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РЕФЕРАТ
Обзор содержит сведения о характере поражения почек у больных диффузными заболеваниями соединительной ткани. 
Акцентируется внимание на таких нозологических формах как: ревматоидный артрит, системная красная волчанка, сис
темная склеродермия, системные васкулиты. Обсуждаются вопросы диагностики, лечения и прогнозирования.
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ABSTRACT
The review consists of data on the specialties of the renal damage in patients with connective tissue diseases. The attention is 
given to such nosologic forms as rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, scleroderma, systemic vasculitis. The 
questions of diagnostics, treatment and prognosis were discussed.
Key words: renal damage, glomerolonephritis, connective tissue diseases, rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, 
systemic vasculitis.

В последнее время отмечается рост числа 
больных системными заболеваниями соединитель
ной ткани, из которых наиболее часто встречает
ся ревматоидный артрит (РА). Проведенные эпи
демиологические исследования свидетельствуют 
о том, что заболеваемость РА в Санкт-Петербур
ге за последние 5 лет увеличилась на 12%. Вовле
чение в иммунопатологический процесс почек при 
диффузных заболеваниях соединительной ткани 
(ДЗСТ) наблюдается с разной частотой. Так, с 
высокой частотой поражение почек встречается 
при системной красной волчанке (СКВ) и систем
ных васкулитах. Следует отметить, что для ДЗСТ 
характерны различные варианты поражения почек.

Поражения почек при ДЗСТ в литературе опи
саны достаточно хорошо, что касается системных 
васкулитов (СВ), то продолжается поиск значимых 
дифференциально-диагностических критериев этих 
заболеваний.
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Известно, что при ревматоидном артрите вовле
чение в иммуновоспалительный процесс почек 
встречается нередко. Может наблюдаться мезан
гиальный или мембранозный вариант гломеруло- 
нефрита, однако часто он связан не с самим РА, а 
с применением различных препаратов для лече
ния этого заболевания (лекарственно-индуцирован
ное поражение). Часто такие формы гломерулонеф- 
рита возникают на фоне применения препаратов 
золота. Наиболее неблагоприятным для прогноза 
РА является амилоидоз почек, протекающий с 
высокой протеинурией (более 3 г/сутки), гипопро- 
теинемией, гиперхолестеринемией, гиперазотеми
ей и отечным синдромом [1, 2].

На светооптическом уровне тинкториальные 
свойства амилоида одинаковы для всех типов ами- 
лоидоза и обусловлены его фибриллярной хаотич
ной стереоструктурой. На гистологических срезах 
он представляет собой гомогенную субстанцию, 
PAS-негативную или слабопозитивную, при окрас
ке трихромом по Массону принимает бледно-го
лубое или бледно-оранжевое окрашивание, как пра
вило, не импрегнируется солями серебра по Джон
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су. Следует отметить, что в тех участках, где фиб
риллы амилоида не располагаются хаотично, он 
может воспринимать соли серебра. Так, например, 
в субэпителиальном пространстве -  между гломе
рулярной базальной мембраной (ГБМ) и подоци- 
том -  в силу фильтрационного давления фибриллы 
амилоида могут располагаться параллельно. В этом 
случае они импрегнируются солями серебра, и 
можно видеть «короноподобные» структуры (спи- 
кулы) в субэпителиальном пространстве клубоч
ков, что является важным патогномоничным при
знаком для ранней диагностики амилоидоза. Се
лективной для всех типов амилоидоза является 
окраска Конго-красным -  амилоид Конго-позити
вен. Однако недостаточно выявить это свойство, 
необходимо исследовать окрашенные Конго-крас
ным срезы в поляризованном свете для того, что
бы исключить ложноположительное окрашивание 
белкового материала. Амилоид обладает свой
ством двойного лучепреломления, за счет чего в 
поляризованном свете определяется его яблочно
зеленоватое свечение. Локализация отложений 
амилоида в ткани почки обширная: клубочки (гло
мерулярная базальная мембрана, мезангиальное, 
субэндо- и субэпителиальное пространства), стен
ки артерий и артериол, тубулярная базальная мем
брана, интерстиций. Проводить дифференциальную 
диагностику типов амилоидоза на основании пре
имущественного поражения того или иного компо
нента ткани почки не представляется возможным, 
в связи с чем были разработаны методы иммуно
гистохимического типирования амилоидного бел
ка. В частности, типирование АА-амилоидоза осу
ществляется иммуногистохимически с использо
ванием антител к А-компоненту амилоида, 
присутствующему в депонирующихся белковых 
массах не только при РА (рис. 1). АА-амилоидоз 
наиболее часто ассоциирован с РА, значительно 
реже он выявляется при анкилозирующем спонди
лите и других артритах. Наряду с этим, АА-ами- 
лоидоз осложняет течение многих хронических 
инфекций, о которых здесь речь не идет, а также 
известна его семейная форма.

Ультраструктурно при электронномикроскопи
ческом исследовании амилоид любого типа имеет 
фибриллярное строение. Фибриллы толщиной 10
14 нм, не ветвящиеся, неопределенной длины, пре
имущественно беспорядочно расположенные. Ис
ключение могут составлять субэпителиальные уча
стки, где фибриллы организуются в параллельные 
пучки (на световом уровне формируя «спикулы»).

У больных дерматополимиозитом (ДМ) может 
наблюдаться развитие гломерулопатии или сосу
дистой патологии почек с фибриноидным некро

зом стенок артериол и тромбозами, т.е. гистоло
гическая картина так называемой тромботичес
кой микроангиопатии. При остром течении ДМ 
тяжелая персистирующая миоглобинурия может 
привести к развитию почечной недостаточности 
вследствие острого пигмент-ассоциированного 
канальцевого некроза. У 40% больных ДМ отме
чается транзиторная протеинурия с микрогемату
рией и цилиндрурией [3].

Системная красная волчанка (СКВ) сопровож
дается развитием у 40-60% больных хроническо
го гломерулонефрита. В основе его патогенеза ле
жит иммунокомплексный механизм, характеризу
ющийся отложением в различных структурах ткани 
почки иммунных депозитов, содержащих антите
ла к ДНК. Наличие антител к ДНК в сыворотке 
крови и гипокомплементемия могут являться пред
вестником клинических проявлений почечной па
тологии. Для прогнозирования течения волчаноч
ного гломерулонефрита требуется выяснение его 
морфологического варианта [4, 5].

Существуют общие положения, которыми вол
чаночный гломерулонефрит отличается от других 
гломерулонефритов. Белковые депозиты в клубоч
ках могут локализоваться во всех трех простран
ствах клубочка: в мезангиальном, субэндотелиаль
ном и субэпителиальном. В составе депонирую
щихся иммунных комплексов чаще всего 
определяется так называемый «full house» -  весь 
набор иммуноглобулинов (IgA, IgG, IgM) и компо
нентов комплемента (C3 и C1q), представленный 
в диагностической панели. Иммунные комплексы 
могут откладываться не только в клубочках, но и 
в тубулярной базальной мембране и стенках сосу
дов. В гломерулярном аппарате наблюдаются все 
известные патологические изменения различной 
степени выраженности, но та или иная степень уве
личения клеточности отмечается в подавляющем 
большинстве случаев. Из патогномоничных ульт
раструктурных признаков следует отметить нали
чие тубуло-ретикулярных структур в цитоплазме 
эндотелиальных клеток, лимфоцитов и моноцитов, 
а также организацию белковых депозитов, напо
минающих рисунок отпечатков пальцев.

Клинические проявления волчаночного гломе
рулонефрита очень разнообразны и зависят от его 
морфологического варианта, давности и эволюции 
заболевания. Как правило, это различные сочета
ния протеинурии, гематурии, артериальной гипер
тензии и гиперазотемии. Следует отметить, что 
СКВ и, соответственно, волчаночный гломеруло
нефрит чаще встречаются у женщин молодого 
возраста. В настоящее время принята следующая 
классификация гломерулонефрита при СКВ [6].
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Классификация Lupus-нефрита (ISN/RPS, 2004 г.)
I класс. Минимальный мезангиальный Lupus- 

нефрит.
II класс. Мезангиальный пролиферативный 

Lupus-нефрит.
III класс. Фокальный Lupus-нефрит (<50% клу

бочков).
IV класс. Диффузный Lupus-нефрит (>50% клу

бочков).
V класс. Мембранозный Lupus-нефрит.
VI класс. Склерозирующий Lupus-нефрит.
I класс. Минимальный мезангиальный Lupus- 

нефрит подразумевает, что на светооптическом 
уровне патологические изменения не определяют
ся. При иммунофлюоресцентном и ультраструктур
ном исследованиях выявляются мезангиальные 
депозиты.

II класс. Мезангиальный пролиферативный 
Lupus-нефрит подразумевает наличие на световом 
уровне незначительной мезангиальной гиперкле- 
точности. При иммунофлюоресцентном и электрон
но-микроскопическом исследованиях определяют
ся мезангиальные депозиты, а также единичные 
мелкие депозиты в капиллярной стенке (субэндо- 
и субэпителиальные). Если депозиты в капилляр
ной стенке определяются на световом уровне, то 
класс волчаночного Lupus-нефрита должен уста
навливаться выше. Этот же принцип работает и 
для склеротических изменений, при наличии кото
рых класс волчаночного Lupus-нефрита должен 
быть выше (рис. 2).

III класс. Фокальный Lupus-нефрит предпола
гает вовлечение > 50% представленных в матери
але нефробиопсии клубочков. Процесс может быть 
активным (А) или неактивным (С), сегментарным 
(S) и/или глобулярным (G), эндокапиллярным и/или 
экстракапиллярным, с фокальными субэндотели
альными депозитами; а также с мезангиальной 
пролиферацией или без таковой. Для волчаночного 
Lupus-нефрита этого класса приняты следующие 
обозначения: III (A) -  фокальный пролифератив
ный Lupus-нефрит (активные изменения); III (А/ 
C) -  фокальный пролиферативный и склерозирую
щий Lupus-нефрит (активные и хронические изме
нения); III (C) -  фокальный склерозирующий 
Lupus-нефрит (хронические неактивные изменения 
со склерозом клубочков).

IV класс. Диффузный Lupus-нефрит предпола
гает вовлечение > 50% представленных в матери
але нефробиопсии клубочков. Процесс может быть 
активным (А) или неактивным (C), сегментарным 
(S) и/или глобулярным (G), эндокапиллярным и/или 
экстракапиллярным, как правило, с диффузными 
субэндотелиальными депозитами; с мезангиальной

пролиферацией или без таковой. Обозначения ана
логичны таковым в III классе. Для этого класса в 
гистологическом заключении особенно важно от
мечать сегментарный либо глобулярный характер 
вовлечения клубочков в патологический процесс, 
поскольку между ними существует разница в кли
ническом течении и прогнозе.

При диффузном пролиферативном Lupus-нефри
те (IV класс) на первый план выходят такие про
явления нефритического синдрома, как цилиндру- 
рия, изогипостенурия, отечный синдром, гематурия, 
протеинурия. В дальнейшем он сопровождается 
развитием почечной недостаточности. Нефротичес
кий синдром (протеинурия, гипопротеинемия, гипер
холестеринемия, отечный синдром) и высокая ар
териальная гипертензия (АГ не входит в симпто
мокомплекс нефротического синдрома) являются 
неблагоприятными прогностическими признаками.

V класс. Мембранозный Lupus-нефрит пред
полагает наличие на светооптическом, иммуно
флюоресцентном или ультраструктурном уровнях 
субэпителиальных депозитов (глобулярных или сег
ментарных) или их морфологического соответствия, 
с мезангиальной пролиферацией или без таковой. На 
сегодняшний день при сочетании мембранозного 
волчаночного Lupus-нефрита с другими варианта
ми поражения рекомендуется обозначать каждый 
класс отдельно, например, «классы V и II», «клас
сы V и III», «классы V и IV».

VI класс. Склерозирующий Lupus-нефрит уста
навливается при полном склерозе более 90% клу
бочков, представленных в материале нефробиопсии.

Наряду с поражением гломерулярного аппара
та при СКВ различают следующие варианты по
ражения сосудов:

- артерио-и артериолосклероз;
- отложение иммунных комплексов без васку

лита;
- невоспалительная некротизирующая васкуло- 

патия (Lupus-васкулопатия);
- некротизирующий васкулит (очень редко);
- тромботическая микроангиопатия (ТМА): 

ассоциированная с антифосфолипидным синдро
мом; ассоциированная со склеродермией;

- тромбоз почечной вены.
По мере эволюции волчаночного гломеруло- 

нефрита может происходить трансформация одно
го класса в другой. В большинстве случаев проис
ходит переход гломерулонефрита в более тяжелые 
формы [7,8,9]. Повторные нефробиопсии, как пра
вило, показаны при ухудшении клинического тече
ния заболевания. Прогноз для почечной функции и 
жизни пациента определяется не столько тяжестью 
поражения клубочков, сколько тяжестью пораже-
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Рис. 1. Выраженная экспрессия А-компонента амилоида в 
мезангиальном и субэндотелиальном пространствах, в стен
ках артериол (иммунопероксидазная реакция с антитела
ми к А-компоненту амилоида, х100).

Рис. 2. СКВ, Lupus-нефрит, II класс (мезангиальный проли
феративный). Минимальная мезангиальная пролиферация 
(PAS-реакция, х400).

ния тубуло-интерстициального компонента и сосу
дов.

При системной склеродермии (ССД) пораже
ние почек выявляется в 5-45% случаев, а по дан
ным морфологического исследования -  у 70-100% 
больных. В основе поражения почек при ССД ле
жат сосудистые изменения микроциркуляторного 
русла. При артериографических исследованиях

Рис. 3. Субэдотелиальный фиброз в стенке артериолы при 
системной склеродермии (трихром по Массону, х400).

Рис. 4. Клеточное полулуние в клубочке при микроскопичес
ком полиангиите или при гранулематозе Вегенера (трих
ром по Массону, х400).

выявляются наиболее выраженные изменения в 
междольковых артериях -  их просвет сужается, 
имеет неравномерный диаметр, просвет многих из 
них полностью облитерирован. Главная почечная 
артерия обычно не вовлекается в патологический 
процесс. Снижение клубочковой фильтрации явля
ется ранним признаком поражения почек нередко 
при отсутствии или минимальных изменениях в 
моче. Одновременное снижение почечного крово
тока и клубочковой фильтрации чаще встречается 
у больных с изменениями в моче [10,11].

Для обозначения почечной патологии при ССД 
используют термин «склеродермическая нефропа
тия», который включает острые и хронические ва
рианты течения. Острая склеродермическая не
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фропатия (истинная склеродермическая почка, скле- 
родермический почечный криз) характеризуется 
быстрым развитием почечной недостаточности 
вследствие генерализованного поражения артериол 
по типу синдрома Рейно с резким сокращением кро
вотока в корковом слое почек, возникновением 
кортикальных некрозов. Клинически выявляются 
быстро нарастающая протеинурия, изменение 
осадка мочи, олигурия, нередко в сочетании с ар
териальной гипертензией, ретино- и энцефалопати
ей. У 85% больных через 1,5-2 месяца после появ
ления изменений в моче наступает летальный ис
ход. Такой вид поражения почек обычно 
развивается в первые пять лет болезни.

При субклиническом течении хронической скле
ротической нефропатии отмечаются незначитель
ные и нестойкие изменения в моче и/или наруше
ния клубочковой фильтрации при сохранении почеч
ного кровотока, а при умеренно выраженном 
течении наблюдаются небольшие, но стойкие из
менения в моче в сочетании с более выраженным 
нарушением клубочковой фильтрации и нормаль
ном почечном кровотоке.

На светооптическом уровне острые изменения 
в клубочках характеризуются набуханием эндоте
лиальных клеток, отслойкой эндотелия от гломе
рулярной базальной мембраны с субэндотелиаль
ным просветлением, сморщиванием капиллярной 
стенки, тромбозом капилляров и мезангиолизом. 
В артериолах определяется фибрин в стенках и/ 
или просветах сосудов (тромбо-некротические из
менения), аневризматическое расширение артери
ол, тромбоз, пролиферация эндотелия с формиро
ванием т.н. «гломерулоидной» структуры. В арте
риях определяется утолщение интимы с клеточной 
пролиферацией («луковичная шелуха»), иногда с 
наличием фибрина, набухание эндотелия (эндоте- 
лиоз), иногда тромбоз и, как следствие, кортикаль
ный некроз. Иммунофлюоресцентное исследование 
выявляет экспрессию фибрина в стенках гломеру
лярных капилляров, артериол и артерий. Фибрин 
может определяться в просвете тех же сосудов.

Поражение почек при хроническом течении 
ССД характеризуется расширением мезангиально
го пространства клубочков, утолщением капилляр
ной стенки с удвоением ее контура, сморщивани
ем капиллярной стенки, сегментарным склерозом 
капиллярных петель, иногда «лапчатым» видом 
клубочков из-за подчеркивания анатомической 
дольчатости. В артериолах отмечается выражен
ная гипертрофия мышечного слоя, окклюзия про
света в результате организации тромба или выра
женного фиброза. На этой стадии очень характе
рен субэндотелиальный фиброз в стенках артериол.

В артериях определяется выраженный интималь- 
ный фиброз с сужением просвета сосуда (рис. 3).

Часто поражение почек встречается при сис
темных васкулитах (СВ). Почки являются одним 
из наиболее васкуляризированных органов, и прак
тически все васкулиты приводят к тем или иным 
нарушениям их функции. В зависимости от вовле
чения в патологический процесс сосудов разного 
калибра формируются особенности поражения по
чек при СВ [12,13].

Узелковый полиартериит (УП) -  некротизиру
ющий васкулит, протекающий с поражением арте
рий мелкого и среднего калибра, характерной осо
бенностью которого является образование анев
ризм. Изменения артерий носят сегментарный 
характер и чаще возникают в местах их разветв
ления. Поражение сосудов почек у больных УП 
встречается с частотой от 25 до 75%. Вовлечение 
в патологический процесс почек характеризуется 
умеренной гематурией, редко макрогематурией, 
протеинурией и стойкой артериальной гипертензи
ей. В подавляющем проценте случаев нефритичес
кий синдром при УП связан не с гломерулонефри- 
том, а с поражением междольковых и более круп
ных сосудов, что выявляется при ангиографии. По 
мнению большинства исследователей, поражение 
клубочков развивается не в результате формиро
вания иммуновоспалительного процесса в них, а 
вторично в результате ишемии, возникающей на 
фоне поражения междольковых сосудов, приводя 
к формированию ишемического коллапса капилляр
ных петель, а также сегментарного и полного скле
роза клубочка. У больных УП с поражением по
чек очень часто формируется стойкая симптома
тическая ренопривная артериальная гипертензия, 
ведущая к развитию тяжелых осложнений со сто
роны органов-мишеней -  сердца и головного моз
га (инсульт, инфаркт миокарда). УП характеризу
ется некротизирующим воспалением в артериях 
среднего и мелкого калибра. Важно то, что при этом 
не развивается васкулит в артериолах, капиллярах 
и венулах, а также отсутствует гломерулопатия.

Микроскопический полиангиит (МПА) относит
ся к группе некротизирующих полиангиитов, ассо
циированных с антинейрофильными цитоплазмати
ческими антителами (ANCA). Для него характе
рен некротизирующий васкулит мелких сосудов: 
капилляров, венул и артериол. Возможно вовлече
ние в процесс средних артерий. Часто развивается 
некротизирующий (полулунный) гломерулонефрит и 
капиллярит в легких. Процесс может проявляться 
гломерулонефритом или пульмоно-ренальным вас- 
кулитным синдромом. Указания на то, что при мик
роскопическом полиангиите также, как при грану-
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лематозе Вегенера (ГрВ), может наблюдаться фор
мирование гранулем, обесценивает этот морфоло
гический критерий. Таким образом, в материале не- 
фробиопсии на гистологическом уровне дифферен
циальная диагностика этих двух васкулитов 
(микроскопического полиангиита и гранул ематоза 
Вегенера) невозможна. В такой ситуации морфоло
гу правильнее использовать групповой термин -  не
кротизирующий полиангиит [16,17].

Активность МПА со скудной клинической сим
птоматикой может иметь место до появления вы
раженных почечных симптомов, поэтому в мате
риале нефробиопсии обнаруживаются как актив
ные гломерулярные повреждения, так и признаки 
склероза. Полулунное поражение развивается бо
лее чем в 60% клубочков почти во всех случаях. 
В целом, гистологические изменения в почках при 
МПА укладываются в картину некротизирующего 
(полулунного) гломерулонефрита. Достаточно быс
тро гломерулонефрит при МПА осложняется фор
мированием хронической почечной недостаточнос
ти. Однако быстро прогрессирующий гломерулонеф
рит при МПА может дебютировать изолированно, 
без признаков поражения других органов и тканей.

ГрВ также относится к группе некротизирую
щих полиангиитов и сопровождается поражением 
сосудов мелкого (капилляры, венулы, артериолы) 
и среднего калибров. При ГрВ возможно развитие 
инфарктов почек [18,19]. ГрВ характеризуется гра
нулематозным воспалением респираторного трак
та и некротизирующим васкулитом сосудов мел
кого и среднего калибра -  капилляров, венул, арте- 
риол, артерий. Васкулит сопровождается 
формированием гранулем, но в материале нефро
биопсии они определяются крайне редко, поэтому 
основывать на этом признаке дифференциальную 
диагностику нельзя. Часто процесс сопровожда
ется некротизирующим (полулунным) гломеруло- 
нефритом и может манифестировать как гломеру
лонефрит или как пульмо-ренальный васкулитный 
синдром (рис. 4). Процесс часто ассоциирован с 
наличием ANCA-антител [20].

Синдром Черджа-Стросс (Churg-Strauss) -  эози
нофильное, гранулематозное воспаление респиратор
ного тракта с некротизирующим васкулитом, пора
жающим сосуды мелкого и среднего калибра, не
редко сочетающееся с бронхиальной астмой. 
Поражение почек при синдроме Черджа-Стросс 
достаточно часто проявляется гломерулонефритом, 
который редко приводит к развитию почечной не
достаточности. У больных синдромом Черджа- 
Стросс отмечается история бронхиальной астмы, 
полипы носа, полинейропатии и летучие эозинофиль
ные инфильтраты в легких, не склонные к распаду.

Частота поражения почек при синдроме Черджа- 
Стросс окончательно не установлена, по всей ви
димости, встречается реже, чем при гранулема- 
тозе Вегенера и микроскопическом полиангиите. 
Наряду с некротическим полулунным поражени
ем клубочков отмечается большое количество 
эозинофильных лейкоцитов в интерстициальном 
клеточном инфильтрате и участие этих клеток в 
формировании гранулем [21,22].

Геморрагический васкулит (ГВ), или пурпура 
Шенлейна-Геноха (Henoch-SchеЫein), тоже отно
сится к группе некротизирующих полиангиитов и 
характеризуется наличием гиперергического им
муновоспалительного процесса в стенке сосудов 
мелкого калибра (капилляров и артериол) преиму
щественно кожи, суставов, желудочно-кишечного 
тракта и почек. Поражение почек отмечается у 
50% больных ГВ, при этом почечные симптомы 
могут появляться как в первые недели болезни, так 
и спустя несколько лет. Появление гематурии, 
протеинурии, цилиндрурии свидетельствует о не
благоприятном прогнозе. Достаточно быстро у боль
ных с гломерулонефритом в рамках пурпуры Шен
лейна-Геноха развивается артериальная гипертен
зия. Циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) 
и компоненты системы комплемента не только по
вреждают эндотелий сосудов, но и способствуют 
активации системы гемостаза, угнетению фибри
нолиза и антикоагулянтов. Данные нарушения явля
ются ведущими в патогенезе системного микро
тромбоваскулита, который сопровождается ишеми
ей органов и тканей. Большинство исследователей 
считают, что поражение почек при ГВ обусловлено 
высоким уровнем ЦИК в крови.

Неспецифический аортоартериит, или болезнь 
Такаясу относится к группе хронических грануле
матозных артериитов, в основе которых лежит раз
витие в стенке артерий крупного калибра продук
тивного воспаления, ведущего к их облитерации. 
Артерии почек вовлекаются в 25-60% случаев. В 
литературе описаны случаи тромбоза почечных 
артерий [23,24].

Таким образом, поражение почек при ДБСТ и 
СВ встречается достаточно широко и характери
зуется многоликостью клинико-морфологических 
проявлений, но не имеет строгой специфичности, 
хотя можно выделить свои особенности. Большин
ство васкулитов крупного и среднего калибра мо
гут манифестировать клиникой ишемического по
ражения почек, которая сопровождается артери
альной гипертензией, гематурией и азотемией. 
Некротизирующие полиангииты, поражающие со
суды мелкого калибра, приводят к клинике быстро 
прогрессирующего гломерулонефрита.
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Таким образом, приведенные сведения литера
туры дают основание считать, что у больных сис
темными васкулитами не удается выявить специ
фических маркеров поражения почек, характерных 
для отдельных вариантов системных васкулитов.

Течение нефритического синдрома при ДЗСТ 
и системных васкулитах не имеет существенных 
различий.

Малоинформативным остается и исследование 
биоптатов почек при световой микроскопии. При
менение иммунофлюоресцентного, иммуногисто
химического и ультраструктурного методов иссле
дования биоптатов почек позволяют выявить суб
популяции клеток, отложение иммунных комплексов 
и др., что имеет важное значение при проведении 
дифференциальной диагностики между ДЗСТ и си
стемными васкулитами. Иммуногистохимический 
метод с использованием антител к А-компоненту 
позволяет типировать амилоидоз и, в частности, 
выявлять АА его вариант. Наличие ультраструк
турно тубуло-ретикулярных структур в цитоплаз
ме эндотелиальных клеток, лимфоцитов и моноци
тов, а также организация белковых депозитов, на
поминающих рисунок отпечатков пальцев, 
являются патогномоничными признаками СКВ. 
Использование иммунофлюоресцентного метода 
исследования нефробиоптатов больных системной 
склеродермией позволяет выявлять экспрессию 
фибрина в стенках гломерулярных капилляров, ар- 
териол и артерий. У больных микроскопическим 
полиангиитом и гранулематозом Вегенера доста
точно часто выявляется некротизирующий гломе- 
рулонефрит с полулиниями, а у пациентов с синд
ромом Черджа-Стросс наряду с некротическим по
ражением клубочков определяется большое 
количество эозинофилов в интерстициальном кле
точном инфильтрате.

Дальнейшее совершенствование морфологи
ческих методов диагностики поражения почек при 
ДЗСТ и системных васкулитах связано с исполь
зованием иммунофлюоресцентного, иммуногисто
химического и ультраструктурного методов иссле
дования нефробиоптатов.
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