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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Целью исследования явился анализ течения морфологически подтвержденных форм хроничес­
кого гломерулонефрита (ХГН) от дебюта в детском и подростковом возрасте до взрослого периода жизни; оценка влияния 
клинико-лабораторной симптоматики дебюта ХГН на его дальнейшее течение. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проанализиро­
вано течение заболевания у 110 пациентов с морфологически верифицированной формой ХГН, дебют которого пришёлся 
на детский возраст. В исследовании учитывались преморбидный фон дебюта заболевания, наследственный фактор, 
данные (клинические и лабораторные) медицинской документации больных о течении заболевания на разных его этапах. 
Максимальный период наблюдения составил 42 года. РЕЗУЛЬТАТЫ. В морфологической структуре ХГН значительно пре­
обладал мезангиально-пролиферативный (50,9%), а считающийся характерным для детского возраста липоидный не­
фроз встречался лишь у 10,0% больных. У большинства пациентов 71 (65,6%) развилась стойкая артериальная гипертензия, 
ХПН выявлена у 39 (35,5%) больных, а летальный исход возник у 10 (9,1%) пациентов. Достоверного влияния морфологи­
ческой формы на течение и исход ХГН выявлено не было. При этом отмечались корреляции между клинико-лабораторны­
ми показателями дебюта ХГН и возникновением стойкой артериальной гипертензии, непрерывного рецидивирования 
заболевания, развитием ХПН. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В проведенном исследовании показана взаимосвязь между клинико-лабо­
раторной симптоматикой дебюта ХГН и характером дальнейшего течения заболевания, а также выделены ранние предик­
торы неблагоприятного течения ХГН.
Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, детский возраст, дебют, неблагоприятное течение, клинические про­
явления, прогноз.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to analyze the course of morphologically confirmed forms of chronic glomerulonephritis 
(CGN) from its debut in childhood and adolescence to adult age, to assess the effects of clinical-laboratory symptoms of CGN 
debut on its further course. MATERIALS AND METHODS. The course of the disease was analyzed in 110 patients with a 
morphologically verified form of CGN with debut in childhood. The investigation took in consideration the premorbid background 
of the disease debut, hereditary factor, clinical and laboratory data of the medical documentation of the patients concerned 
with the course of the disease at its different stages. The maximum period of observations was 42 years. RESULTS. In the 
morphological structure of CGN prevailing was the mesangial-proliferative form (50.9%) and the lipoid nephrosis considered 
to be characteristic of the child age was found but in 10.0 % of patients. In 71 patients (65.6%) persistent arterial hypertension 
developed, in 39 (35.5%) patients CGN was diagnosed, lethal outcome took place in 10 patients (9.1%). No reliable influence 
of the morphological form on the course and outcome of CGN was revealed. However there was a correlation between the 
clinical-laboratory indices of the CGN debut and the appearance of persistent arterial hypertension, continuous recurrences of 
the disease, development of CGN. CONCLUSION. The investigation has shown an interrelation between the clinical-laboratory 
symptoms of the CGN debut and the character of the further course of the disease. The early predictors of the unfavorable 
development of CGN were also established.
Key words: chronic glomerulonephritis, child age, debut, unfavorable course, clinical manifestations, prognosis.

ВВЕДЕНИЕ
Хронические заболевания почек и органов мо­

чевыделения у детей занимают третье место по 
частоте после заболеваний дыхательной систе­
мы и органов пищеварения [1]. В структуре не- 
фрологической патологии гломерулонефрит не 
является ведущим заболеванием, но по серьез­
ности прогноза считается одним из лидирующих 
[2]. Течение ХГН часто приобретает прогресси­

рующий характер и приводит к развитию хрони­
ческой почечной недостаточности (ХПН) [3].

В научной литературе течение ХГН у взрос­
лых представлено более подробно, а об особенно­
стях заболевания, дебю тировавш его у детей, 
встречаются единичные публикации. До настоя­
щего времени выявлено недостаточно данных о 
факторах неблагоприятного течения ХГН, возник­
шего в детском и подростковом возрасте.
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У детей с первичным ХГН изучены не все 
механизмы прогрессирования болезни, приводящие 
к быстрой утрате почечных функций и инвалиди- 
зации [4]. Практически нет данных о раннем про­
гнозировании неблагоприятного течения ХГН у 
детей. Также поэтапный анализ течения болезни 
представлен в литературе фрагментарно.

Во многих научных исследованиях приводятся 
данные о возможности использования динамичес­
кого наблюдения за состоянием азотовыделитель­
ной функции почек в целях прогнозирования течения 
ХГН. Встречаются данные о прогностической важ­
ности некоторых лабораторных показателей и кли­
нических симптомов дебю та в дальнейш ем 
течении ХГН [5,6]. К таковым отнесены степень 
выраженности протеинурии в дебюте гломеруло- 
нефрита, артериальная гипертензия, скорость клу­
бочковой фильтрации, фосфолипидный состав 
плазмы [7,8,9]. В других исследованиях оценива­
ется влияние клинико-иммунологических показа­
телей на прогрессирование ХГН у детей [10]. 
Некоторые авторы придают большое значение кли­
ническим синдромам и морфологическим вариан­
там ХГН в дальнейшем развитии заболевания [11]. 
Большое значение в прогрессировании ХГН отда­
ется нефротическому синдрому (НС) [12,13] и ар­
териальной гипертензии [14]. При анализе течения 
гломерулонефрита встречаются упоминания о вли­
янии преморбидного фона и отягощенной наслед­
ственности больного, определяющих характер и 
особенности течения ХГН [15,16].

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Целью работы явился анализ течения морфо­

логически подтвержденных форм ХГН от дебюта 
в детском и подростковом возрасте до взрослого 
периода жизни; выявление факторов, определяю­
щих исход заболевания; оценка влияния клинико­
лабораторной симптоматики дебюта ХГН на его 
дальнейшее течение. Для решения поставленных 
задач были проанализированы 110 больных хрони­
ческим гломерулонефритом, дебютировавшим в 
возрасте от трех месяцев до 17 лет (62 мужчин и 
48 женщин).

Критериями включения в группу исследования 
были дебют ХГН в детском и подростковом перио­
де жизни, верификация морфологической формы 
ХГН методом нефробиопсии, наличие зафиксиро­
ванных в истории болезни данных о течении забо­
левания на разных его этапах. В исследование не 
вошли пациенты с бактериурией, вторичным ХГН, 
тубулоинтерстициальным нефритом. Продолжи­
тельность наблюдения за больными варьировала от 
5 до 42 лет (в среднем 30,6±1,1 года). Средний воз­

раст больных в дебюте был 11,4±0,5 года. Минималь­
ный возраст (3 и 6 месяцев) был у двух детей.

Статистическая обработка полученных резуль­
татов проведена с использованием методов пара­
метрической и непараметрической статистики. 
Методы описательной (дескриптивной) статисти­
ки включали оценку среднего арифметического (Х), 
средней ошибки среднего значения (m) -  для при­
знаков, имеющих непрерывное распределение, а 
также частоты встречаемости признаков с диск­
ретными значениями.

Для оценки межгрупповых различий значений 
признаков, имеющих непрерывное распределение, 
применяли t-критерий Стьюдента, а при сравнении 
частотных величин -  х2-критерий Пирсона и точ­
ный метод Фишера (ТМФ). Использовали также 
методы множественных межгрупповых различий: 
H-критерий Краскела-Уоллиса, факторный диспер­
сионный анализ (ANOVA). При сравнении парных 
(сопряженных) выборок (например, при изучении 
индивидуальной динамики биохимических показа­
телей) использовали парный tj-критерий (Стьюден­
та). А нализ зависим ости меж ду признаками 
проводили с помощью r-критерия Пирсона, ^-кри­
терия Спирмена и х2-критерия Пирсона. Статис­
тическая обработка материала выполнялась на 
ЭВМ  с использованием  стандартного пакета 
программ прикладного статистического анализа 
(Statistica for Windows v. 6.0). Критический уровень 
достоверности нулевой статистической гипотезы 
(об отсутствии значимых различий или факторных 
влияний) принимали равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Наиболее часто дебют ХГН наблюдался у па­

циентов в возрасте от 15 до 17 лет, существенно 
реже -  от 5 до 8 лет (рисунок).

Основные этапы течения заболевания анали­
зировались по возникновению определенных собы-

Количество больных

до 2 3-4 5-6 7-8 9-10 11-12 13-14 15-17
Возраст, годы

Распределение больных по возрасту, в котором дебютиро­
вал хронический гломерулонефрит (n=110).
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тий ХГН (дебют заболевания, время проведения 
нефробиопсии, формирование стойкой артериаль­
ной гипертензии (АГ), утрата работоспособности, 
выявление ХПН (креатинин сыворотки крови 0,15 
ммоль/л и более), начало терапии гемодиализом, 
время последнего обследования и наступления 
смерти больного).

В соответствии с результатами исследования 
нефробиоптата структуру ХГН составили 6 основ­
ных групп: нефрит с минимальными изменениями 
(НСМИ) -  10,0%, мембранозный ХГН (МГН) -  
3,6% , м ем бранозно-пролиф еративны й ХГН 
(МПГН) -  22,7%, мезангиально-пролиферативный 
ХГН (МЗПГН) -  50,9%, IgA нефропатия -  9,1%, 
фокально-сегментарный гломерулосклероз (ФСГС) 
-  3,6% больных. Из всех морфологических вари­
антов гломерулонефрита выявлено преобладание 
МЗПГН, а больных с липоидным нефрозом было 
в 5 раз меньше.

У всех пациентов нефробиопсия была выпол­
нена в различные от дебюта ХГН периоды, но в 
среднем через 6,9±0,7 года. Средний возраст боль­
ных на момент проведения исследования был 
18,3±0,8 года. Только у 33 из 110 (30,0%) больных 
морфологический вариант гломерулонефрита был 
установлен в течение первого года от начала за­
болевания. Максимальный период от дебюта ХГН 
до нефробиопсии составил 40 лет. Отмечено, что 
яркая клиническая симптоматика в дебюте спо­
собствовала более быстрой верификации морфо­
логической формы ХГН. Например, при сочетании 
низкого уровня альбумина сыворотки крови и отеч­
ного синдрома в дебюте заболевания нефробиоп­
сия проводилась раньш е (r=0,21; p=0,03). У 
больных с высокими показателями холестерина 
сыворотки крови на фоне НС нефробиопсия также 
выполнялась в более ранние сроки от дебюта бо­
лезни (r= -0,20; p=0,04).

У 35 больных возникновению ХГН предше­
ствовали острые вирусные инфекции (ОРВИ), ос­
трый гломерулонефрит (ОГН), ангина, вакцинация 
(ассоциированной дифтерийно-столбнячной вакци­
ной; БЦЖ; вакциной против полиомиелита), пере­
несенный инфекционный мононуклеоз.

В анамнезе 9 пациентов выявлена отягощен­
ная наследственность по ХГН. Из них у 4 (44,4%) 
больных установлен МЗПГН, у 2 (22,2%) выявлен 
МПГН, по 1 (11,1%) пациенту было с НСМИ, IgA 
нефропатией и ФСГС. При сравнении течения ХГН 
у больных с наличием и отсутствием отягощен­
ной наследственности по данному заболеванию 
выявлены достоверные различия. Характер тече­
ния ХГН у больных с имеющейся неблагоприят­
ной наследственностью по данной патологии был

наиболее неблагоприятным. Стойкая АГ у этих 
пациентов (n=9) возникала через 7,3±2,2 года от 
начала заболевания (t=2,40; p=0,018), а у больных 
без отягощенного наследственного анамнеза раз­
вивалась позже -  через 11,5±0,5 года. Артериаль­
ная гипертензия выявлена у 7 (77,8%) из 9 пациентов 
с неблагоприятной наследственностью и в даль­
нейшем у 5 (55,6%) из них развилась ХПН. У 1 
(11,1%) больного с МПГН -  летальный исход в воз­
расте 18 лет.

У 65 пациентов (59,1%) дебют заболевания 
сопровождался артериальной гипертензией, а стой­
кое повышение уровня артериального давления в 
дальнейшем выявлено у 71 больного в среднем 
через 11,1±0,5 года от дебюта ХГН. Более быст­
рому появлению стойкой АГ способствовали вы­
раж енны е клинические проявления дебю та, 
включающие артериальную гипертензию, макро­
гематурию, нефротический синдром. У пациентов 
с макрогематурией в дебюте заболевания артери­
альная гипертензия в дальнейшем регистрирова­
лась в возрасте 9,3±1,3 года, а без макрогематурии 
-  в более поздние сроки (12,9±0,8 года). У боль­
ных с НС на фоне липоидного нефроза стойкая ар­
териальная гипертензия развивалась в среднем на 
3 года раньше, чем у всех остальных пациентов. 
Время появления АГ у больных всеми морфоло­
гическими формами ХГН, кроме НСМИ, значимо 
не различалось между собой (ANOVA: F=0,48;
p>0,10).

Рецидивы ХГН после дебюта зафиксированы 
в историях болезни у 105 из 110 пациентов, причем 
у 20 (19,0%) из них отмечено непрерывно рециди­
вирующее течение. Количество рецидивов забо­
левания варьировало от 5 до 40. Вы делены 
некоторые клинические симптомы и лабораторные 
показатели дебюта ХГН, способствующие форми­
рованию непрерывно рецидивирующего течения 
заболевания. Это гипопротеинем ия (r=-0,27; 
p=0,004), гипоальбуминемия (r= -0,27; p=0,022), ар­
териальная гипертензия (r=0,17; p=0,075), гиперхо­
лестеринемия (r=0,24; p=0,011) и повышенный 
уровень мочевины крови (r=0,29; p=0,002). У мно­
гих больных с непрерывно рецидивирующим те­
чением ХГН вы являлись такие хронические 
заболевания, как тонзиллит, гастрит, вирусный ге­
патит С. Отмечены корреляции между непрерыв­
ным рецидивированием  ХГН и скоростью  
наступления стойкой потери трудоспособности па­
циентов (r= -0,42; p=0,006), развитием ХПН (r=-0,53; 
p<0,001), началом заместительной терапии про­
граммным гемодиализом (r=0,23; p=0,014), леталь­
ным исходом (r=0,46; p<0,001).

Патогенетическая терапия в дебюте ХГН про­
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водилась не у всех пациентов. Кортикостероиды 
перорально были назначены 41 больному, пульс­
терапию кортикостероидами получили 11 пациен­
тов, цитостатики -  15, антикоагулянты -  23. В 
остальных случаях лечение было симптоматичес­
ким или отсутствовало совсем. Назначение и дли­
тельность патогенетической терапии в дебюте 
ХГН зависели от выраженности клинической сим­
птоматики (r=0,29; p=0,012), низкого уровня альбу­
мина сыворотки крови (r= -0,25; p=0,031) и 
повышенного уровня протромбина крови (r=0,27;
p=0,021).

У 39 пациентов (35,5%) в процессе течения гло- 
мерулонефрита развилась ХПН. В структуре ХПН 
преобладали пациенты мужского пола (66,7%). 
Больных с ХПН не было в группе липоидного не­
фроза. Наибольшее количество пациентов с ХПН
-  21 (53,8%) в группе МЗПГН. Частота развития 
ХПН при мембранозном ХГН составила 3%, при 
МПГН -  31%, при IgA нефропатии -  5%, при ФСГС
-  8%. Достоверного различия времени наступления 
ХПН между морфологическими группами выявле­
но не было (F=1,14; p=0,36). Выявлено, что чем выше 
были в дебюте показатели мочевины (r= -0,47; 
p=0,003), протромбина (r= -0,38; p=0,018), а 2-гло- 
булина (r= -0,50; p=0,001) и протеинурия (r= -0,49; 
p=0,002), тем быстрее развивалась ХПН. Уровень 
этих показателей в дебюте заболевания можно 
расценить предикторами более раннего возникно­
вения ХПН. Отмечена зависимость между скоро­
стью возникновения ХПН, с одной стороны, и 
содержанием общего белка сыворотки крови 
(r=0,61; p=0,001) и величиной клубочковой фильт­
рации (r=0,43; p=0,006) в дебюте заболевания -  с 
другой. Чем меньше были эти показатели в дебю­
те, тем быстрее развивалась в дальнейшем ХПН. 
Связь между этими показателями, установленная 
с помощью множественного регрессионного ана­
лиза, представлена в формуле, на основании кото­
рой могут быть предсказаны сроки возникновения 
ХПН:

Т = - 23,82 + 0,451 хОБ + 0,098хКФ
где: Т -  время от дебюта заболевания до раз­

вития ХПН, годы;
ОБ -  уровень общего белка крови в дебюте, г/л;
КФ -  клубочковая фильтрация в дебюте, мл/мин.
Отмечено неблагоприятное влияние присоеди­

нения стойкой АГ на темпы развития ХПН (r=0,50; 
p<0,001). В среднем ХПН развивалась через 
11,7±1,9 года от дебюта болезни и чаще в возрас­
те 20,3±2 года. Минимальный период от выявле­
ния заболевания до начала терапии программным 
гемодиализом  составил 2 года у больного с 
МЗПГН (дебют ХГН в 12 лет), а максимальный

(23 года) -  у пациента с IgA нефропатией, возник­
шей в возрасте 1 года.

Из всех больных с ХПН умерло 10 человек, 
среди которых были 9 мужчин (14,5% от общего 
числа мужчин) и 1 женщина (2,1%; х2=3,67; p=0,053; 
rs=0,21; p=0,023). Возраст скончавшихся пациентов 
находился в пределах от 17 до 56 лет (в среднем 
24,3±2,7 года).

ОБСУЖДЕНИЕ
Мы предполагали, что в морфологической 

структуре ХГН будет преобладать НСМИ, но бла­
годаря проведению нефробиопсии всем пациентам 
этот морфологический вариант составил всего 
лишь 10%. Наибольшую по численности больных 
группу составил МЗПГН (50,9%). В практике уде­
ляется большое значение морфологической фор­
мы ХГН в предположении дальнейшего течения 
болезни [11]. По данным проведенного нами ис­
следования выявлено, что морфологическая фор­
ма ХГН имела меньшее влияние на характер 
заболевания, чем клинико-лабораторные проявле­
ния в дебюте, такие как артериальная гипертен­
зия [9,14], м акрогем атурия, неф ротический 
синдром [12,13], повышенный уровень мочевины и 
протромбина, снижение клубочковой фильтрации. 
Далее у этих пациентов в более ранние сроки воз­
никала стойкая АГ, быстрее развивалась ХПН и 
чаще наблюдались летальные исходы. Отмечено, 
что назначение патогенетической терапии зависе­
ло от выраженности клинической симптоматики, 
уровня протромбина крови и альбумина сыворот­
ки крови в дебюте заболевания. Наиболее небла­
гоприятное течение заболевания наблюдалось у 
пациентов мужского пола и больных с наличием 
отягощенной по ХГН наследственности [16].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в прогнозировании характера 

течения ХГН недостаточно ориентироваться на 
морфологическую форму заболевания. Необходи­
мо учитывать клинико-лабораторные проявления 
дебюта ХГН, которые могут расцениваться как 
ранние предикторы прогрессирования и неблагоп­
риятного течения заболевания.
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