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Системная красная волчанка (СКВ) отно-

сится к наиболее частым и тяжелым системным 

заболеваниям соединительной ткани. Ее распро-

страненность варьирует в различных регионах 

мира от 12,5 до 40 случаев на 100 тыс. населения. 

За последние четыре десятилетия наблюдается 

существенное повышение распространенности 

СКВ [3, 5, 15].

Волчаночный гломерулонефрит (ВГН) яв-

ляется одним из наиболее частых и серьезных 

висцеритов у больных СКВ, во многом опреде-

ляющим течение, выбор лечебной программы и 

прогноз заболевания [4, 6, 13, 21, 27, 36].

По данным различных авторов, клинические 

проявления ВГН, устанавливаемые на основа-

нии изучения мочевого синдрома и функции по-

чек, довольно широко варьируют и выявляются 

в 35-90 % случаев СКВ. В то же время, при углу-

бленном (световая, иммунофлюоресцентная и 
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электронная микроскопия) изучении почечной 

ткани практически в 100 % случаев СКВ выяв-

ляются различные патологические изменения в 

почечных структурах [9, 10, 12, 21, 34, 36]. 

У подавляющего большинства больных СКВ 

развитие ВГН наблюдается в течение первых 5 

лет от начала заболевания, а в 85% случаев – в 

течение 1-го года. Приблизительно в 3-6% слу-

чаев ВГН является первоначальным проявлени-

ем СКВ [4, 6, 7, 15, 36].

Патогенез СКВ рассматривается как чрез-

вычайно сложный и многофакторный, многие 

аспекты которого продолжают интенсивно изу-

чаться. 

В развитии СКВ определенное место отво-

дится вирусной инфекции (в частности, вирусу 

Эпштейн-Барра и цитомегаловирусу), половым 

гормонам (нарушению баланса эстрогенов), 

генетическим механизмам (известна связь за-

болевания с гаплотипами системы HLA; с дру-

гими генами, не связанными с HLA, такими как 

кодирующими особенности структуры CR1 ре-

цепторов эритроцитов, характер компонентов 

цепей иммуноглобулинов - гены Gm в 14 хро-

мосоме, Km в 11 хромосоме, RII в 1 хромосоме; 

генетически-обусловленному полиморфизму 

некоторых цитокинов и др.) [14, 16, 34]. 

Ведущую роль при СКВ играют иммуно-

патологические механизмы. При этом разви-

тие заболевания сопровождается изменениями 

практически всех известных функций иммуно-

компетентных клеток [34]. Пусковым механиз-

мом развития каскадных иммунопатологических 

процессов при СКВ считают патологическое 

накопление продуктов апоптоза клеток (вслед-

ствие как увеличения степени выраженности 

апоптоза, так и нарушения клиренса его продук-

тов), таких как нуклеосомы, Ro, La, фосфолипи-

ды. В последующем эти нуклеарные субстанции 

играют роль аутоантигенов [14, 20, 34]. Важное 

место в клиренсе продуктов апоптозных клеток 

занимает система комплемента, а дефицит C1q 

и/или С4 (ранних компонентов классического 

пути активации комплемента) тесно ассоции-

рован с развитием СКВ. Показана тесная поло-

жительная корреляционная связь сывороточных 

уровней анти-нуклеосомных антител с актив-

ностью СКВ, а также с риском развития ВГН. 

Главенствующее место среди иммунных меха-

низмов развития СКВ отводят многообразным 

Т-клеточным дефектам, изменениям систем 

цитокинов, генерализованной В-клеточной ги-

перактивности, нарушениям толерантности к 

аутоантигенам, формированию гетерогенного 

поликлонального аутоантительного ответа, об-

разованию и депонированию в тканях патоло-

гических иммунных комплексов (ИК) [1, 11, 17, 

24, 31, 32].

Все перечисленные механизмы, естественно, 

в той или иной степени участвуют и в реализации 

почечных поражений при ВГН. Применительно 

к патогенезу ВГН некоторые патофизиологиче-

ские механизмы представим более подробно. 

Ведущим компонентом становления и раз-

вития ВГН считают депонирование в почечных 

структурах ИК (образовавшихся как в циркуля-

ции, так и in situ) с активацией каскадных вос-

палительных систем и развитием иммуноком-

плексного повреждения почечных тканей [30]. 

Депонированию ИК способствует ряд факто-

ров, включая их гиперпродукцию, нарушения 

состава (с нарастанием патогенности), дефекты 

систем эритроцитарного и фагоцитарного кли-

ренса ИК, нарушения комплементарного каска-

да [18, 23].

Важная роль при ВГН отводится депониро-

ванию в почках ИК, включающих аутоантитела 

к нативной / двуспиральной ДНК (формирова-

ние таких патологических аутоантител является 

одной из частых особенностей измененного ау-

тоантительного репертуара при СКВ), а также 

C1q фракцию комплемента и Sm-антитела [34, 

40]. Эти ИК отличаются высокой тропностью 

к структурам гломерул и значительным нефро-

патогенным потенциалом [14, 20]. В недавнем 

исследовании на репрезентативном количестве 

больных (150 человек с ВГН и 30 человек с СКВ 

без ВГН) было показано значительно более вы-

сокую частоту наличия IgG анти-C1q антител у 

больных СКВ с ВГН (56%) по сравнению с тако-

выми без ВГН (20%). В последние годы установ-

лено существенное место в развитии ВГН так-

же других вариантов аутоантител, в частности, 

анти-нуклеосомных и антител к а-актинину [13, 

19, 29].

Весомый вклад в развитие и прогресси-

рование ВГН вносят многообразные измене-

ния систем полиморфноядерных лейкоцитов и 

моноцитов / макрофагов, способствующие ин-

фильтрации этими клетками почечных структур 

с усугублением их повреждения [21]. Эти изме-

нения включают дефекты экспрессии поверх-

ностных протеинов, регулирующих хемотаксис 

перечисленных клеток; повышение продукции 

субстанций, усиливающих их пролиферацию; 

нарушения продукции гуморальных хемотакти-

ческих факторов [25].

Определенное место в развитии и прогрес-

сировании ВГН (что, в первую очередь, касает-

ся процессов гломерулярного склерозирования 

и тубуло-интерстициального фиброзирования) 

отводится не иммунологическим механиз-

мам, включая оксидативньй стресс, активацию 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 

системы эндотелина-1, изменения липидного 

баланса, интраваскулярную коагуляцию, веду-

щую к отложению фибрина в гломерулах, что 

способствует их повреждению [25, 41]. 

Поражение канальцев и интерстиция при 

ВГН осуществляется сложными механизмами, 
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включающими: а) повышение проницаемости 

клубочкового фильтра; б) гломерулярные гемо-

динамические нарушения, ведущие к пораже-

нию нефронов вследствие гломерулярной ги-

пертензии; в) иммунообусловленные поражения 

[20, 24, 28]. Повышение проницаемости клубоч-

кового фильтра, обусловленное патологически-

ми процессами в эпителии, базальной мембране 

и эндотелии капилляров клубочка, ведет к по-

ступлению в просвет проксимальных канальцев 

и дистальных отделов собирательных трубочек 

не только повышенного количества белка, но 

также и других субстанций, включающих раз-

личные фракции комплемента, липопротеиды 

и железосодержащие компоненты. Перегрузка 

транспортной системы канальцев белком и эти-

ми субстанциями индуцирует формирование 

хемокинов, оксида азота, факторов роста и сво-

бодных кислородных радикалов, что обусловли-

вает активацию и гиперплазию эпителиальных 

клеток, инициирующих посредством цитокинов 

воспалительную реакцию. Активация хемоки-

нов, цитокинов, факторов роста и вазоактивных 

агентов ведет к патологической аккумуляции 

коллагена, экстрацеллюлярного матрикса, фи-

бронектина и других компонентов, ответствен-

ных за интерстициальный фиброз. Конечным 

результатом представленных патофизиологиче-

ских механизмов является развитие тубулярной 

атрофии и интерстициального фиброза. Кроме 

того, активация комплемента в тубулярной 

жидкости способствует повреждению тубуло-

интерстициального аппарата [18, 32, 41].

Морфологические особенности поражения 

почек при ВГН определяют его клинические 

проявления, характер течения, прогноз, подхо-

ды к выбору лечебных режимов и их эффектив-

ность. Разнообразие морфологических классов 

ВГН связывают с индивидуальными различия-

ми патогенетических механизмов, участвующих 

в поражении почек. 

В настоящее время в клинической прак-

тике используется морфологическая клас-

сификация ВГН, предложенная экспертами 

Интернациональной Ассоциации Нефрологов и 

Интернациональной Ассоциации Морфологов 

в 2003 г. [28, 37]. Эта классификация базируется 

исключительно на особенностях гломерулярной 

патологии и, к сожалению, не отражает характер 

поражения тубуло-интерстициальных структур 

и интраренальных сосудов [2]. Согласно данной 

классификации, выделяется 6 морфологических 

классов ВГН, включающих: 

I – минимальный мезангиальный ВГН;

II – мезангиальный пролиферативный 

ВГН;

III – фокальный пролиферативный ВГН;

IV – диффузный пролиферативный ВГН;

V – мембранозный ВГН;

VI – выраженный склеротический ВГН.

По данным различных авторов, удельный 

вес II класса ВГН составляет 10-20 %, III класса 

– 10-25 %, IV класса – 20-40 % и V класса – 8-20 

% [2, 3, 4, 23].

Гломерулярные изменения при ВГН. 
I класс – минимальный мезангиальный ВГН 

– характеризуется наличием  иммунных депози-

тов в мезангиуме, выявляемых при электронной 

и/или иммунофлюоресцентной микроскопии, 

и отсутствием изменений при световой микро-

скопии.

II класс – мезангиальный пролиферативный 

ВГН – характеризуется  фокальной и сегментар-

ной пролиферацией мезангиальных клеток, рас-

ширением мезангиального матрикса.

III – фокальный пролиферативный ВГН 

–  характеризуется фокальной и сегментар-

ной пролиферацией мезангиальных клеток, 

расширением мезангиального матрикса, про-

лиферацией и набуханием эндотелиальных 

клеток, деструкцией гломерулярной базальной 

мембраны (ГБМ), сегментарным фибриноид-

ным некрозом, наличием ядерной патологии 

(кариорексис и гематоксилиновые тельца), а 

также наличием субэндотелиальных депози-

тов в виде «проволочных петель»; гиалиновых 

и фибриновых тромбов; полиморфно-ядерных 

лейкоцитов и моноцитов, клеточных полулу-

ний, фиброзных полулуний, сегментарным 

или глобальным гломерулосклерозом. В вос-

палительный процесс вовлекается менее 50% 

клубочков. 

При IV классе – диффузном пролифератив-

ном ВГН – в патологический процесс вовлека-

ется  более 50%  клубочков, что отличает его от 

III  класса. В остальном гломерулярные измене-

ния напоминают таковые при III классе.

Морфологические изменения при V классе 

– мембранозном ВГН – напоминают таковые 

при первичном мембранозном гломерулонеф-

рите и характеризуются диффузным утолще-

нием ГБМ, «пунктирностью» и наличием в ней 

«шипиков», хорошо выявляемых при импрег-

нации срезов серебром [2, 7, 11, 23, 24, 38].

Тубуло-интерстициальные изменения при 
ВГН. 

Как морфологическая классификация ВГН 

2003 г., так и предыдущие классификации 1982 

г. и 1995 г. базируются исключительно на осо-

бенностях гломерулярных изменений. В них не 

находят отражения тубуло-интерстициальные 

и интраренальные сосудистые изменения. В то 

же время, наличие тубуло-интерстициальных 

поражений, их тяжесть и распространенность 

при ВГН (как и при первичных гломеруло-

нефритах) в значительной мере определяют 

функциональное состояние почек, развитие 

почечной недостаточности и скорость ее про-

грессирования. По данным ряда авторов, сте-

пень интерстициального фиброза и тубулярной 
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атрофии у больных ВГН лучше коррелирует с 

нарушением почечной функции, чем гломеру-

лярные повреждения [2, 22, 23, 27, 28].

Воспаление интерстиция и фиброз, а также 

поражение тубулярного аппарата, тяжесть и рас-

пространенность которых широко варьируют, 

развиваются у 60-90 % больных ВГН. Причем, 

частота их развития и тяжесть существенно 

выше при фокальном и диффузном пролифе-

ративных ВГН (соответственно III и IV морфо-

логические классы) в большинстве случаев при 

ВГН наблюдается корреляция выраженности 

тубуло-интерстициальных изменений с тяже-

стью гломерулярных поражений [24].

Клиническая картина ВГН характеризуется 

большим разнообразием – от изолированно-

го мочевого синдрома до быстрого развития и 

прогрессирования почечной недостаточности, а 

также сообщается о случаях развития острой по-

чечной недостаточности [3, 4, 9].

В одних случаях ВГН может протекать ла-

тентно, в других с обострениями, характеризую-

щимися существенным ухудшением мочевого 

синдрома, развитием артериальной гипертензии 

(АГ) или ее нарастанием, снижением почечной 

функции или нарастанием уже имеющейся по-

чечной недостаточности [10, 35].

Больным ВГН присущ широкий спектр из-

менений в моче. Уровни протеинурии и/или 

гематурии, и/или лейкоцитурии, особенности 

и выраженность цилиндрурии характеризуются 

существенными колебаниями не только между 

различными больными, а также на различных 

стадиях течения ВГН у одного и того же больно-

го [24, 26]. 

Углубленное динамическое изучение моче-

вого синдрома играет важную роль как в диагно-

стике ВГН, оценке его тяжести, характера тече-

ния и прогноза, так и в оценке эффективности 

проводимой терапии [24, 32, 33].

У части больных ВГН в моче определяют-

ся антинуклеарные антитела, а также анти-Sm, 

анти-SS-A/Ro-SS-В антитела и анти-ds ДНК 

антитела, подоциты. Причем, по мнению не-

которых авторов, наличие анти-ds-ДНК, анти-

нуклеарных антител и подоцитов коррелиру-

ет с активностью почечного поражения. Так, 

была продемонстрирована связь появления 

подоцитов в моче, вследствие повреждения и 

отслоения ГБМ, с высокой активностью ВГН 

[26, 29]. 

Изучение различных параметров, характе-

ризующих функциональное состояние почек, 

занимает важное место в оценке: активности 

и тяжести ВГН, характера его течения, эффек-

тивности проводимой терапии и прогноза. В 

клинической практике для определения функ-

ционального состояния почек используются 

сывороточные уровни креатинина и скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ) [5, 8, 33].

Клинико-морфологические сопоставле-
ния при ВГН. Углубленное изучение клинико-

лабораторных и морфологических показате-

лей является краеугольным камнем  в выборе 

оптимальной тактики ведения больных ВГН. В 

связи с этим представляется важным изучение 

клинико-лабораторных особенностей, характе-

ра течения и прогноза различных морфологиче-

ских классов ВГН [24]. 

I класс (минимальный мезангиальный 

ВГН). У больных отсутствуют патологические 

изменения в моче, функция почек не нарушена, 

сохраняется нормальным артериальное давле-

ние (АД), прогноз благоприятный.

II класс (мезангиальный пролиферативный 

ВГН). У всех больных на различных этапах тече-

ния ВГН выявляются различные патологические 

изменения в моче, включающие минимальную 

протеинурию и/или минимальную гематурию, 

и/или цилиндрурию, и/или лимфоцитурию 

(особенно в начале ВГН или при его обострени-

ях). В единичных случаях выявляются более вы-

сокие показатели мочевого синдрома. Функция 

почек и АД длительное время (15-20 лет и более) 

сохраняются нормальными. Прогноз у боль-

шинства больных благоприятный.

III класс (фокальный пролиферативный 

ВГН). У всех больных на различных этапах тече-

ния ВГН выявляются различные патологические 

изменения в моче, включающие умеренную или 

большую протеинурию, гематурию и цилин-

друрию. В начале ВГН или при его обострениях 

часто выявляются повышенные уровни креати-

нина сыворотки крови и АД, снижение СКФ и 

нередко формирование отеков. При отсутствии 

адекватной патогенетической терапии (что име-

ло место до 60-х годов ХХ столетия) наблюдает-

ся быстрое (в течение нескольких месяцев или 

лет) развитие почечной недостаточности и не-

уклонное ее прогрессирование в терминальную 

стадию. 

IV класс (диффузный пролиферативный 

ВГН). Клиническая картина, течение и прогноз 

у больных этого класса ВГН мало отличаются 

от таковых при III классе. Если на протяжении 

многих лет прогноз при IV классе рассматри-

вался как менее благоприятный, то в последние 

годы эта точка зрения подвергается сомнению, 

и прогноз при III классе считается равно небла-

гоприятным как и при IV классе. Кроме того, 

некоторые авторы сообщают, что у больных III 

морфологическим классом ВГН частота дости-

жений полных клинических ремиссий меньше 

таковой у больных IV классом, а риск развития 

обострений выше, чем при последнем.

V класс (мембранозный ВГН). При «чи-

стом» мембранозном ВГН (Va Vb подклассы) 

клинические проявления и прогноз напомина-

ют таковой при первичном мембранозном гло-

мерулонефрите. На различных этапах течения 
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Va и Vb подклассов ВГН наблюдается умерен-

ная или большая протеинурия (последняя вы-

является более чем у половины больных); ге-

матурия – чаще минимальная, а в ряде случаев 

умеренная или может отсутствовать. В начале 

ВГН или при его обострениях часто формиру-

ются отеки, повышаются уровни сывороточ-

ного креатинина и АД, снижается СКФ. У ча-

сти больных возможно развитие спонтанных 

ремиссий. Без адекватной патогенетической 

терапии в большинстве случаев развивается и 

неуклонно прогрессирует почечная недоста-

точность, но темпы ее прогрессирования мень-

ше, чем при III и IV морфологических классах. 

Прогноз хуже при персистенции умеренной 

или большой протеинурии. У больных Vc и Vd 

подклассами клиническая картина и прогноз 

напоминают таковые у лиц с III и IV классами 

соответственно [11, 15, 39].

Течение ВГН и прогноз. За последние пять 

десятилетий отмечено существенное увеличе-

ние выживаемости больных СКВ как с наличи-

ем ВГН, так и без такового. В 40-50-х годах ХХ 

столетия СКВ рассматривалось как фатальное 

заболевание, часто заканчивающееся леталь-

ным исходом в течение месяцев или нескольких 

лет; 5-летняя выживаемость больных в эти годы 

не превышала 50%. В 70-90-х годах ХХ столетия 

10-летняя выживаемость больных СКВ (в том 

числе и с наличием ВГН) составила 75-85%, а 

20-летняя около 70% [10, 23]. 

Прогнозирование течения ВГН и его ис-

хода продолжает оставаться сложной задачей. 

Однозначно признается, что только комплекс-

ная оценка клинических, лабораторных и мор-

фологических параметров позволит улучшить 

прогнозирование характера течения ВГН и его 

исхода, а, следовательно, выбор оптимальных 

лечебных режимов [5, 30].

Место различных клинических, лабора-

торных и морфологических показателей в про-

гнозировании течения ВГН (в том числе обо-

стрений) оценивается различными авторами 

неоднозначно.

Так, по данным одних авторов, мужской 

пол, детский и молодой возраст рассматри-

ваются как факторы риска прогрессирования 

ВГН, а ВГН, развивающийся после 40 лет, ха-

рактеризуется благоприятным течением [2, 3, 

4]. Однако, в других исследованиях эта точка 

зрения не получила подтверждения [11, 15, 25]. 

Продемонстрирована отчетливая связь скоро-

сти прогрессирования ВГН с наличием АГ, ее 

тяжестью, и персистенцией [7, 8, 33]. Наличие 

умеренной или большой протеинурии, их перси-

стенция однозначно рассматриваются как фак-

торы, оказывающие неблагоприятное влияние 

на прогноз ВГН, а их уменьшение или исчезно-

вение ассоциируется с увеличением выживаемо-

сти больных [18]. Независимыми факторами не-

благоприятного прогноза ВГН являются раннее 

развитие и персистенция повышенных уровней 

креатинина сыворотки крови и снижение СКФ 

[3]. По данным одних авторов, анемия и тромбо-

цитопения являются прогнознегативными фак-

торами при ВГН, однако другие специалисты 

отрицают это мнение [30]. В ряде исследований 

показана важная роль эффективности индукци-

онной патогенетической терапии и адекватной 

поддерживающей терапии в характере течения 

ВГН и его исхода [21, 22]. 

СКВ присущ широкий спектр серологиче-

ских нарушений, включающих поликлональ-

ное увеличение уровней -глобулинов, наличие 

антинуклеарных антител и многочисленных 

органо-специфичных и органо-неспецифичных 

ауто-антител, циркулирующих иммунных ком-

плексов, а также изменений сывороточного 

комплемента [20]. 

Персистенция гипокомплементемии, высо-

ких титров антител к двуспиральной ДНК, анти-

С1q-антител, сохраняющаяся при проведении 

иммунодепрессивной терапии, ассоциируется с 

высокой активностью ВГН и неблагоприятным 

прогнозом [21].

В ряде исследований показано неблагопри-

ятное влияние обострений ВГН на его исход, 

особенно в случаях поздней диагностики обо-

стрений и их неадекватной иммунодепрессив-

ной терапии [3]. Течение СКВ в целом и ВГН, 

в частности, характеризуется довольно частыми 

обострениями. Частота обострений ВГН после 

достижения в результате индукционной пато-

генетической терапии полной или частичной 

клинической ремиссии колеблется в различных 

сообщениях от 10 % до 65 % [9, 21, 26, 27]. 

В связи с неблагоприятным влиянием обо-

стрений на прогноз ВГН делаются попытки 

выделения групп больных с высоким риском 

развития обострений как с целью их профилак-

тики, так и с целью проведения своевременной 

адекватной иммунодепрессивной терапии [30]. 

Была отмечена высокая частота обострений 

ВГН у больных моложе 25 лет, а также у лиц с 

персистенцией в циркуляции высоких уров-

ней анти-dsДНК антител [13]. G. Moroni et al. 

считают, что динамическое изучение титров 

анти-C1q-антител может служить важным не-

инвазивным инструментом в своевременной 

диагностике обострений ВГН [2, 3]. 

Довольно интересными представляются не-

давно (2006, 2007 гг.) опубликованные резуль-

таты исследований, посвященных изучению 

факторов риска обострений ВГН. Авторы этих 

сообщений показали, что факторами риска обо-

стрений были: монотерапия глюкокортикоида-

ми, недостаточная эффективность индукцион-

ной иммунодепрессивной терапии (у больных с 

частичной ремиссией  частота обострений ока-

залась выше, чем у лиц с полной клинической 
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ремиссией),  молодой возраст, мужской пол, 

высокие уровни морфологических индексов ак-

тивности и хронизации [15, 21, 26, 31].

У больных ВГН одного и того же морфоло-

гического класса имеются особенности пораже-

ния гломерулярного аппарата, канальцев и ин-

терстиция, определяющие ответ на проводимую 

патогенетическую терапию, течение ВГН и его 

прогноз [16, 17]. 

Это послужило основанием для активных 

поисков различных комбинаций изменений как 

гломерулярных, так и тубулярных структур, ин-

терстиция и интраренальных сосудов, позволя-

ющих реально прогнозировать характер течения 

ВГН и устанавливать оптимальный лечебный 

режим у конкретного больного ВГН. 

В последние десятилетия интенсивно изуча-

ется практическая значимость полуколичествен-

ного анализа биоптатов почек у больных ВГН с 

оценкой наличия и выраженности «активных» 

и «хронических» («неактивных») изменений в 

гломерулярных, тубулярных структурах и интер-

стиции. Индексы «активности» и «хронизации» 

(соответственно ИА и ИХ), рассчитываются по 

данным такого анализа. 

Практическая значимость ИА и ИХ у боль-

ных ВГН различными специалистами оценива-

ется неоднозначно. Одни авторы считают, что 

ИА, характеризующий тяжесть воспалительного 

процесса в почках, может служить важным кри-

терием прогноза и выбора лечебной тактики. 

Его высокие значения, ассоциируемые с тяже-

лой клинической картиной (нефритическим или 

нефротическим синдромами), а также неблаго-

приятным прогнозом без адекватного лечения, 

служат основанием для проведения активной 

иммунодепрессивной терапии. Снижение ИА 

под влиянием патогенетической терапии может 

служить одним из критериев ее эффективности 

[3, 31, 39].

В тоже время, другие специалисты считают, 

что ИА, устанавливаемый по данным первона-

чального прижизненного морфологического 

исследования почек (т.е. до проведения патоге-

нетической терапии), не может служить надеж-

ным критерием прогнозирования исходов ВГН, 

объясняя эту точку зрения существенным изме-

нением морфологической картины почек в раз-

личные сроки течения ВГН как под влиянием 

патогенетической терапии, так и при естествен-

ном течении [15].

По мнению многих авторов, при высоких 

значениях ИХ возможности патогенетической 

терапии у больных ВГН ограничены, а прогноз 

– неблагоприятный. Вместе с тем, другие спе-

циалисты менее оптимистично оценивают роль 

ИХ в прогнозировании эффективности имму-

нодепрессивной терапии при ВГН, а также ха-

рактера его течения и исхода [8, 18, 21].
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