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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ заключалась в оценке особенностей тубуло�стромально�сосудистых изменений при хронических
гломерулонефритах, а также влияния проводимого лечения на морфогенез тубулоинтерстициального компонента. ПАЦИЕН�
ТЫ И МЕТОДЫ. Обследованы 143 больных первичным хроническим гломерулонефритом, верифицированным посредством
нефробиопсии. 19(13,3%) из них выполнена повторная биопсия после окончания курса лечения в среднем через 9,4±0,15
месяцев. Использован метод светооптической микроскопии. РЕЗУЛЬТАТЫ. У больных мезангиопролиферативным гломеру�
лонефритом выявлены преимущественно «канальцевые» нарушения, а проводимое лечение  способствовало уменьшению
степени выраженности дистрофии эпителия канальцев. При мезангиокапиллярном варианте заболевания превалируют
сосудистые изменения. При мембранозной нефропатии частыми были наличие белковых масс и гиалиновых цилиндров в
просвете канальцев, отек стромы и фибриноидный некроз. Наряду со значительным снижением частоты отека стромы и
плазматического пропитывания на фоне лечения, отмечено усиление канальцевых изменений в виде учащения признаков
дистрофии и некроза эпителиоцитов, нарушения целостности базальной мембраны канальцев. Ведущими признаками
поражения тубулоинтерстиция при фокальном сегментарном гломерулосклерозе�гиалинозе явились стромальные измене�
ния – склероз стромы и инфильтрация ее клеточными элементами, частота которых увеличивалась после лечения, что
свидетельствует о прогрессировании нефросклеротических процессов и ускорении формирования ХПН. ЗАКЛЮЧЕНИЕ.
Недооценка тубуло�интерстициальных изменений при хроническом гломерулонефрите чревата в дальнейшем прогресси�
рованием заболевания с исходом в ХПН. Целесообразны исследования, направленные как на изучение роли морфологичес�
ких и функциональных изменений тубулоинтерстиция, так и влияние лечебных мероприятий на эти процессы.

Ключевые слова: различные терапевтические режимы, морфогенез, тубуло�стромально�сосудистые изменения, хрони�
ческие гломерулонефриты.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to assess specific tubulo�stromal�vascular changes in chronic glomerulonephrites and the effects
of treatment on morphogenesis of tubulointerstitial component. PATIENTS AND METHODS. Nephrobiopsy was used to verify
primary chronic glomerulonephritis in 143 examined patients. Repeated biopsy was performed in 19 (13.3%) of them within at the
average 9.4±0.15 months after finishing the course of treatment. The method of light optical microscopy was used. RESULTS.
Patients with mesangioproliferative glomerulonephritis were found to have mainly «tubular» lesions, and the treatment favored a
decrease of the degree of dystrophy of the tubule epithelium. In mesangiocapillary variant of the disease «vascular» changes
prevailed. Membranous nephropathy was characterized by frequently observed protein masses and glial cylinders  in the tubule
lumen, stroma edema and fibrinoid  necrosis. In addition to a considerably decreased occurrence of stroma edema  and plasmatic
impregnation against the background of treatment there were greater tubular alterations as more frequent signs of dystrophy and
necrosis of the epitheliocytes, impaired integrity of the tubule basal membrane. The main signs of impaired tubulointerstitium in
focal segmental glomerulosclerosis�glialinosis were «stromal» alterations � stroma sclerosis and infiltration of it by cellular elements,
which were more frequent after treatment, that points to progressing nephrosclerotic processes and accelerated formation of CRF.
CONCLUSION. Underestimation of tubulo�interstitial alterations in chronic glomerulonephritis is fraught with the progression of the
disease in future with the outcome into CRF. Investigations aimed at studying the role of morphological and functional changes of the
tubulointerstitium are expedient as well as of the effects of treatment on these processes.

Key words: different therapeutic regimens, morphogenesis, tubulo�stromal�vascular alterations, chronic glomerulonephrites.

ВВЕДЕНИЕ

Â ïîñëåäíèå ãîäû ïðîãðåññèðîâàíèå õðîíè÷åñ-

êîãî ãëîìåðóëîíåôðèòà (ÕÃÍ) ðàññìàòðèâàåòñÿ ñ

ïîçèöèè âîçäåéñòâèÿ êîìïëåêñà ìîäèôèöèðóåìûõ

è íåìîäèôèöèðóåìûõ ôàêòîðîâ, ñðåäè êîòîðûõ îñî-

áîå âíèìàíèå óäåëÿåòñÿ âûñîêîé àêòèâíîñòè çà-

áîëåâàíèÿ, ñèñòåìíîé è èíòðàãëîìåðóëÿðíîé

ãèïåðòåíçèè, ãèïåðôèëüòðàöèè, ãèïåðëèïèäåìèè,
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ùåãî (ôèáðîïëàñòè÷åñêîãî) ÕÃÍ; ÕÃÍ ñ ìèíè-

ìàëüíûìè èçìåíåíèÿìè; ÕÏÍ; ëåéêîöèòóðèè; ñà-

õàðíûé äèàáåò, èíôåêöèè ìî÷åâûâîäÿùåé

ñèñòåìû, ñèíäðîì Àëüïîðòà (êàê ïîòåíöèàëüíî âîç-

ìîæíûõ ïðè÷èí äèàãíîñòè÷åñêèõ îøèáîê ïðè òðàê-

òîâêå ìîðôîëîãè÷åñêîé êàðòèíû ïî÷å÷íûõ

áèîïòàòîâ).

Äèçàéí èññëåäîâàíèÿ ïðåäñòàâëåí íà ðèñóíêå.

Ââîäíûé ýòàï èññëåäîâàíèÿ ïîäðàçóìåâàë ãîñïè-

òàëèçàöèþ, îòìåíó ïîëó÷àåìîãî ëå÷åíèÿ, êëèíè÷åñ-

êóþ è ìîðôîëîãè÷åñêóþ âåðèôèêàöèþ ÕÃÍ,

ðàñïðåäåëåíèå â ãðóïïû â çàâèñèìîñòè îò ìîðôî-

ëîãè÷åñêîãî âàðèàíòà íåôðèòà. Íåôðîáèîïñèÿ ïðî-

âîäèëàñü ñ ïîìîùüþ èãëû Ñèëüâåðìåíà ïîä

êîíòðîëåì óëüòðàçâóêà. Íàáëþäàëè 2 (1,4%) ñëó-

÷àÿ ðàçâèòèÿ ïîäêîæíûõ ãåìàòîì. Òêàíü ïî÷êè

ôèêñèðîâàëè â 10% íåéòðàëüíîì ôîðìàëèíå, îáåç-

âîæèâàëè è çàëèâàëè â ïàðàôèí. Ãèñòîëîãè÷åñêèå

ñðåçû òîëùèíîé 3-4 ìèêðîíà îêðàøèâàëèñü ãåìà-

òîêñèëèíîì è ýîçèíîì, êîíãî-ðîò (äëÿ èäåíòèôè-

êàöèè àìèëîèäà), ñòàâèëè ØÈÊ-ðåàêöèþ. Äëÿ

îöåíêè ìîðôîëîãè÷åñêèõ èçìåíåíèé ãèñòîëîãè÷åñ-

êèõ ïðåïàðàòîâ ïîëüçîâàëèñü ïîëóêîëè÷åñòâåííûì

ìåòîäîì.

Ýòàï ëå÷åíèÿ â çàâèñèìîñòè îò ìîðôîëîãè÷åñ-

êîãî è êëèíè÷åñêîãî âàðèàíòà ÕÃÍ, íàëè÷èÿ ÀÃ,

íåôðîòè÷åñêîãî ñèíäðîìà (ÍÑ), âêëþ÷àë ëèáî ïà-

òîãåíåòè÷åñêóþ òåðàïèþ ãëþêîêîðòèêîèäíûìè

ãîðìîíàìè, èììóíîäåïðåññàíòàìè, äåçàãðåãàíòà-

ìè, àíòèêîàãóëÿíòàìè è äèóðåòèêàìè, ëèáî îãðà-

íè÷èâàëñÿ íàçíà÷åíèåì äåçàãðåãàíòîâ ñ

àñïèðèíîì. Ïðè ÀÃ ïàöèåíòû äîïîëíèòåëüíî ïî-

ëó÷àëè èíãèáèòîðû àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî

ôåðìåíòà (èÀÏÔ), áëîêàòîðû ðåöåïòîðîâ àíãèî-

òåíçèíà-2 (ÁÐÀ) è èõ êîìáèíàöèþ, áëîêàòîðû êàëü-

öèåâûõ êàíàëîâ (ÁÊÊ) è ïðåïàðàòû öåíòðàëüíîãî

äåéñòâèÿ (ÏÖÄ).

Ñòàòèñòè÷åñêóþ îáðàáîòêó ðåçóëüòàòîâ âûïîë-

Таблица 1

Клинико�морфологическая характеристика

Средний возраст больных (Х±m, лет)
Пол больных (м/ж)
Средний возраст в начале заболевания (Х±m, годы)
Средняя продолжительность заболевания (Х±m, годы)
Нефротический синдром (абс., %)
Эритроцитурия (абс., %)
Транзиторное снижение азотовыделительной и (или)
концентрационной функции почек (абс., %)
Морфологические варианты ХГН, абс (%):
�мезангиопролиферативный
�мезангиокапиллярный
�мембранозный
�фокально�сегментарный гломерулосклероз�гиалиноз

36,5±0,36
89/54
32,2±0,18
4,9±0,21
42 (29,4)
44 (30,7)
16 (11,2)

83 (58,0) → 5(26,3)*)
32(22,4) → 5(26,3)*)
15(10,5) →5(26,3) *)
13(9,1) → 4(21,1)*)

Клиническая и морфологическая характеристика

Примечание: *) – слева от стрелки представлено исходное (до лечения) количе�
ство выполненных биопсий (всего n=143), справа от стрелки – численность био�
псий после проведенной терапии (всего n=19).

ïðîòåèíóðèè è òóáóëîèíòåðñòèöè-

àëüíîìó ñêëåðîçó [1–4].

Àêòóàëüíîñòü èçó÷åíèÿ òóáó-

ëîèíòåðñòèöèàëüíîãî êîìïîíåíòà

(ÒÈÊ) ÕÃÍ îáóñëîâëåíà òåì, ÷òî

ìîðôî-ôóíêöèîíàëüíûå ïðîöåñ-

ñû, ïðîèñõîäÿùèå â èíòåðñòèöèè

ïî÷åê, òàê æå êàê è ãëîìåðóëÿð-

íûå ïîâðåæäåíèÿ, îïðåäåëÿþò

òåìïû ïðîãðåññèðîâàíèÿ çàáîëå-

âàíèÿ, à ñòåïåíü èõ âûðàæåííîñ-

òè íåðåäêî îáóñëîâëèâàåò ñðîêè

íàñòóïëåíèÿ õðîíè÷åñêîé ïî÷å÷-

íîé íåäîñòàòî÷íîñòè (ÕÏÍ) [5].

Ïðè ðàçëè÷íûõ ìîðôîëîãè-

÷åñêèõ âàðèàíòàõ ÕÃÍ ÷àñòîòà

ÒÈÊ ðàçíèòñÿ. Òàê, ïðè îñòðîì ãëîìåðóëîíåôðèòå

îíà ïðèáëèæàåòñÿ ê 4%; ïðè ìåçàíãèàëüíîì ïðî-

ëèôåðàòèâíîì ÕÃÍ (ÌÏ ÕÃÍ) êîëåáëåòñÿ îò 23

äî 60%; ïðè ìèíèìàëüíûõ èçìåíåíèÿõ – äî 8,5%;

ïðè ìåìáðàíîçíîì (ÌÍ) – äî 24%; ïðè àìèëîèäî-

çå ïî÷åê – äî 48%; ïðè äèàáåòè÷åñêîé íåôðîïàòèè

– äî 70% [5].

Öåëü èññëåäîâàíèÿ çàêëþ÷àëàñü â îöåíêå òó-

áóëî-ñòðîìàëüíî-ñîñóäèñòûõ èçìåíåíèé ïðè ðàç-

ëè÷íûõ ìîôðîëîãè÷åñêèõ âàðèàíòàõ ÕÃÍ, à òàêæå

âëèÿíèÿ ðàçëè÷íûõ òåðàïåâòè÷åñêèõ ðåæèìîâ íà

ìîðôîãåíåç ÒÈÊ.

 ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Ïîä íàáëþäåíèåì íàõîäèëèñü 143 áîëüíûõ ïåð-

âè÷íûì ÕÃÍ ñ ÒÈÊ. Âñåì áîëüíûì äëÿ âåðèôè-

êàöèè ìîðôîëîãè÷åñêîãî âàðèàíòà ÕÃÍ âûïîëíåíà

íåôðîáèîïñèÿ. Äëÿ îöåíêè âëèÿíèÿ ðåæèìîâ ëå÷å-

íèÿ íà ñîñòîÿíèå òóáóëî-ñòðîìàëüíî-ñîñóäèñòûõ

ñòðóêòóð, 19(13,3%) èç íèõ áûëà âûïîëíåíà ïîâòîð-

íàÿ áèîïñèÿ ïîñëå îêîí÷àíèÿ òåðàïåâòè÷åñêîãî

êóðñà ÷åðåç 9,4±0,15 ìåñÿöåâ. Â ðàáîòå èñïîëüçî-

âàëè êëàññèôèêàöèþ ãëîìåðóëîíåôðèòîâ, ïðåäëî-

æåííóþ ýêñïåðòàìè ÂÎÇ (1995 ã.), áàçèðóþùóþñÿ

íà ñâåòîâîé ìèêðîñêîïèè. Õàðàêòåðèñòèêà áîëü-

íûõ è îñîáåííîñòè êëèíè÷åñêîãî òå÷åíèÿ ÕÃÍ

ïðåäñòàâëåíû â òàáë. 1.

Êðèòåðèÿìè âêëþ÷åíèÿ áîëüíûõ â èññëåäîâà-

íèå ñëóæèëè: íàëè÷èå ÌÏ ÕÃÍ, ìåçàíãèîêàïèëëÿð-

íîãî (ÌÊ ÕÃÍ), ÌÍ è ôîêàëüíî-ñåãìåíòàðíîãî

ãëîìåðóëîñêëåðîçà-ãèàëèíîçà (ÔÑÃÃ); ñîõðàííàÿ

ôóíêöèÿ ïî÷åê; àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ (ÀÃ);

ýðèòðîöèòóðèÿ.

Êðèòåðèÿìè èñêëþ÷åíèÿ èç èññëåäîâàíèÿ ÿâè-

ëèñü: íàëè÷èå â àíàìíåçå èëè ñòàòóñå ìåäèêàìåí-

òîçíî-èíäóöèðîâàííîãî èíòåðñòèöèàëüíîãî

íåôðèòà; äëèòåëüíûé ïðèåì íåñòåðîèäíûõ ïðîòè-

âîâîñïàëèòåëüíûõ ñðåäñòâ; íàëè÷èå ñêëåðîçèðóþ-
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íÿëè ïðè ïîìîùè ïðîãðàììû «Biostatistica 4,03» ñ

ïîäñ÷åòîì êðèòåðèÿ χ2. Ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìûå

ðàçëè÷èÿ ïîêàçàòåëåé îïðåäåëÿëè ïðè ð<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Õàðàêòåðèñòèêà òóáóëÿðíûõ èçìåíåíèé ïðåä-

ñòàâëåíà â òàáë. 2. Ìû ñðàâíèëè ÷àñòîòó ïðèçíà-

êîâ ÒÈÊ äî ëå÷åíèÿ â çàâèñèìîñòè îò

ìîðôîëîãè÷åñêîãî âàðèàíòà ÕÃÍ. Îêàçàëîñü, ÷òî

ìîðôîëîãè÷åñêèå âàðèàíòû ÕÃÍ ðàçëè÷àëèñü ïî

ñòåïåíè âûðàæåííîñòè äèñòðîôèè êàíàëüöåâ

(χ2=14,8, ð=0,005), íàëè÷èþ íåêðîçà êëåòîê òóáó-

ëÿðíîãî ýïèòåëèÿ (χ2=17,9, ð=0,001), èçìåíåíèþ

ñòðóêòóðû áàçàëüíîé ìåìáðàíû ýïèòåëèÿ êàíàëü-

öåâ (χ2=8,8, ð=0,04) è ïðèñóòñòâèþ â ïðîñâåòàõ êà-

íàëüöåâ êëåòî÷íûõ ýëåìåíòîâ è áåëêîâûõ ìàññ

(χ2=30,3, ð<0,0001). Ìîðôîëîãè÷åñêèå âàðèàíòû

ÕÃÍ íå ðàçëè÷àëèñü ïî ñòåïåíè àòðîôèè êàíàëü-

öåâ (χ2=1,5, ð=0,9), èçìåíåíèþ ñòðóêòóðû ùåòî÷-

íîé êàéìû ýïèòåëèîöèòîâ (χ2=0,2, ð=1,0), íàëè÷èþ

èíôèëüòðàöèè èíòåðñòèöèÿ êëåòî÷íûìè ýëåìåíòà-

ìè (χ2=6,0, ð=0,19) è ñòåïåíè åå âûðàæåííîñòè

(χ2=4,6, ð=0,2). Ñðàâíåíèå ÷àñòîòû ñòðîìàëüíûõ

èçìåíåíèé äî ëå÷åíèÿ (òàáë. 2) ïîêàçàëî, ÷òî ðàç-

ëè÷èÿ ÷àñòîòû ôîðìèðîâàíèÿ ñêëåðîçà (ãèàëèíî-

çà) ñòðîìû áûëè ñòàòèñòè÷åñêè íåäîñòîâåðíûìè

(χ2=3,1, ð=0,5). Àíàëèç ÷àñòîòíûõ ðàç-

ëè÷èé ñîñóäèñòûõ èçìåíåíèé äî ëå÷å-

íèÿ ïîêàçàë íàëè÷èå âûñîêî

äîñòîâåðíûõ ðàçëè÷èé (χ2=15,6,

ð=0,001).

Ïîñëå ëå÷åíèÿ ìîðôîëîãè÷åñêèå

âàðèàíòû ÕÃÍ ðàçëè÷àëèñü ïî ÷àñòî-

òå ñëàáî è ðåçêî âûðàæåííîé äèñòðî-

ôèè êàíàëüöåâ (ñîîòâåòñòâåííî

χ2=13,1, ð=0,005 è χ2=24,6, ð=0,0002),

íàëè÷èþ áåëêîâûõ ìàññ â ïðîñâåòå

êàíàëüöåâ (χ2=12,3, ð=0,004), î÷àãîâî-

ìó ñêëåðîçó (ãèàëèíîçó) ñòðîìû

(χ2=10,4, ð=0,019), ñòåïåíè âûðàæåí-

íîñòè êëåòî÷íîé èíôèëüòðàöèè ñòðî-

ìû (χ2=13,2, ð=0,005), íàëè÷èþ

ñîñóäèñòîãî ñïàçìà (χ2=29,1,

ð=0,0001). Â òî æå âðåìÿ ãðóïïû áîëü-

íûõ íå ðàçëè÷àëèñü ïî ÷àñòîòå óìå-

ðåííî âûðàæåííîé äèñòðîôèè

(χÇ2=7,8, ð=0,06), î÷àãîâîé è äèôôóç-

íîé àòðîôèè êàíàëüöåâ (ñîîòâåòñòâåí-

íî χ2=0,9, ð=1,0 è χ2=1, ð=0,97),

íàëè÷èþ íåêðîçà áîëüøèõ è íåáîëü-

øèõ ãðóïï êëåòîê êàíàëüöåâîãî ýïèòå-

ëèÿ, à òàêæå ïðèñóòñòâèþ

ôèáðèíîèäíîãî íåêðîçà (ñîîòâåòñòâåí-

íî χ2=6,4, ð=0,12; χ2=1,7, ð=0,85 è

χ2=1,25, ð=1,0), íàëè÷èþ â ïðîñâåòå êàíàëüöåâ êëå-

òîê ñëóùåííîãî ýïèòåëèÿ (χ2=5,7, ð=0,16), óòîëùå-

íèþ áàçàëüíîé ìåìáðàíû ýïèòåëèÿ êàíàëüöåâ

(χ2=3,6, ð=0,4) è íàðóøåíèþ åå öåëîñòíîñòè (χ2=0,9,

ð=1,0), à òàêæå öåëîñòíîñòè ùåòî÷íîé êàéìû ýïè-

òåëèîöèòîâ (χ2=3,1, ð=0,49), íàëè÷èþ â ïðîñâåòå êà-

íàëüöåâ ýðèòðîöèòîâ (χ2=0,5, ð=0,4), ëèìôîöèòîâ

(χ2=1,1, ð=1,0), ãèàëèíîâûõ è çåðíèñòûõ öèëèíäðîâ

(ñîîòâåòñòâåííî χ2=2,6, ð=0,6 è χ2=0,2, ð=1,0), äèô-

ôóçíîìó ñêëåðîçó ñòðîìû (χ2=2,7, ð=0,5), êëåòî÷-

íîé èíôèëüòðàöèè ñòðîìû ëåéêîöèòàìè,

ýðèòðîöèòàìè, ïåíèñòûìè êëåòêàìè, ãèñòèîöèòàìè,

ýîçèíîôèëàìè (ñîîòâåòñòâåííî χ2=3,2, ð=0,4; χ2=0,6,

ð=1,0; χ2=1,5, ð=0,9; χ2=0,13, ð=1,0; χ2=0,39, ð=0,51),

íàëè÷èþ îòåêà ñòðîìû (χ2=1,7, ð=0,8), ñêëåðîçà (ãè-

àëèíîçà) ñîñóäîâ (χ2=4,7, ð=0,25) è ïëàçìàòè÷åñêî-

ãî ïðîïèòûâàíèÿ (χ2=6,6, ð=0,11) (òàáë. 3 è 4).

Ó áîëüíûõ ÌÏ ÕÃÍ ïîðàæåíèå êàíàëüöåâîãî

àïïàðàòà ïðåâàëèðîâàëî íàä èçìåíåíèÿìè ñòðîìû

è ñîñóäîâ. Ïîä âëèÿíèåì ëå÷åíèÿ îòìå÷åíî óìåíü-

øåíèå ñòåïåíè âûðàæåííîñòè äèñòðîôèè è íåêðî-

çà ýïèòåëèîöèòîâ, ïîâðåæäåíèÿ èõ ùåòî÷íîé

êàéìû. Ïîñëå ëå÷åíèÿ ðåæå âñòðå÷àëèñü áåëêî-

âûå ìàññû è öèëèíäðû â ïðîñâåòàõ êàíàëüöåâ.

Ó áîëüíûõ ÌÊ ÕÃÍ äî ëå÷åíèÿ ïðåâàëèðîâà-

ëè ñîñóäèñòûå èçìåíåíèÿ â âèäå ñïàçìà è ñêëåðî-

Перечень условных обозначений: МП ХГН – мезангиопролиферативный
хронический гломерулонефрит; МК ХГН – мезангиокапиллярный хрони�
ческий гломерулонефрит; МН ХГН – мембранозный хронический гломеру�
лонефрит; ФСГГ – фокально�сегментарный гломерулосклероз�гиалиноз;
НС – нефротический синдром; АГ – артериальная гипертензия; иАПФ –
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; ПЦД – препараты цен�
трального действия; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина�2; БКК –
блокаторы кальциевых каналов; ГКГ – глюкококортикоидные гормоны; Ц –
циклофосфан; ЦС – циклоспорин А; ДУ – диуретики; ДЗ – дезагреганты;
РЖ � рыбий жир; А � аспирин.

Рисунок. Дизайн исследования.



78

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2005. Том 9. №3.

çà (ãèàëèíîçà) ñîñóäîâ ìåëêîãî è ñðåäíåãî êàëèá-

ðà. Ó 100% áîëüíûõ ïîñëå ëå÷åíèÿ óñòàíîâëåí ñî-

ñóäèñòûé ñïàçì è ñêëåðîç (ãèàëèíîç) ñîñóäîâ, à

òàêæå î÷àãîâûé ñêëåðîç ñòðîìû è íàëè÷èå áåëêî-

âûõ ìàññ â òóáóëÿðíûõ ïðîñòðàíñòâàõ, â 20% ñëó-

÷àåâ èìåë ìåñòî ôèáðèíîèäíûé íåêðîç, à ñòåïåíü

âûðàæåííîñòè êëåòî÷íîé èíôèëüòðàöèè ñòðîìû

ïîñëå ëå÷åíèÿ ïðåâîñõîäèëà ïî ÷àñòîòå äðóãèå ìîð-

ôîëîãè÷åñêèå âàðèàíòû ÕÃÍ.

Ïðè ÌÍ ÕÃÍ ÷àùå, ÷åì ïðè äðóãèõ ìîðôîëî-

ãè÷åñêèõ ôîðìàõ íåôðèòà âñòðå÷àëñÿ íåêðîç ýïè-

òåëèîöèòîâ è íàëè÷èå áåëêîâûõ ìàññ è ãèàëèíîâûõ

öèëèíäðîâ (ó 100% îáñëåäîâàííûõ) â êàíàëüöàõ.

×àùå, ÷åì ïðè äðóãèõ âàðèàíòàõ ÕÃÍ íàáëþäàë-

ñÿ îòåê ñòðîìû, ïëàçìàòè-

÷åñêîå ïðîïèòûâàíèå è ôèá-

ðèíîèäíûé íåêðîç. Íà ôîíå

ëå÷åíèÿ îòìå÷åíî óñèëåíèå

ïðèçíàêîâ äèñòðîôèè ýïèòå-

ëèîöèòîâ è ó÷àùåíèå èõ ñëó-

ùèâàíèÿ (ó 80%). Ó 40%

áîëüíûõ íàáëþäàëîñü íàðó-

øåíèå öåëîñòíîñòè áàçàëü-

íîé ìåìáðàíû êàíàëüöåâ.

Ñòåïåíü ñòðîìàëüíûõ èçìå-

íåíèé ïðè ÌÍ ÕÃÍ áûëà íàè-

ìåíüøåé. Íà ôîíå ëå÷åíèÿ

ñíèæàëàñü ÷àñòîòà îòåêà

ñòðîìû è ïëàçìàòè÷åñêîãî

ïðîïèòûâàíèÿ.

Ïðè ÔÑÃÃ çíà÷èòåëüíî

ïðåîáëàäàëè ïðèçíàêè ñêëå-

ðîçèðîâàíèÿ ñòðîìû, äèñòðî-

ôèè è íåêðîçà ýïèòåëèîöèòîâ

(ó 100% áîëüíûõ), ÷àùå

âñòðå÷àëèñü ýðèòðîöèòû â

ïðîñâåòàõ êàíàëüöåâ. Îòìå-

÷åíî îòñóòñòâèå èíôèëüòðà-

öèè ñòðîìû êëåòî÷íûìè

ýëåìåíòàìè. Ëå÷åíèå ñïî-

ñîáñòâîâàëî èíòåíñèôèêàöèè

ïðîöåññîâ ñêëåðîçèðîâàíèÿ

ñòðîìû.

ОБСУЖДЕНИЕ

Ñ÷èòàåòñÿ, ÷òî ïðè ÕÃÍ

ôîðìèðîâàíèå ÒÈÊ ïðåäøå-

ñòâóåò ðàçâèòèþ íåôðîñêëå-

ðîòè÷åñêèõ ïðîöåññîâ [3].

Òàêàÿ çàêîíîìåðíîñòü îáíà-

ðóæèâàåòñÿ ïðè IgÀ íåôðîïà-

òèè, ÌÍ ÕÃÍ, 1 òèïå ÌÊ

ÕÃÍ [6].

Ïîñòîÿííûì ìàðêåðîì

ïðîòåèíóðè÷åñêèõ ôîðì ÕÃÍ ÿâëÿåòñÿ èçìåíåíèå

ìåæóòî÷íîé òêàíè ïî÷êè, ïðè÷åì âûðàæåííîñòü

ïðîòåèíóðèè êîððåëèðóåò ñî ñòåïåíüþ èíòåðñòè-

öèàëüíûõ èçìåíåíèé [3]. Â ýòîé ñâÿçè ïðîòåèíó-

ðèþ ðàññìàòðèâàþò ñ ïîçèöèè ïóñêîâîãî ôàêòîðà,

èíèöèèðóþùåãî îòâåòíóþ ðåàêöèþ èíòåðñòèöèÿ

[7]. Ñ÷èòàåòñÿ, ÷òî âûñîêàÿ êîíöåíòðàöèÿ ìîëå-

êóë áåëêà â ïðîñâåòå êàíàëüöåâ âûçûâàåò ïåðå-

ãðóçêó ìåõàíèçìà ðåàáñîðáöèè, ñëåäñòâèåì ÷åãî

ÿâëÿåòñÿ ðàçâèòèå ìåæóòî÷íîé âîñïàëèòåëüíîé

êëåòî÷íîé ðåàêöèè (ìåæóòî÷íîãî íåôðèòà) [7].

Ïðîòåèíóðèÿ íåôðîòè÷åñêîãî óðîâíÿ îêàçûâàåò

ïîâðåæäàþùåå âîçäåéñòâèå íà êëåòêè ýïèòåëèÿ

ïðîêñèìàëüíûõ êàíàëüöåâ â òîì ñàìîì ìåñòå, ãäå

Таблица 2

Характеристика тубулярных изменений при различных
вариантах ХГН до и после лечения, абс. (%)

Тубулярные изменения

Дистрофия эпителия канальцев:
�резко выраженная

�умеренно выраженная

�слабо выраженная

Атрофия канальцев:
�очаговая

�диффузная

Некроз эпителия канальцев:
�больших групп клеток

�небольших групп клеток

�фибриноидный некроз

Наличие слущенных клеток эпите�
лия в просвете канальцев
Изменение базальной мембраны
эпителия канальцев:
�утолщение

�нарушение целостности (преры�
вистость; разрыв)
Изменение щеточной каймы эпи�
телиоцитов канальцев:
�нарушение целостности

�отсутствие щеточной каймы

Наличие в просвете канальцев:
�белковых масс

�эритроцитов

�лимфоцитов

�гиалиновых цилиндров

�зернистых цилиндров

МП

17 (20,5)
1 (20,0)
30 (36,1)
1 (20,0)
55 (66,2)
1 (20,0)

20 (24,1)
2 (40,0)
8 (9,6)
1 (20,0)

26 (31,3)
1 (20,0)
25 (30,1)
2 (40,0)
1 (1,2)
1 (25,0)
19 (22,9)
1 (20,0)

8 (9,6)
1 (20,0)
3 (3,6)
1 (20,0)

28 (33,7)
1 (20,0)
17 (20,5)
1 (20,0)

15 (18,1)
1 (20,0)
6 (7,2)
1 (20,0)
4 (4,8)
1 (20,0)
20 (24,1)
2 (40,0)
4 (4,8)
1 (20,0)

МК

9 (28,1)
1 (20,0)
5 (15,6)
1 (20,0)
17 (53,1)
1 (20,0)

10 (31,2)
1 (20,0)
6 (18,7)
1 (20,0)

18 (56,2)
1 (25,0)
4 (12,5)
1 (20,0)
1 (3,1)
1 (25,0)
2 (6,3)
2 (40,0)

3 (9,4)
1 (20,0)
2 (6,3)
1 (20,0)

7 (21,8)
2 (40,0)
4 (12,5)
1 (20,0)

4(12,5)
5 (100,0)
12 (37,5)
1 (20,0)
5 (15,6)
1 (20,0)
7 (21,8)
2 (40,0)
2 (6,3)
1 (20,0)

МН

8 (53,3)
1 (20,0)
5 (33,3)
3 (60,0)
2 (12,3)
1 (20,0)

10 (66,7)
1 (20,0)
2 (12,3)
2 (40,0)

5 (33,3)
2 (40,0)
4 (26,7)
1 (20,0)
3 (20,0)
1 (25,0)
6 (40,0)
4 (80,0)

1 (3,7)
2 (40,0)
9 (60,0)
2 (40,0)

10 (66,7)
1 (20,0)
5 (33,3)
1 (20,0)

12 (80,0)
5 (100,0)
5 (33,3)
1 (20,0)
10 (66,7)
1 (20,0)
15 (100,0)
5 (100,0)
6 (40,0)
2 (40,0)

ФСГГ

2 (15,4)
4 (100,0)
3 (23,1)
1 (25,0)
6 (46,1)
1 (25,0)

3 (23,1)
1 (25,0)
1 (7,7)
1 (25,0)

10 (76,9)
3 (75,0)
3 (23,1)
1 (25,0)
1 (7,7)
1 (25,0)
9 (69,2)
2 (50,0)

2 (15,4)
1 (25,0)
3 (23,1)
2 (50,0)

9 (69,2)
1 (25,0)
4 (30,7)
2 (50,0)

1 (7,7)
4 (100,0)
13 (100,0)
2 (50,0)
2 (15,4)
1 (25,0)
10 (76,9)
1 (20,0)
2 (15,4)
1 (25,0)

Морфологические варианты ХГН

Примечание: частота признаков до лечения представлена в верхней части ячейки, после
лечения – в нижней.
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ïðîèñõîäèò èíòåíñèâíàÿ ðåàáñîðáöèÿ ìîëåêóë ïðî-

òåèíîâ [8]. Ïîä âîçäåéñòâèåì ïðîòåèíóðèè, ëèïè-

äóðèè (ïðè ÍÑ) è íàðóøåíèé àììîíèé ãåíåçà

àêòèâèðóåòñÿ ìèãðàöèÿ â èíòåðñòèöèé ìàêðîôàãîâ,

êîòîðûå óñèëèâàþò ïðîöåññû êëåòî÷íîãî âîñïàëå-

íèÿ. Äàëåå ñêëåðîçèðîâàíèå ìåæóòî÷íîé òêàíè

ïî÷åê ïðîèñõîäèò ÷åðåç âêëþ÷åíèå ìåõàíèçìà ñòè-

ìóëÿöèè ôóíêöèè ôèáðîáëàñòîâ [9].

Ôîðìèðîâàíèå ÒÈÊ ïðè ÕÃÍ ðàññìàòðèâàåòñÿ

ñ ïîçèöèè îòâåòíîé ðåàêöèè íà èøåìè÷åñêóþ îáëè-

òåðàöèþ ïåðèòóáóëÿðíûõ êàïèëëÿðîâ, âîçíèêàþùóþ

âñëåäñòâèå ñêëåðîçèðîâàíèÿ íåôðîíîâ [9]. Îñíîâíû-

ìè ïðè÷èíàìè àêòèâàöèè äàííîãî ìåõàíèçìà ÿâëÿ-

þòñÿ ìîëåêóëû áåëêà, ñêàïëèâàþùèåñÿ â ïðîñâåòå

êàíàëüöåâ âñëåäñòâèå íåâîçìîæíîñ-

òè ïîëíîöåííîé èõ ðåàáñîðáöèè.

Öèòîêèíû (èíòåðëåéêèí-1, 6, 8,

ÔÍÎ-α), ïðîäóöèðóåìûå êëåòêàìè,

èíôèëüòðèðóþùèìè ïî÷å÷íûå êëó-

áî÷êè, äèôôóíäèðóþò â òóáóëîèíòåð-

ñòèöèàëüíîå ïðîñòðàíñòâî, ãäå

ñòèìóëèðóþò ñèíòåç òóáóëÿðíûìè

êëåòêàìè õåìîêèíîâ, êîòîðûå â ñâîþ

î÷åðåäü ñïîñîáñòâóþò ìèãðàöèè êëå-

òî÷íûõ ýëåìåíòîâ â èíòåðñòèöèé ñ

îáðàçîâàíèåì èíôèëüòðàòîâ, ÷åì

óñèëèâàþò ìåæóòî÷íóþ âîñïàëè-

òåëüíóþ ðåàêöèþ. Öèòîêèíû ïðîâîñ-

ïàëèòåëüíîé ãðóïïû â ñî÷åòàíèè ñ

ôàêòîðàìè ðîñòà èíòåíñèôèöèðóþò

ôèáðîáëàñòîïîäîáíîå ïðåâðàùåíèå

èíòåðñòèöèàëüíûõ êëåòîê [3, 10].

D’Amico G. [11] âûäåëÿåò ïÿòü

îñíîâíûõ ìåõàíèçìîâ, ëåæàùèõ â

îñíîâå ôîðìèðîâàíèÿ ÒÈÊ: ïðîäóê-

öèÿ öèòîêèíîâ ïîâðåæäåííûìè íå-

ôðîíàìè; èøåìèÿ òóáóëÿðíîãî

ýïèòåëèÿ è èíòåðñòèöèàëüíûõ êëå-

òîê; íàðóøåíèå òðàôèêà ìîëåêóë

ïðîòåèíîâ ÷åðåç òóáóëÿðíûå êëåòêè;

ãèïåðàììîíèåãåíåç ñ äèôôóçèåé ìîëåêóë NH
4
 â

ìåæóòî÷íóþ òêàíü, àêòèâàöèåé ìàêðîôàãîâ è ñèí-

òåçîì êîëëàãåíà; òîêñè÷åñêîå âëèÿíèå íà íåôðî-

òåëèé íåäîîêèñëåííûõ ìîëåêóë êèñëîðîäà,

äèôôóçèÿ èõ â èíòåðñòèöèé è àêòèâàöèÿ ôèáðîáëà-

ñòîâ; àêòèâàöèÿ ïî÷å÷íîãî àíãèîòåíçà-2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ó áîëüíûõ ÌÏ ÕÃÍ âûÿâëåíû ïðåèìóùå-

ñòâåííî êàíàëüöåâûå íàðóøåíèÿ, à ïðîâîäèìîå

ëå÷åíèå ñïîñîáñòâîâàëî óìåíüøåíèþ ñòåïåíè

âûðàæåííîñòè äèñòðîôèè êàíàëüöåâîãî ýïèòåëèÿ.

Ïðè ÌÊ ÕÃÍ ïðåâàëèðóþò ñîñóäèñòûå èçìåíåíèÿ.

Èíòåíñèôèêàöèþ ôîðìèðîâàíèÿ î÷àãîâ ñêëåðîçà

è âûðàæåííîñòè êëåòî÷íîé èíôèëü-

òðàöèè ñòðîìû ìîæíî ðàññìàòðè-

âàòü ñ äâóõ ïîçèöèé. Ñ îäíîé

ñòîðîíû, óñóãóáëåíèå óêàçàííûõ èç-

ìåíåíèé ìîæåò ÿâëÿòüñÿ ñëåäñòâè-

åì åñòåñòâåííîãî òå÷åíèÿ è

ïðîãðåññèðîâàíèÿ çàáîëåâàíèÿ. Ñ

äðóãîé ñòîðîíû, íåëüçÿ èñêëþ÷èòü

òîêñè÷åñêîå âëèÿíèå ëåêàðñòâåí-

íûõ ïðåïàðàòîâ íà ñòðóêòóðû èí-

òåðñòèöèÿ. Â ïåðâóþ î÷åðåäü ýòî

îòíîñèòñÿ ê öèòîñòàòèêàì è ãëþêî-

êîðòèêîèäíûì ãîðìîíàì, îäíàêî

äëÿ ïîäòâåðæäåíèÿ èëè èñêëþ÷åíèÿ

Таблица 3

Характеристика стромальных изменений при различных
вариантах ХГН до и после лечения, абс.(%)

Стромальные изменения

Склероз (гиалиноз) стромы:
�диффузный

�очаговый

Инфильтрация интерстиция
клеточными элементами:
�лейкоцитами

�эритроцитами

�пенистыми клетками

�гистиоцитами

�эозинофилами

Выраженность клеточной ин�
фильтрации стромы:
�диффузный

�очаговый

Отек стромы

МП

10 (12,0)
1 (20,0)
33 (39,7)
1 (20,0)

8 (9,6)
1 (20,0)
3 (3,6)
1 (20,0)
5 (6,0)
1 (20,0)
3 (3,6)
2 (40,0)
2 (2,4)
�

16 (19,2)
1 (20,0)
39 (46,9)
2 (40,0)
2 (2,4)
1 (20,0)

МК

3 (9,4)
2 (40,0)
8 (25,0)
5 (100,0)

6 (18,7)
1 (20,0)
1 (3,1)
1 (20,0)
1 (3,1)
1 (20,0)
2 (6,3)
2 (40,0)
1 (3,1)
�

6 (18,7)
2 (40,0)
5 (15,6)
3 (60,0)
1 (3,1)
1 (20,0)

МН

3 (20,0)
1 (20,0)
2 (13,3)
1 (20,0)

1 (6,7)
1 (20,0)
1 (6,7)
1 (20,0)
1 (6,7)
1 (20,0)
2 (13,3)
2 (40,0)
1 (6,7)
�

2 (13,3)
1 (20,0)
7 (46,7)
2 (40,0)
5 (33,3)
1 (20,0)

ФСГГ

5 (38,5)
3 (75,0)
12 (92,3)
4 (100,0)

1 (7,7)
1 (25,0)
2 (15,3)
1 (20,0)
1 (7,7)
1 (20,0)
1 (7,7)
1 (25,0)
1 (7,7)
�

2 (15,3)
1 (20,0)
1 (7,7)
2 (50,0)
1 (7,7)
1 (25,0)

Морфологические варианты ХГН

Примечание: частота признаков до лечения представлена в верхней части
ячейки, после лечения – в нижней.

Таблица 4

Характеристика сосудистых изменений при различных
вариантах ХГН до и после лечения, абс.(%)

Сосудистые изменения       Морфологические варианты ХГН
МП МК МН ФСГГ

Спазм сосудов 60 (72,2) 4 (12,5) 2 (13,3) 1 (7,7)
1 (20,0) 5 (100,0) 1 (20,0) 1 (25,0)

Склероз (гиалиноз) сосудов 22 (26,5) 15 (46,8) 3 (20,0) 7 (53,8)
1 (20,0) 5 (100,0) 1 (20,0) 3 (75,0)

Плазматическое пропитывание 7 (8,4) 5 (15,6) 8 (53,3) 1 (7,7)
1 (20,0) 1 (20,0) 2 (40,0) 3 (75,0)

Фибриноидный некроз 2 (2,4) 1 (3,1) 4 (26,7) 1 (7,7)
� 1 (20,0) � �

Примечание: частота признаков до лечения представлена в верхней части
ячейки, после лечения – в нижней.
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äàííîé ãèïîòåçû òðåáóåòñÿ ïðîâåäåíèå îòäåëü-

íîãî èññëåäîâàíèÿ. Ïðè ÌÍ ÕÃÍ ÷àñòûìè ïðè-

çíàêàìè ÒÈÊ ÿâèëèñü íàëè÷èå áåëêîâûõ ìàññ è

ãèàëèíîâûõ öèëèíäðîâ â ïðîñâåòå êàíàëüöåâ, îòåê

ñòðîìû è ôèáðèíîèäíûé íåêðîç. Íàðÿäó ñî çíà-

÷èòåëüíûì ñíèæåíèåì ÷àñòîòû îòåêà ñòðîìû è

ïëàçìàòè÷åñêîãî ïðîïèòûâàíèÿ íà ôîíå ëå÷åíèÿ

îòìå÷åíî óâåëè÷åíèå ÷àñòîòû äèñòðîôèè è íå-

êðîçà ýïèòåëèîöèòîâ, íàðóøåíèÿ öåëîñòíîñòè áà-

çàëüíîé ìåìáðàíû êàíàëüöåâ. Âåäóùèìè

ÒÈÊ-ïðèçíàêàìè ïðè ÔÑÃÃ ÿâèëèñü ñòðîìàëüíûå

èçìåíåíèÿ – ñêëåðîç ñòðîìû è èíôèëüòðàöèÿ åå

êëåòî÷íûìè ýëåìåíòàìè, ÷àñòîòà êîòîðûõ óâå-

ëè÷èâàëàñü ïîñëå ëå÷åíèÿ, ÷òî ñâèäåòåëüñòâóåò

î ïðîãðåññèðîâàíèè íåôðîñêëåðîòè÷åñêèõ ïðîöåñ-

ñîâ è óñêîðåíèè ôîðìèðîâàíèÿ ÕÏÍ.

Íåäîîöåíêà ÒÈÊ-èçìåíåíèé ïðè ÕÃÍ ÷ðåâàòà

â äàëüíåéøåì ïðîãðåññèðîâàíèåì çàáîëåâàíèÿ ñ

èñõîäîì â ÕÏÍ. Â ýòîé ñâÿçè öåëåñîîáðàçíû èñ-

ñëåäîâàíèÿ, íàïðàâëåííûå êàê íà èçó÷åíèå ðîëè

ìîðôîëîãè÷åñêèõ è ôóíêöèîíàëüíûõ èçìåíåíèé

òóáóëîèíòåðñòèöèÿ, òàê è âëèÿíèå ëå÷åáíûõ ìåðîï-

ðèÿòèé íà ýòè ïðîöåññû.
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