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Клинические признаки поражения почек раз-
виваются у большинства пациентов с системной 
красной волчанкой (СКВ), как правило, это возни-
кающие в какой-то момент болезни отклонения 
в анализе мочи [1]. Клинически очевидное пора-
жение почек в конечном итоге развивается при-
мерно у половины пациентов с СКВ [9, 10, 21, 37, 
39]. В качестве иллюстрации этого утверждения 
хотелось бы привести три наиболее показатель-
ных когортных исследования [9, 10, 21]: среди 
1000 пациентов из 12 клинических центров Ев-
ропы у 16% была диагностирована нефропатия 
на фоне установленной СКВ, определяемая как 
экскреция белка >0,5 г/сут, повышение креати-
нина сыворотки по меньшей мере на 0,8 мг/дл 
(71 мкмоль/л) [9]. В течение 10 лет наблюдения не-
фропатия развилась у 28% пациентов [10]. В дру-
гом отчете, который охватывал 1378 пациентов 
с СКВ в США, хроническая болезнь почек, опреде-

ляемая как экскреция белка >0,5 г/сут, изменения 
мочевого осадка ≥5 эритроцитов в поле зрения, 
увеличение креатинина сыворотки ≥1,5 мг/дл 
(133 мкмоль/л), присутствовала у 32% пациентов 
в течение одного года после постановки диагно-
за [21]. При средней длительности заболевания 
9 лет у 47% пациентов была зафиксирована экс-
креция белка, которая составляла >0,5 г/день;  
6% больных уменьшали скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) и 4% развивали конечную ста-
дию почечной недостаточности [5].

Большинство почечных аномалий появляются 
вскоре после постановки диагноза СКВ (обычно 
в течение первых 6-36 месяцев) [7, 27, 37]. Хотя 
повышенная сывороточная концентрация креати-
нина в конечном итоге регистрируется примерно 
у 30% всех пациентов с СКВ, снижение функции 
почек в первые годы диагностики СКВ является 
необычным. Временной курс развития волчаноч-
ного нефрита варьируется в зависимости от пола, 
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возраста и этнической принадлежности. Так, 
в ретроспективном исследовании в США мужчи-
ны, более молодые пациенты (например, менее 
33 лет при постановке диагноза) и небелокожие 
пациенты, были подвержены более высокому 
и более раннему развитию люпус-нефрита [37].

Клинические особенности и диагностика. 
У пациентов с СКВ наличие нефрита подозрева-
ется на основании аномального анализа мочи 
и/или повышения сывороточного креатинина, 
а диагноз подтверждается гистологическими дан-
ными по результатам почечной биопсии [2, 3]. 
Пациенты с СКВ должны проходить тестирование 
на поражение почек через регулярные промежут-
ки времени, в частности, анализ мочи с изучени-
ем мочевого осадка (поиск гематурии и клеток), 
оценка экскреции белка с мочой за сутки и уро-
вень креатинина сыворотки также оценивают 
СКФ. Повышенные титры антител к ДНК и низкие 
уровни комплемента (C3 и C4) часто указывают на 
активную волчанку, ассоциированы с волчаноч-
ным нефритом, хотя полезность серологической 
оценки среди пациентов может колебаться [15].

Биопсию почек следует проводить у боль-
шинства пациентов с СКВ, имеющих признаки 
поражения почек, не только с целью установле-
ния диагноза, но и класса волчаночного нефри-
та. Определение класса волчаночного нефрита 
важно по следующей причине: лечение долж-
но базироваться на гистологическом подтипе 
(по классификации Международного общества 
нефрологии [ISN]/почечного патологического об-
щества [RPS]), степени активности и осложнений, 
таких как интерстициальный нефрит и тромботи-
ческая микроангиопатия [3].

Клиническая картина может неточно отражать тя-
жесть гистологических результатов. Например, при 
минимальной протеинурии и нормальном креа-
тинине сыворотки у пациента может определяться 
пролиферативный тип люпус-нефрита по данным 
гистологического исследования, что требует неза-
медлительной медикаментозной коррекции.

Тем не менее пациенты с протеинурией менее 
500 мг/сут и незначительными изменениями мо-
чевого осадка мочи не нуждаются в биопсии по-
чек. Такие пациенты вряд ли будут иметь класс 
нефрита, который потребует проведения имму-
нодепрессивной терапии, если во время последу-
ющих обследований ухудшение функции почек 
не отмечается.

Патоморфологические изменения при вол-
чаночном гломерулонефрите (ВГН) могут быть 
весьма разнообразными [3, 11]. В отдельных слу-
чаях ВГН может сочетаться с другими иммуноком-
плексными гломерулонефритами (ГН). Наряду 
с этим, есть патоморфологические особенности, 
которые характерны для любого класса ВГН. 
К ним относятся: мезангиальная, эндокапилляр-

ная пролиферация (гиперклеточность), кариорек-
сис, фибриноидный некроз, гиалиновые тромбы, 
гематоксилиновые тельца, утолщение базальной 
мембраны капилляров в виде «проволочных пе-
тель» (рис. 1). При иммунофлюоресцентной ми-
кроскопии (ИФМ) или иммуногистохимическом 
исследовании (ИГХИ) в клубочках характерны суб-
эндотелиальные вдоль гломерулярной базальной 
мембраны (ГБМ) диффузные или очаговые де-
позиты IgG, С3, С1q, а в части наблюдений — IgM 
и IgA; в зоне мезангиума в различных сочетаниях 
и степени интенсивности — депозиции IgG, IgM, 
IgA, С3 и С1q, так называемый «фуллеровый» ри-
сунок. Именно наличие депозитов иммунных ком-
плексов в трех пространствах клубочков (мезанги-
альном, субэндотелиальном, субэпителиальном) 
является отличительной чертой ВГН. В составе 
депонирующих иммунных комплексов определя-
ется весь набор иммуноглобулинов (IgG, IgA, IgM) 
и компонентов комплемента (С3, С4 и С1q) — так 
называемый «full house»/«аншлаг» — отсюда 
и термин «фуллеровый» рисунок [2, 3].

При электронной микроскопии (ЭМ) характер-
но наличие неравномерной пролиферации, на-
бухания МК и ЭК, инфильтрации капилляров ПЯЛ, 
расширения мезангиальной зоны и увеличение 
мезангиального матрикса (ММ), наличие круп-
ных электронно-плотных субэндотелиальных де-
позитов, реже — мезангиальных. Отличительной 
чертой является вовлечение в патологический 
процесс подоцитов — слияние малых отростков 
подоцитов (МОП), оголение гломерулярной ба-
зальной мембраны (ГБМ), активация подоцитов, 
повреждение их с появлением жировых, белко-
вых вакуолей, вторичных лизосом и микровил-
лезной трансформацией цитоплазмы [2]. В части 
наблюдений выявляются субэпителиальные де-
позиты (тубулоретикулярные включения) в виде 
негомогенных отложений электронно-плотного 
материала с чередующимися темными и светлы-
ми линиями — «пальцеподобные» («fingerprint») 
депозиты II типа (рис. 2). Эти включения состоят 
из рибонуклеопротеина и мембраны, их синтез 
стимулируется α-интерфероном [30].

Классификация. За последние два десятиле-
тия было предпринято несколько попыток разных 
профессиональных сообществ классифициро-
вать гломерулопатии, связанные с СКВ. Морфо-
логический диагноз ВГН должен базироваться 
на критериях, предложенных экспертами ВОЗ 
в 1995 г. [11] и пересмотренных в 2003 г. эксперта-
ми Интернациональной Ассоциации Нефрологов 
(ИАН) и Интернациональной Ассоциации Мор-
фологов (ИАМ). Согласно этим рекомендациям 
и определениям различают шесть морфологи-
ческих классов ВГН [15, 40]. Учитывая эти опре-
деления и рекомендации, изменения с вовлече-
нием в патологический процесс 50% клубочков 
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и более обозначались как диффузные, а менее 
50% клубочков — как фокальные; глобальными 
считают изменения, охватывающие более чем 
половину капилляров клубочка, а сегментарны-
ми — менее чем половину. Хотя разные классы 
имеют различные гистологические, клинические 
и прогностические характеристики, часто они 
могут перекрываться. Большую роль в патомор-
фологической интерпретации имеет техника про-
ведения биопсии. В идеальном случае образец 
биопсии должен содержать до 25, но не менее 8 
клубочков. Кроме того, значительный процент па-
циентов переходит из одного класса ВГН в другой 
иногда после терапии, а иногда и спонтанно со 
временем течения заболевания [3, 8, 17, 22, 24, 
26]. Эволюция от одного класса нефрита к друго-
му не вызывает удивления, поскольку различные 
типы гистологий представляют собой неспецифи-
ческие ответы на иммунные комплексные осадки.

Учитывая инвазивность методики для града-
ции классов нефрита, ученые попытались сопо-
ставить различные серологические показатели 
и параметры мочи как потенциальные неинвазив-
ные детерминанты гистологического класса [31]. 
Они включали комбинацию уровня антител 
к ДНК и низких уровней комплемента, анти-C1q-
антител [12], индуктора опухолевого некроза апоп-
тоза (TWEAK) [36] и липокалина (NGAL) [32]. Тем 
не менее ни один из сывороточных или мочевых 
биомаркеров активности болезни не превышает 
информативность, получаемую при гистопатологи-
ческом исследовании биоптатов почки. Таким об-
разом, классификация ВГН определяется результа-
тами патоморфологического исследования.

Минимальный мезангиальный люпус-не-
фрит (класс I). Этот класс волчаночного нефрита 
редко диагностируется, поскольку эти пациенты, 
как правило, имеют нормальный анализ мочи 
или минимальную протеинурию и нормальный 
уровень креатинина сыворотки крови. Как след-
ствие, биопсия обычно не выполняется. Как пра-
вило, I класс «резервируется» за случаями ВГН 
с наличием иммунных депозитов в мезангиуме, 
выявляемых при ИФМ и ЭМ, и отсутствием пора-
жений, выявляемых при световой микроскопии 
(СМ). Минимальный мезангиальный волчаноч-
ный нефрит (класс I) представляет собой самую 
раннюю и мягкую форму гломерулярного пора-
жения при СКВ [2, 3].

Мезангиальный пролиферативный волчаноч-
ный нефрит (класс II). 

Гистологические изменения II класса ВГН кли-
нически проявляются микроскопической гемату-
рией и/или протеинурией. Гипертензия обычно 
не характерна, а нефротический синдром и по-
чечная недостаточность практически никогда не 
выявляются. При СМ характерны «чистые» мезан-
гиальные изменения, неравномерные в преде-

лах одного клубочка и различной выраженности 
в разных клубочках, умеренное расширение ме-
зангиальной зоны, незначительное увеличение 
ММ. При этом в очагах пролиферации МК выявля-
ются мелкие депозиты (рис. 3). Периферические 
капиллярные петли клубочков остаются тонкими.

При ИФМ/ИГХИ в зоне мезангиума отмечают-
ся незначительные гранулярные депозиты IgG, 
фракции комплемента (С3). При ЭМ встречаются 
мелкие электронно-плотные депозиты в мезан-
гиуме, пролиферация МК, умеренная активация 
подоцитов.

Наличие субэндотелиальных депозитов при 
СМ, а также глобального или сегментного гломе-
рулосклероза (как результата предшеству ющей 
пролиферации, фибриноидного некроза или 
экстракапиллярной пролиферации в виде полу-
луний) исключает диагноз ВГН II класса. Данная 
картина указывает на более тяжелые формы за-
болевания III или IV класса ВГН. Почечный про-
гноз при мезангиальном пролиферативном ВГН 
является хорошим и не требует базисной тера-
пии, если у пациента не наблюдается прогресси-
рующее течение болезни или нет подтверждения 
почечной недостаточности [3].

Фокальный волчаночный нефрит (класс III). 
Данный класс поражения почек обычно клини-
чески ассоциируется с гематурией и протеину-
рией, некоторые пациенты имеют гипертонию, 
сниженную СКФ и/или нефротический синдром. 
При СМ характерно наличие в вовлеченных (т.е. 
менее 50%) в патологический процесс клубочках 
сегментарной пролиферации МК, ЭК, «активные» 
изменения в виде сегментарного отложения фи-
брина в клубочках, кариорексис, ПЯЛ, гиалиновые 
и фибриновые тромбы, гематоксилиновые тельца, 
утолщения части капиллярных стенок в виде «про-
волочных петель», эпителиальные микрополулу-
ния и/или полулуния (рис. 4). Кроме того, могут 
иметь место «неактивные» изменения: сегментар-
ные и/или диффузные склеротические изменения 
в клубочках, выраженное увеличение ММ [2].

При ИФМ/ИГХИ в мезангиальной зоне опреде-
ляются гранулярные депозиты IgG, возможна де-
позиция IgA и IgM, субэндотелиально вдоль ГБМ 
выявляются депозиты IgG, С1q и С3 фракций ком-
племента. При ЭМ характерна пролиферация МК, 
расширение мезангиальной зоны, увеличение 
ММ, электронно-плотные депозиты в мезангиу-
ме, в части наблюдений слияние МОП, дегенера-
тивные изменения в них — набухание цитоплаз-
мы, расширенные цистерны комплекса Гольджи, 
электоронно-плотные тельца (лизосомы), гипер-
трофия ядра и появление пространства между БМ 
и подоцитами.

Существуют также подклассы III класса ВГН, 
которые определяются воспалительной активно-
стью (или длительностью) поражений [33, 40]:
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Рис. 1. IV класс ВГН. Диффузная выраженная 
пролиферация мезангиальных и эндотелиаль-
ных клеток (МК, ЭК) (а), очаги фибриноидного 
некроза, «проволочные петли» (б), кариорек-
сис, гематоксилиновые тельца, полиморфно-
ядерные лейкоциты (ПЯЛ), апоптоз (в), мно-
жественные точечные и линейные сращения 
капиллярных петель с капсулой Боумена. Окра-
ска гематоксилином и эозином. x400

Рис. 2. IV класс волчаночного гломерулонеф-
рита. Субэндотелиальные «пальцеподобные» 
(«fingerprint») депозиты. ЭМ. x15000

Рис. 3. II класс волчаночного гломерулонефри-
та. Диффузная неравномерная пролиферация МК, 
мелкие очаговые мезангиальные депозиты (а), 
точечные сращения капиллярных петель с капсу-
лой Боумена (б). Окраска методом РТАН. x400

Рис. 4. III класс волчаночного гломерулонеф-
рита. Сегментарная пролиферация МК, очаги 
фибриноидного некроза, кариорексис (а), кле-
точное полулуние, занимающее до 1/3 окруж-
ности клубочка, разрыв БМ капсулы Боумена (б).  
Окраска гематоксилином и эозином. x400

Рис. 5. IV класс волчаночного гломерулонефрита. 
Множественные субэндотелиальные депозиты 
в виде «проволочных петель» (а), кариорексис (б), 
фибриновые, гиалиновые тромбы в просвете ка-
пилляров (в). Окраска методом РТАН. x400

Рис. 6. IV класс волчаночного гломерулонефрита. 
Множественные гранулярные субэндотелиальные 
депозиты IgG в виде «проволочных петель», депо-
зиты в зоне мезангиума, в утолщенной базальной 
мембране капсулы Боумена. ИГХИ с IgG. x400

Все фотографии (рис. 1-8) — из архива проф. Е.А. Дядык.
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1. Класс III (А), фокальный пролиферативный вол-
чаночный нефрит, который является заболева-
нием класса III с активными поражениями.

2. Класс III (A/C), фокальный пролиферативный 
и склерозирующий волчаночный нефрит, кото-
рый связан с активными и хроническими пора-
жениями.

3. Класс III (C), фокальный склерозирующий волча-
ночный нефрит, при котором наблюдаются хро-
нические неактивные поражения с рубцами.
Определение прогноза при III классе ВГН может 

быть затруднено вследствие определенной объек-
тивной сложности точно определить процент во-
влеченных в патологический процесс клубочков. 
Эта последняя особенность обусловлена возмож-
ностью ошибки выборки, вызванной относительно 
небольшим количеством клубочков, которые полу-
чены при типичной чрескожной биопсии почек [3].

Диффузный волчаночный нефрит (класс IV) яв-
ляется наиболее распространенным гистологиче-
ским классом и самой тяжелой формой ВГН [1, 35].  
Гематурия и протеинурия присутствуют практи-
чески у всех пациентов с активным заболевани-
ем IV класса, часто развивается нефротический 
синдром, гипертония и снижение СКФ. У таких 
пациентов обычно отмечается значительная ги-
покомплементемия (особенно С3) и повышенные 
уровни анти-ДНК, особенно во время активной 
фазы болезни [23]. Данный класс ВГН характери-
зуется вовлечением в патологический процесс бо-
лее 50% клубочков. В них отмечается диффузная 
сегментарная и/или глобальная пролиферация 
МК и ЭК (класс IV-S, включающий менее 50% ка-
пилляров клубочка, класс IV-G, включающий бо-
лее 50% капилляров клубочка), увеличение ММ, 
утолщение и расщепление БМ капилляров клу-
бочков по типу «проволочных петель» (рис. 5).

При ИМФ/ИГХИ в зоне мезангиума определя-
ются в различных сочетаниях депозиты IgG, IgM, 

IgA, С3 и С1q, в очагах некроза, в клеточных по-
лулуниях, зонах гломерулосклероза имеет место 
депозиция фибриногена — так называемый «full 
house», характерный для СКВ. При ЭМ в клубоч-
ках характерна неравномерная пролиферация, 
набухание МК и ЭК, инфильтрация капилляров 
ПЯЛ, расширение мезангиальной зоны с увеличе-
нием ММ, крупные электронно-плотные субэндо-
телиальные, мезангиальные и субэпителиальные 
депозиты. Часть субэндотелиальных депозитов 
в виде негомогенных отложений электронно-
плотного материала с чередующимися темны-
ми и светлыми участками — «пальцеподобные» 
(«fingerprint») депозиты II типа — см. рис. 2.

Существуют также подклассы IV класса ВГН, 
которые указывают на особенности морфологи-
ческих изменений в клубочках, — сегментные (S) 
или глобальные (G), а также по выраженности ак-
тивности или хроничности поражений [40]:
• Класс IV-S (A), который является классом IV-S 

с активными повреждениями. Этот класс так-
же называют диффузным сегментарным про-
лиферативным нефритом.

• Класс IV-G (A), который является подклассом 
IV-G, связан с активными повреждениями. 
Этот подтип также называют диффузным гло-
бальным пролиферативным нефритом. Под-
группа пациентов с нефритом класса IV-G (A) 
имеет тяжелые сегментарные, а не глобальные 
гломерулярные поражения. Однако, посколь-
ку сегментные поражения у таких пациентов 
включают более 50% пораженных капиллярных 
петель, они классифицируются как глобальные 
(класс IV-G), а не сегментные (класс IV-S). Неко-
торые исследователи относят к этой подгруппе 
ВГН к категории IV-Q болезни [34].
По сравнению с пациентами с классом IV-S 

и истинным глобальным поражением IV-G класса 
у пациентов с нефритом класса IV-Q значительно 

Рис. 7. V класс волчаночного гломерулонеф-
рита. Диффузное утолщение ГБМ, большое ко-
личество субэпителиальных депозитов в виде 
«шипиков». Импрегнация срезов серебром по 
Джонсу-Моури. x1000

Рис. 8. V класс волчаночного гломерулонеф-
рита. Диффузное утолщение ГБМ с крупными 
субэпителиальными депозитами (а); слияние 
МОП (б) и оголение ГБМ на небольших участ-
ках (в). ЭМ. x4000
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снижается частота ремиссии и наблюдается значи-
тельно более высокая заболеваемость почечной 
недостаточностью на конечной стадии [33, 34].
• Класс IV-S (A/C), который связан с активными 

и хроническими поражениями. Его также клас-
сифицируют как диффузный сегментный про-
лиферативный и склерозирующий нефрит.

• Класс IV-G (A/C), который является классом 
IV-G с активными и хроническими поражени-
ями. Его также называют диффузным глобаль-
ным пролиферативным и склерозирующим 
нефритом.

• Класс IV-S (C) связан с хроническими неактив-
ными поражениями со шрамами. Это диффуз-
ный сегментный склерозирующий ВГН.

• Класс IV-G (C), который является классом IV-G 
с хроническими неактивными поражениями 
со склерозом. Его также называют диффузным 
глобальным склерозирующим волчаночным 
нефритом.
При активном заболевании могут присутство-

вать пролиферативные и некротизирующие изме-
нения, образование полулуний, которые опреде-
ляются в более чем 50% клубочков при СМ [33, 34]. 
Выраженная депозиция разных классов имму-
ноглобулинов (особенно IgG) и комплемента, 
особенно С3 (рис. 6), приводит к утолщению гло-
мерулярной базальной мембраны при СМ (см. 
рис. 1), аналогичному таковому при мембрано-
пролиферативном ГН. Эти поражения могут ха-
рактеризоваться повышенной проницаемостью 
гломерулярной базальной мембраны, появле-
нием провоспалительных клеток (моноциты, 
супрессорные/цитотоксические Т-клетки) в про-
свете капсулы Боумена, в ответ на это возможно 
формирование полулуний [4, 12].

Следует отметить, что практически во всех 
наблюдениях при этом классе ВГН имеет место 
наличие тубулоинтерстициальных и/или сосуди-
стых изменений в виде преимущественно уме-
ренного и выраженного тубулоинтерстициаль-
ного компонента.

Волчаночная мембранозная нефропатия 
(класс V). У пациентов с V классом волчаночного 
нефрита обычно клинически выявляют признаки 
нефротического синдрома, подобно тому, как при 
идиопатической мембранозной нефропатии [8, 
14, 20]. Гематурия и гипертония также часто от-
мечаются, а концентрация креатинина обычно 
нормальная или слегка повышенная. Микроско-
пически этот класс характеризуется неравномер-
ным диффузным утолщением ГБМ, наличием суб-
эпителиальных (глобальных и/или сегментарных) 
депозитов в виде «шипиков» (рис. 7), в части на-
блюдений отмечается слабая сегментарная про-
лиферация МК [18].

При ИФМ/ИГХИ характерны субэпителиальные 
(эпимембранозные) интенсивные гранулярные 

и линейные депозиты IgG в различных сочетаниях 
с С1q и С3, а также IgM, IgA, возможна неинтен-
сивная гранулярная депозиция в мезангиуме IgG, 
С3 и С1q. При ЭМ характерно диффузное нерав-
номерное утолщение ГБМ с крупными электрон-
но-плотными субэпителиальными депозитами, 
могут встречаться также мелкие мезангиальные 
депозиты (рис. 8).

Что интересно, по данным литературы [2, 3], 
мембранная нефропатия может не иметь других 
клинических или серологических проявлений 
СКВ (например, уровни комплемента могут быть 
нормальными, а антитела против ДНК могут не 
обнаруживаться). Тем не менее имеется несколь-
ко дифференциальных признаков, выявляемых 
при ЭМ, ИФМ/ИГХИ (особенно депозиция С1q 
фракции комплемента), которые при обнаруже-
нии достоверно указывают на волчаночный генез 
поражения почек, а не на идиопатическую мем-
бранную нефропатию.

Расширенный склерозирующий волчаноч-
ный нефрит — end stage (класс VI). Пациенты 
с прогрессирующим склерозирующим гломеру-
лонефритом обычно отображают медленно про-
грессирующую почечную дисфункцию в сочета-
нии с протеинурией и относительно небольшими 
изменениями осадка мочи. Морфологически 
VI класс характеризуется глобальным склерозом 
более 90% клубочков, как следствие предшеству-
ющего воспалительного повреждения, а также 
«продвинутой» стадии хронического III-IV или V 
волчаночного нефрита. Активный гломерулонеф-
рит обычно не наблюдается. В ретроспективном 
исследовании установлено, что 4% из 169 биоп-
сий почек у пациентов с волчаночным нефритом 
были классифицированы по типу VI [13]. Иден-
тификация этого поражения с помощью биопсии 
почек чрезвычайно важна, поскольку иммуноде-
прессанты вряд ли будут полезны при данном ги-
стологическом классе.

Мы столь подробно остановились на типах по-
чечной гистологии, поскольку именно они опреде-
ляют оптимальное лечение ВГН. Иммуносупрес-
сивная терапия показана пациентам с активным 
диффузным или очаговым пролиферативным лю-
пус-нефритом (класс III или IV) [7, 28, 29]. Имму-
носупрессивная терапия обычно не показана для 
минимального мезангиального и мезангиального 
пролиферативного люпус-нефрита (класс I-II).

Принципы иммуносупрессивной терапии 
при волчаночном нефрите. Иммуносупрессивная 
терапия пролиферативного волчаночного нефри-
та состоит из индукционной и поддерживающей 
фазы: начальная (индукционная) терапия вклю-
чает введение сильных противовоспалительных 
препаратов и иммунодепрессантов для достиже-
ния почечного ответа [1]. Продолжительность на-
чального периода терапии варьируется; он может 
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быть как коротким в три месяца или до одного 
года, но в среднем составляет примерно шесть 
месяцев. Как только достигается стабилизация 
функции почек, проводится менее агрессивная 
(поддерживающая) иммуносупрессивная тера-
пия в течение длительного периода времени для 
предотвращения рецидива.

В настоящее время нет единого мнения по 
определению понятия «полного почечного отве-
та» у пациентов с пролиферативным люпус-не-
фритом, которые лечатся иммуносупрессивной 
терапией. Под полным ответом подразумевают 
прекращение воспаления, характеризующееся 
снижением экскреции белка, снижением или 
стабилизацией уровня креатинина сыворотки 
и уменьшением гематурии, пиурии и количества 
клеток. Таким образом, большинство определе-
ний полного ответа включают следующие эле-
менты:
1. Существенное сокращение экскреции бел-

ка мочи. В клинических исследованиях были 
использованы различные определения про-
теинурии. Например, совместная исследова-
тельская группа по волчаночным нефритам 
определила полный ответ как экскрецию белка 
≤0,33 г/сут [41].

2. Улучшение или стабилизация уровня креа-
тинина сыворотки. Почечная функция у па-
циентов с полным клиническим ответом так-
же была определена по-разному в различных 
исследованиях, включая нормальный уровень 
креатинина сыворотки [19], креатинин сыво-
ротки <1,2 мг/дл (106 мкмоль/л), ≤1,4 мг/дл 
(124 мкмоль/л) [41] или в пределах 15-25% от 
исходного значения [3].

3. Улучшение мочевого осадка. Многие, но не 
все определения полного ответа в клиниче-
ских исследованиях подразумевают улучше-
ние мочевого осадка. В нескольких исследо-
ваниях было отмечено снижение количества 
эритроцитов (RBC) до ≤10 в поле зрения или ≤5 
RBC в поле зрения [19].

Однако не все успешно леченные пациенты с ги-
стологической ремиссией имеют полный клиниче-
ский ответ. Причины этого феномена следующие:
1. Протеинурическое хроническое заболевание 

почек может быть результатом необратимых 
изменений (рубцов), несмотря на разрешение 
воспаления.

2. Гематурия может сохраняться по разным при-
чинам (например, воспаление мочевого пузы-
ря, вызванное циклофосфамидом).

3. Сывороточный креатинин и экскреция белка не 
могут вернуться в норму из-за необратимого 
поражения во время активной фазы заболева-
ния, в связи с чем прогрессия гломерулоскле-
роза с высокой протеинурией может возникать 
со временем в отсутствии воспаления [25].

4. Несмотря на то, что уменьшение протеинурии 
является важным маркером успешного ответа 
на иммуносупрессивную терапию, максималь-
ное снижение экскреции белка обычно наблю-
дается гораздо позже (на несколько месяцев), 
чем разрешение изменений осадка мочи.
Считается, что достижение неактивного моче-

вого осадка (наличие измененных эритроцитов) 
является существенным компонентом полного 
почечного ответа. Тем не менее наличие неизмен-
ных эритроцитов в небольшом количестве может 
сохраняться у пациентов с неактивным заболева-
нием, например вследствие воспаления мочевого 
пузыря, вызванного циклофосфамидом, и таким 
пациентам может потребоваться цистоскопия, 
чтобы исключить рак мочевого пузыря, вызван-
ный циклофосфамидом. Оценка осадка мочи пу-
тем микроскопического обследования должна 
проводиться нефрологом или другим клиници-
стом, квалифицированным в этой процедуре.

Таким образом, широко распространенная си-
стема классификации ВГН делит гломерулярные 
расстройства на шесть различных моделей или 
классов, основанных на результатах биопсии по-
чек, в зависимости от которых происходит выбор 
иммуносупрессивной терапии.
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LUPUS GLOMERULONEPHRITIS: AT CROSSING OF CLINICAL AND HISTOLOGICAL DIAGNOSIS
S.A. Trypilka, I.Yu. Golovach, E.A. Diadyk
Abstract
The article presents modern approaches to the diagnosis of lupus nephritis. Pathological changes are described, and characteristics 

of the lupus nephritis classes are given. The results of a histological examination of a kidney biopsy are the only reliable method for 
lupus nephritis diagnosing that is absolutely necessary for initiating therapy, since in most cases there are no clinical, laboratory or 
serological studies that can predict/replace the results of a renal biopsy with sufficient accuracy. To date, none of the serum or urinary 
biomarkers of the disease activity exceeds the information content obtained by histopathological examination of kidney biopsies. 
The presence of nephritis in patients with SLE is suspected based on an abnormal urine test and/or an increase serum creatinine; the 
diagnosis is confirmed by histological data from a renal biopsy. A kidney biopsy should be performed in most patients with SLE who 
have signs of kidney damage, not only for the purpose of diagnosis, but also for the lupus nephritis class. According to the results of 
a biopsy of the kidney, it is possible to establish the severity and activity of kidney damage, the involvement of the vessels and the 
tubular apparatus of the kidney; also identify alternative causes of renal failure. Thus, the classification of lupus glomerulonephritis 
is determined by the results of pathological studies. The article is illustrated with photographs of histopathological changes of the 
kidneys in various classes of nephritis.

Keywords: lupus nephritis, clinical and histological comparisons, renal biopsy, histopathological examination.
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