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ВСТУП. Патологія нирок при системних вас-

кулітах, що асоціюються з антинейтрофільними 

цитоплазматичними антитілами (ANCA-СВ), є 

однією з найбільш частих форм вісцеритів, яка ви-

значає прогноз захворювання для життя хворих [3, 

5]. За даними K.Sugiyama et al. [15], нефропатія ви-

никає у 87% від числа хворих на мікроскопічний 

поліангіїт (МПА), а, як вважають S.M.Seck et al. 

[13] і R.A.Sinico et al. [14] – в усіх випадках хворо-

би. Ураження нирок домінує в клінічному перебізі 

МПА [6], причому, існують навіть моновісцеральні 

форми захворювання з ізольованим розвитком не-

кротизуючого гломерулонефриту [7]. Більше поло-
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Резюме. Введение. Морфологические признаки патологии почек при микроскопическом полиангиите, связь 

их с экстраренальными проявлениями заболевания и лабораторными параметрами мочи, а также вопросы патоге-

неза такой нефропатии остаются изученными недостаточно, что стало целью и задачами данного исследования.

Материал и методы. Нефробиопсия выполнена 12 больным. Исследование проводили на микроскопах 

«Olуmpus-BX40», «Olуmpus-C3030-ADU», «Olympus DP-Soft», «Olympus-AX70», «Olympus-DP50».

Результаты и их обсуждения. Повреждения клубочков, стромы, канальцев и сосудов обнаруживается у 

всех без исключения больных с депозицией в структурах почек иммуноглобулинов A, G, M, C3- и C1q-компонентов 

комплемента, что зависит от наличия кардиальной, легочной, печеночной, суставной и неврологической пато-

логии, а морфологические показатели поражения почек влияют на параметры протеинурии, эритроцитурии, 

урикурии, нитритурии и поверхностные физико-химические свойства мочи, связаны с уровнями в крови различ-

ных антител, ревматоидного фактора и циркулирующих иммунных комплексов.

Выводы. Поражение почек при микроскопическом полиангиите затрагивает все морфологические струк-

туры и указывает на иммуннокомплексное повреждение клубочков, стромы, канальцев и сосудов.

Summary. Introduction. Morphological signs of renal pathology in microscopic polyangiitis, their connection with 

extrarenal manifestations of the disease and urine laboratory parameters, as well as the pathogenesis of such nephropathy 

remain insufficiently studied, what became the purpose and objectives of this study.

Material and methods. Nephrobiopsy was made 12 patients. The study was performed on microscope «Olumpus-

BX40», «Olumpus-C3030-ADU», «Olympus DP-Soft», «Olympus-AX70», «Olympus-DP50».

Results and discussion. Damage of glomeruli, stroma, tubules and vessels was detected without exception in all patients 

with deposition in the kidney structures of immunoglobulins A, G, M, C3- and C1q- components of complement that depend 

on the presence of cardiac, pulmonary, hepatic, articular and neurological pathologies, and morphological indicators of renal 

lesion affect the parameters of proteinuria, erythrocythuria, uricosuria, nitrituria and surface physicochemical properties of 

urine, associated with blood levels of different antibodies, rheumatoid factor and circulating of immune complexes.

Conclusions. Renal involvement at microscopic polyangiitis affects all morphological structures and indicates the 

immunecomplex damage of glomeruli, stroma, tubules and vessels.
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вини від числа пацієнтів з МПА гинуть від прогре-

суючої ниркової недостатності [16].

Важливу інформацію задля диференціальної 

діагностики окремих нозологічних форм ANCA-

СВ і прогнозування їх подальшого перебігу надає 

біопсія нирки [2, 4, 12]. Необхідно відзначити, що 

морфологічні ознаки патології нирок при МПА, 

зв’язок їх з екстраренальними проявами захворю-

вання і лабораторними параметрами сечі, а також 

питання патогенезу такої нефропатії залишаються 

вивченими недостатньо, що стало метою й задача-

ми цього дослідження.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ. Нефробіопсію ви-

конано у 12 хворих на МПА (у 3 чоловіків і 9 жінок 

у віці 25-52 років). Тривалість захворювання склала 

від 1 до 14 років. В 10 спостереженнях констатовано 

високий ступінь активності патологічного процесу. 

У 11 пацієнтів відзначено ураження шкіри, у 9 – ле-

генів, у 8 – суглобів і печінки, у 7 – серця, у 5 – пери-

ферійної нервової системи, у 4 – скелетних м’язів, 

у 2 – розвиток ув еїту й спленомегалії, у 1 – лімфа-

денопатії. Інтегральний індекс тяжкості екстраре-

нальних проявів захворювання склав 4,67±0,450 в.о. 

Артеріальну гіпертензію констатовано в 5 випадках, 

а показники середнього тиску склали 115,8±3,36 

ммHg. Параметри периферійного судинного опору 

дорівнювали 2683,3±162,76 дин´с´см—5, швидкості 

клубочкової фільтрації (ШКФ) за формулою Ко-

крофта-Голта — 88,4±7,12 мл/хв.

Антитіла до мієлопероксидази (АМП) виявле-

но в сироватках крові 9 хворих (у 2 випадках, окрім 

того, і антитіла до протеїнази-3 – АП3), рівень рев-

матоїдного фактору склав 35,6±19,74 мО/мл, ан-

титіл до дезоксирібонуклеїнової кислоти (АДНК) 

– 43,6±23,17 О/мл, антитіл до кардіоліпіну (АКЛ) – 

18,6±12,60 О/мл. Еритроцитурія мала місце у 9 паці-

єнтів. Середній рівень протеїнурії склав 1,41±0,565 

г/доб, фібронектинурії – 1,21±0,078 г/доб, b2-

мікроглобулінурії – 109,6±7,78 мг/доб, креатині-

нурії – 6,5±1,04 ммоль/доб, уреаурії – 443,2±34,74 

ммоль/доб, урикурії – 4,6±0,63 мкмоль/доб і нітри-

турії – 11,2±0,23 мкмоль/доб, показники поверх-

невого натягу сечі – 51,4±0,65 мН/м, поверхневої 

в’язкості (ПВ) – 11,0±0,76 мН/м, поверхневої пруж-

ності (ПП) – 45,0±2,16 мН/м, поверхневої релак-

сації – 255,4±13,21 с, модуля в`язкоеластичності – 

23,8±1,47 мН/м. Для оцінки лабораторних параме-

трів використовували аналізатор «Olympus-AU640» 

(Японія), спектрофотометр «СФ-46» (Росія), иму-

ноблот «Euroline-Euroimmun» (Німеччина), рі-

дер «PR-2100-Sanofi diagnostic pasteur» (Франція), 

комп’ютерні тензіореометри «ADSA-Toronto» (Ні-

меччина-Канада) і «PAT2-Sinterface» (Німеччина).

Нефробіопсію виконували на тлі атаралгезії під 

контролем ультразвукового дослідження нирки (со-

нограф «Envisor-Philips», Нідерланди). Застосовува-

ли методику «True-Cut» («справжнього зрізу») із ви-

користанням високошвидкісного пістолету «Biopty-

Bard». Гістологічні зрізи забарвлювали гематоксилі-

ном-еозином, альціановим синім та за ван-Гізоном, 

ставили PAS- реакцію. Окрім того, проводили 

імуноферментний (з пероксидазною позначкою) 

та імунофлюоресцентний методи дослідження тка-

нин нирок. Оцінювали відкладення імуноглобулінів 

(Ig) A, G і M, C3- й Cq1-компонентів комплементу. 

Дослідження проводили на мікроскопах «Olympus-

AX40» та «Olympus-AX70-Provis» з цифровою відео-

камерою «Olympus-DP50».

Статистичну обробку отриманих результатів до-

сліджень проведено за допомогою комп’ютерного 

варіаційного, непараметричного, кореляційного, 

регресійного, одно- (ANOVA) й багатофакторного 

(ANOVA/MANOVA) дисперсійного аналізу (програ-

ми «Microsoft Excel» і «Statistica-Stat-Soft», США). Оці-

нювали середні значення (M), стандартні відхилення 

(SD) і помилки, коефіцієнти кореляції, критерії дис-

персії, Стьюдента, Уїлкоксона-Рао, Макнемара-Фи-

шера та достовірність статистичних показників.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Інтеграль-

на тяжкість тубулярного компоненту при МПА 

складає 2,17±0,167 в.о., а інтерстиціального – 

2,00±0,213 в.о. Підкреслимо, що клубочки, строма, 

канальці й судини були уражені в усіх хворих, а се-

редній показник тяжкості їх ушкоджень відповідно 

склав 1,04±0,101 балів, 1,40±0,160 балів, 1,12±0,156 

балів і 0,90±0,143 балів. При цьому нами оцінено 

71 морфологічну ознаку (27, що стосуються клу-

бочків нирок, 12 – інтерстицію, 15 – канальців, 17 

– судин). Окремі мікрофотографії нефробіоптатів 

хворих на МПА подано на рис. 1 і 2.

Рис. 1. МПА. Сегментарний гломерулосклероз 

з формуванням фіброклітинних півмісяців

(PAS- реакція, зб. 400)

Рис. 2. МПА. Гломерулонефрит з формуванням 

капілярних некрозів

(забарвлення гематоксиліном і еозином, зб. 400)
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У клубочках нирок (рис. 3 і 4) проліферація 

гломерулярних ендотеліоцитів мала місце у 92% від 

числа обстежених хворих, проліферація мезангіо-

цитів, фіброепітеліальні півмісяці, фібриноїдний 

некроз і синехії капілярів з капсулою – відповід-

но у 83%, розщеплювання капілярних петель – у 

75%, збільшення клубочків й каріорексис – у 67%, 

потовщення базальної мембрани капсули і гіпер-

трофія подоцитів – у 58%, гломерулярний гіаліноз 

– у 50%, збільшення мезангіального матриксу, по-

товщення базальної мембрани клубочків та епіте-

ліальні півмісяці – у 42%, гематоксилінові тільця 

й гломерулосклероз – у 33%, проліферація епіте-

лію капсули – у 25%. Депозити IgA в мезангіумі та 

ендотеліоцитах і подоцитах виявлено відповідно в 

92% й 100% випадків, IgG – в 50% і 92%, IgM – в 

75% і 92%, C3 – в 33% і 50%, C1q – в 25% і 58%.

Лімфогістіоцитарну, перигломерулярну, пери-

васкулярну та нейтрофільну інфільтрацію строми 

відповідно виявлено в 92%, 75%, 75% і 17% спо-

стережень, периваскулярний та перитубулярний 

склероз – в 75% і 67%, каріорексис плазмоцитів – в 

58%, відкладення в інтерстиції IgA, IgG, IgM, C1q 

і C3 – відповідно в 100%, 100%, 100%, 100% і 75%.

У 92% від числа хворих встановлено наявність 

вакуольної дистрофії й атрофії епітелію канальців, 

у 83% – некрозу епітеліоцитів, у 75% – зернистої 

дистрофії, відкладень IgA і IgG, у 67% – балонної 

дистрофії, потовщення і розщеплювання тубуляр-

ної базальної мембрани, у 58% – гіалінокрапельної 

дистрофії епітелію, у 50% – злущення епітелію, у 

42% – його кістозного розширення, у 33% – його 

ущільнення і депозиція C1q, у 25% – відкладень 

IgM і у 17% – С3.
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Рис. 3. Частота ознак ураження клубочків нирок 

при МПА (%).
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Рис. 4. Частота ознак ураження канальців нирок 

при МПА (%).

Примітки: 1 – проліферація ендотеліоцитів, 2 – проліферація мезангіоцитів, 3 – фіброепітеліальні півмісяці, 4 – фі-

бриноїдний некроз, 5 – синехії капілярів з капсулою, 6 – розщеплювання капілярних петель, 7 – збільшен-

ня клубочків, 8 – каріорексис, 9 – потовщення базальної мембрани капсули, 10 – гіпертрофія подоцитів, 

11 – гіаліноз, 12 – збільшення мезангіального матриксу, 13 – потовщення базальної мембрани клубочків, 

14 – епітеліальні півмісяці, 15 – гематоксилінові тільця, 16 – склероз, 17 – проліферація епітелію капсули, 

18 – вакуольна дистрофія, 19 – атрофія епітелію, 20 – некроз епітеліоцитів, 21 – зерниста дистрофія, 22 

– балонна дистрофія, 23 – потовщення і розщеплювання тубулярної базальної мембрани, 24 – гіалінокра-

пельна дистрофія, 25 – злущення епітелію, 26 – кістозне розширення епітелію, 27 – ущільнення епітелію.

Фібриноїдний некроз і лімфогістіоцитарна 

інфільтрація стінки судин виявлені в 92% випад-

ків, потовщення судинної стінки й проліферація 

ендотелію – в 83%, фібриноїдне набрякання – в 

67%, гіаліноз та еластофіброз – в 58%, плазматичне 

просякнення і периваскулярний склероз – в 50%, 

еластофіброз, депозити IgA й IgG – в 33%, дисму-

коїдоз, депозити IgM і C3 – в 25%, каріорексис та 

відкладення C1q – в 17%.

ОБГОВОРЕННЯ. G.Moroni et al. [11] була 

розроблена морфологічна класифікація гломеру-

лонефритов при ANCA-СВ. За результатами вико-

наної нефробіопсії так званий серпоподібний (пів-

місяцевий) гломерулонефрит виявлено в 30% спо-

стережень, фокальний (фокусний) – в 21%, скле-

ротичний – в 10%, змішаний – в 39%. При цьому, 

летальність від ниркової патології при серпоподіб-

ному й склеротичному варіантах була приблизно 

однаковою і значно поступалася хворим з фокаль-

ним та змішаним варіантами хвороби. Частим про-

явом такої нефропатії був тубулоінтерстиціальний 

компонент, а прогнознегативным чинником – ви-

сокий рівень артеріальної гіпертензії [8].

За даними однофакторного дисперсійного 

аналізу, параметри протеїнурії залежать від ступеня 

потовщення базальної мембрани клубочків і кап-

сули Шумлянського-Боумена, периваскулярного 

склерозу судин та кістозного розширення епітелію 

канальців, еритроцитурії – від збільшення мезан-

гіального матриксу, депозицій С3 й C1q в мезангі-

умі, урикурії – від проліферації мезангіоцитів, гі-

алінокрапельної дистрофії та ущільнення епітелію 

канальців, нітритурії – від присутності в судинах 

фібриноїдного некрозу і лімфогістіоцитарної ін-
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фільтрації судинної стінки, рівня ПВ – від епітелі-

альних півмісяців та гломерулосклерозу, ПП – від 

лімфогістіоцитарної й перигломерулярної інфіль-

трації строми з депозицією в ній IgA.

Як свідчить багатофакторний дисперсійний 

аналіз Уїлкоксона-Рао, патологія серця при МПА 

чинить достовірну дію на інтегральний стан ознак 

ураження клубочків і судин нирок, від суглобово-

го та печінкового синдромів залежать структурні 

ушкодження строми, на зміни канальців впливає 

наявність лімфаденопатії.

За результатами ANOVA, з тривалістю МПА 

посилюється ступінь змін судин нирок, а легене-

ва патологія прямо корелює з тяжкістю уражень 

клубочків і канальців. Шкірний синдром впливає 

на лімфогістіоцитарну інфільтрацію строми, леге-

нева патологія – на виразність каріорексису плаз-

моцитів, ураження скелетних м’язів – на ступінь 

перигломерулярної інфільтрації, периферійної 

нервової системи – на інтерстиціальні відкладен-

ня IgA. З темпами прогресування нефропатії прямо 

пов’язані рівні потовщення базальної мембрани 

клубочків, проліферації ендотеліоцитів, кістозного 

розширення епітелію канальців та еластофіброзу 

судин. Знижена ШКФ чинить дію на посилення 

депозиції C1q в стромі.

Морфологічні зміни з боку нирок при МПА та 

інших ANCA-СВ мало залежать від рівнів цирку-

люючих АМП і АП3 [5]. В той саме час, є дані, що з 

параметрами ANCA в крові таких хворих прямо ко-

релюють показники ступеня нейтрофільної інфіль-

трації капілярних петель, розвитку епітеліальних 

та фіброзноклітинних півмісяців, фібриноїдного 

некрозу і склерозу клубочків, перигломерулярної 

клітинної інфільтрації, атрофії й некрозу епітелію 

канальців, гіалінозу судин та некрозу судинної 

стінки, поліморфноядерної інфільтрації артеріол 

[9]. Y.Molad et al. [10] встановили, що у кожного 

п’ятого хворого з МПА спостерігається гіпокомп-

лементемія за С3-компонентом, яка прямо коре-

лює з величиною ШКФ і параметрами АМП на тлі 

оберненого зв’язку з рівнем С-реактивного протеї-

ну. Виявилось, що низькі значення С3-компоненту 

комплементу в сироватці крові хворих на МПА є 

прогностично несприятливим чинником віднос-

но їх виживаності за наявності нефропатії і темпів 

прогресування ниркового процесу [1].

За нашими даними, рівень АМП дисперсійно 

впливає на виразність збільшення мезангіального 

матриксу та розвиток склерозу/гіалінозу клубоч-

ків, вміст АДНК – на формування гематоксиліно-

вих тілець, АКЛ – на проліферацію мезангіоцитів. 

Окрім того, від АДНК і АКЛ залежать відкладення 

в стромі IgG, а також С1q в канальцях. З серопози-

тивністю захворювання за ревматоїдним фактором 

щільно пов’язані проліферація мезангіоцитів, роз-

виток каріорексису стромальных плазмоцитів та 

ущільнення епітелію канальців.

Як показує дисперсійний і кореляційний ана-

лізи, інтегральна тяжкість уражень канальців нирок 

прямо пов’язана з рівнем в крові АДНК, а строми – з 

параметрами циркулюючих АКЛ. На виразність гло-

мерулярних змін чинить дію показник АМП, а на 

ступінь судинних пошкоджень – АП3. З урахуванням 

виконаної статистичної обробки отриманих резуль-

татів дослідження, зроблено висновки, що мають 

практичну спрямованість: 1) показники АДНК>60 

О/мл (>M+SD хворих) є прогнознегативными від-

носно тяжкості уражень канальців нирок; 2) параме-

три АКЛ>20 О/мл – відносно строми нирок.

ЗАКЛЮЧЕННЯ. Таким чином, ушкодження 

клубочків, строми, канальців і судин виявляється 

в усіх без винятку хворих на МПА на тлі депози-

цій в усіх структурах IgA, IgG, IgM, C3 та C1q, що 

свідчить про імуннокомплексне ушкодження ни-

рок, залежить від наявності кардіальної, легеневої, 

печінкової, суглобової й неврологічної патології, 

причому, інтегральна тяжкість уражень строми>к

анальців>клубочків>судин, показники яких впли-

вають на параметри протеїнурії, еритроцитурії, 

урикурії, нітритурії, ПВ і ПП, пов’язані з рівнями в 

крові АМП, ревматоїдного фактору, АДНК й АКЛ 

(два останніх мають прогностичну значущість від-

носно тяжкості тубулоінтерстиціальної патології).
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