%, 82,7±6,7%, 56,0±11,9% è 31,4±15,5%
(ð=0,0009).

Îòðèöàòåëüíî âëèÿëè íà ïðîãíîç ïî÷å÷íîé âû-
æèâàåìîñòè óðîâåíü IgM>2,5 ã/ë, ïîâûøåíèå óðîâ-
íÿ ñåðîìóêîèäà, ôèáðèíîãåíà è âîçðàñò ñòàðøå 35
ëåò â íà÷àëå çàáîëåâàíèÿ.

Ïîñêîëüêó âîçìîæíà âçàèìîñâÿçü ìåæäó îò-
äåëüíûìè ôàêòîðàìè, âëèÿþùèìè íà ïî÷å÷íóþ
âûæèâàåìîñòü, äëÿ âûÿâëåíèÿ íàèáîëåå çíà÷èìûõ

ïðè÷èí, îáëàäàþùèõ ñàìîñòîÿòåëüíûì ýôôåêòîì,
ïðîâåäåí ìíîãîôàêòîðíûé àíàëèç ñ ïîìîùüþ ðåã-
ðåññèîííîé ìîäåëè Cox’à. Ñôîðìèðîâàíî äâå ìíî-
ãîôàêòîðíûå ìîäåëè.

Ïåðâàÿ ìîäåëü – êëèíèêî-ëàáîðàòîðíàÿ äëÿ
óòî÷íåíèÿ ïðîãíîñòè÷åñêîãî çíà÷åíèÿ òàêèõ ôàê-
òîðîâ, êàê âîçðàñò, íà ìîìåíò íà÷àëà çàáîëåâàíèÿ,
íàëè÷èÿ îáîñòðåíèé è îñòðîãî íåôðèòè÷åñêîãî ñèí-
äðîìà â àíàìíåçå, âûðàæåííîñòè ïðîòåèíóðèè è
ãåìàòóðèè. Âòîðàÿ ìîäåëü – ëàáîðàòîðíàÿ. Â íåé
èçó÷àëîñü âëèÿíèå íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü
óðîâíÿ èììóíîãëîáóëèíîâ IgA, IgM, IgG è òèòðà
êîìïëåìåíòà. Â îêîí÷àòåëüíûé âàðèàíò êëèíèêî-
ëàáîðàòîðíîé ìîäåëè (ð=0,000) âîøëè òàêèå ôàê-
òîðû, êàê âîçðàñò ñòàðøå 35 ëåò (ð=0,010), íàëè-
÷èå îáîñòðåíèé â àíàìíåçå (ð=0,073), íàëè÷èå ÎÍÑ
(ð=0,074) è óðîâåíü ïðîòåèíóðèè (ð=0,000). Â îêîí-
÷àòåëüíûé âàðèàíò ëàáîðàòîðíîé ìîäåëè (ð=0,000)
âîøëè òàêèå ïîêàçàòåëè, êàê ïîâûøåííûé óðîâåíü
IgA (ð=0,000) è IgM (ð=0,069).

ОБСУЖДЕНИЕ

Ïîëó÷åííûå äàííûå ïîçâîëÿþò ãîâîðèòü îá
îòíîñèòåëüíî áëàãîïðèÿòíîì òå÷åíèè ÕÃÍ ñ ÈÌÑ,
÷òî ñîîòâåòñòâóåò äàííûì ëèòåðàòóðû [4, 20]. Òåì
íå ìåíåå, ó 12,1% áîëüíûõ ÕÃÍ ñ ÈÌÑ, êîòîðûå
íàõîäèëèñü ïîä íàøèì íàáëþäåíèåì, ðàçâèëàñü
ÕÏÍ. Àíàëèç ïðè÷èí, êîòîðûå ïîòåíöèàëüíî ìîã-
ëè ñïîñîáñòâîâàòü ðàçâèòèþ ÕÏÍ, âûÿâèë ðÿä
ôàêòîðîâ, ñïîñîáñòâóþùèõ åå ðàçâèòèþ.

Âîçðàñò ïàöèåíòîâ íà ìîìåíò íà÷àëà çàáîëå-
âàíèÿ îêàçûâàë äîñòîâåðíîå âëèÿíèå íà ðàñ÷åò-
íóþ ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü áîëüíûõ ñ ÈÌÑ êàê
ïî äàííûì ìîíîôàêòîðíîãî àíàëèçà ìåòîäîì
Kaplan-Meier, òàê è â ðåãðåññèîííîé ìîäåëè Cox’à.
Ðàçâèòèå çàáîëåâàíèÿ â âîçðàñòå ñòàðøå 35 ëåò
óõóäøàëî ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü áîëüíûõ ÕÃÍ
ñ ÈÌÑ. Ïîëó÷åííûå äàííûå ñîãëàñóþòñÿ ñ ìíå-
íèåì Å.Ì.Øèëîâà ñ ñîàâòîðàìè [17], êîòîðûå òàê-
æå ïîëó÷èëè îòðèöàòåëüíîå âëèÿíèå íà ïî÷å÷íóþ
âûæèâàåìîñòü ïðè ÌÏÃÍ íà÷àëà çàáîëåâàíèÿ ïîñ-
ëå 40 ëåò.

Ïîëó÷åííîå ïðè ìîíîôàêòîðíîì è ìíîãîôàê-
òîðíîì àíàëèçå îòðèöàòåëüíîå âëèÿíèå îáîñòðå-
íèé è ÎÍÑ íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü ó áîëüíûõ
ÕÃÍ ñ ÈÌÑ ÿâëÿåòñÿ ïîäòâåðæäåíèåì ïîëîæå-
íèÿ îá îòðèöàòåëüíîì âëèÿíèè âîñïàëèòåëüíîãî
ïðîöåññà â ïî÷êàõ íà ïðîãíîç ðàçâèòèÿ íåôðîñêëå-
ðîçà è ñîâïàäàåò ñ äàííûìè ëèòåðàòóðû [17]. Îá
ýòîì æå ñâèäåòåëüñòâóåò âûÿâëåííîå íåãàòèâíîå
âëèÿíèå ïðîòåèíóðèè (ïî äàííûì ìîíî- è ìíîãî-
ôàêòîðíîãî àíàëèçà) íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü
ó áîëüíûõ ÕÃÍ ñ ÈÌÑ. Ýòî òàêæå ñîâïàäàåò ñ
ìíåíèåì ðÿäà àâòîðîâ [17, 23]. Îäíàêî, ïî íàøèì

Рис. 5. Влияние уровня IgА на скорость прогрессирования
ХГН с ИМС. 1 – IgAЈ2,0 г/л (n=81); 2 – 2 – IgА 2,1�4,0 г/л
(n=108); 3 – 3 � IgА>4,0 г/л (n=43); 4 – + � незавершенные
наблюдения; 5 – р=0,0009.
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äàííûì, ïðè ÕÃÍ ñ ÈÌÑ ïðîãíîñòè÷åñêè íåáëà-
ãîïðèÿòíîé ÿâëÿåòñÿ íå òîëüêî ìàññèâíàÿ (áîëåå
3,0 ã/ë), íî äàæå óìåðåííàÿ (áîëåå 1,0 ã/ë) ïðîòåè-
íóðèÿ è, ÷òî íàèáîëåå âàæíî, ìèíèìàëüíàÿ ïðîòå-
èíóðèÿ, ïðåâûøàþùàÿ 0,4 ã/ë.

Î âëèÿíèè ãåìàòóðèè íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàå-
ìîñòü â ëèòåðàòóðå èìåþòñÿ ïðîòèâîðå÷èâûå ìíå-
íèÿ. Îäíè àâòîðû ñ÷èòàþò, ÷òî ó áîëüíûõ ñ ýïèçî-
äàìè ìàêðîãåìàòóðèè ïðîãíîç äàæå áîëåå áëàãî-
ïðèÿòåí [20, 23]. Â äðóãèõ ïóáëèêàöèÿõ
óêàçûâàåòñÿ íà íåáëàãîïðèÿòíûé ïðîãíîç ïðè âû-
ðàæåííîé ãåìàòóðèè [17, 24]. Ïîëó÷åííûå â íàøåì
èññëåäîâàíèè äàííûå (ðåçóëüòàòû ìîíîôàêòîðíî-
ãî àíàëèçà) ïîçâîëÿþò ãîâîðèòü î íåáëàãîïðèÿò-
íîì âëèÿíèè âûðàæåííîé ãåìàòóðèè (áîëåå 50 ýðèò-
ðîöèòîâ â ïîëå çðåíèÿ) íà ïðîãíîç ïðè ÈÌÑ. Êðî-
ìå òîãî, åñëè ó÷èòûâàòü, ÷òî ãåìàòóðèþ îáû÷íî
ñâÿçûâàþò ñ ìåçàíãèàëüíîé ïðîëèôåðàöèåé, à âû-
ðàæåííàÿ ìåçàíãèàëüíàÿ ïðîëèôåðàöèÿ âñòðå÷àåò-
ñÿ ó ïàöèåíòîâ ñ áîëåå áûñòðûì ïðîãðåññèðîâà-
íèåì áîëåçíè Áåðæå [25], òî îòðèöàòåëüíîå âëèÿ-
íèå ãåìàòóðèè íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü
ÿâëÿåòñÿ âïîëíå ëîãè÷íûì äëÿ êîíöåïöèè î íåáëà-
ãîïðèÿòíîì âëèÿíèè îáîñòðåíèé íà ïðîãíîç ïî÷å÷-
íîé âûæèâàåìîñòè.

Îòðèöàòåëüíîå âëèÿíèå ïîâûøåííîãî óðîâíÿ
IgA íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàåìîñòü, óñòàíîâëåííîå ïî
äàííûì ìîíîôàêòîðíîãî è ìíîãîôàêòîðíîãî àíà-
ëèçà, ñîãëàñóåòñÿ ñ äàííûìè Å.Ì.Øèëîâà è ñîàâò.
[17], êîòîðûå õîòÿ è íå ïîëó÷èëè äîñòîâåðíîãî âëè-
ÿíèÿ IgA ñûâîðîòêè êðîâè íà ïî÷å÷íóþ âûæèâàå-
ìîñòü, íî óñòàíîâèëè äîñòîâåðíîå îòðèöàòåëüíîå
âëèÿíèÿ îòëîæåíèÿ IgA â áàçàëüíîé ìåìáðàíå êëó-
áî÷êîâ è ïðè ñî÷åòàííîì îòëîæåíèè IgA â áàçàëü-
íîé ìåìáðàíå êëóáî÷êîâ è ìåçàíãèè. Ýòîìó òàê-
æå ñîîòâåòñòâóåò ìíåíèå î òîì, ÷òî ïàöèåíòû ñ
áîëåçíüþ Áåðæå èìåþò ìíîãî ãóìîðàëüíûõ è êëå-
òî÷íûå îòêëîíåíèé, êîòîðûå âîçìîæíî ñïîñîáñòâó-
þò îòëîæåíèþ IgA äåïîçèòîâ â êëóáî÷êàõ [26].

Îòðèöàòåëüíîå âëèÿíèå íà ïî÷å÷íóþ âûæèâà-
åìîñòü ïîâûøåííîãî óðîâíÿ IgM (äàííûå ìîíî-
ôàêòîðíîãî è ìíîãîôàêòîðíîãî àíàëèçà), ñåðîìó-
êîèäà è ôèáðèíîãåíà (äàííûå ìîíîôàêòîðíîãî àíà-
ëèçà) òàêæå ÿâëÿþòñÿ ïîäòâåðæäåíèåì ïîëîæåíèÿ
î íåáëàãîïðèÿòíîì âëèÿíèè âîñïàëèòåëüíîãî ïðî-
öåññà â ïî÷êàõ íà ïðîãíîç ó áîëüíûõ ÕÃÍ ñ ÈÌÑ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ðåçþìèðóÿ âûøåèçëîæåííîå, ìîæíî ñêàçàòü,
÷òî àêòèâíîñòü âîñïàëèòåëüíîãî ïðîöåññà ó áîëü-
íûõ ÕÃÍ ñ ÈÌÑ ïðîãíîñòè÷åñêè íåáëàãîïðèÿòíà.
Ïîëó÷åííûå äàííûå î íåáëàãîïðèÿòíîì ïðîãíîñ-
òè÷åñêîì âëèÿíèè äàæå óìåðåííîé è ìèíèìàëüíîé
ïðîòåèíóðèè ïîçâîëÿþò óñîìíèòüñÿ â ïðàâèëüíîñ-

òè ñóùåñòâóþùåé â íàñòîÿùåå âðåìÿ òàêòèêè âå-
äåíèÿ áîëüíûõ ÕÃÍ ñ ÈÌÑ è òðåáóþò äàëüíåé-
øåãî èçó÷åíèÿ ïîêàçàíèé ê ïðèìåíåíèþ èììóíî-
ñóïðåññèâíîé òåðàïèè ó ýòîé êàòåãîðèè áîëüíûõ.
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