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В работе приведены результаты исследований у больных хроническими гломеруло-
нефритами, начальным проявлением которых был изолированный мочевой синдром 
(ИМС). Установлено, что наиболее часто ИМС встречается при мезангиальных формах 
гломерулонефритов (ГН). 
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Введение. Гломерулонефрит (ГН) пред-

ставляет собой наиболее распространенную 
патологию почек. Он является основной при-
чиной 74–76 % случаев тяжелой инвалидно-
сти больных на додиализной и диализной 
стадиях хронической почечной недостаточ-
ности (ХПН) [3, 4].  

Cреди причин смерти больных ГН, дли-
тельно леченных неселективными цитостати-
ками (ЦС) и глюкокортикостероидами (ГКС), 
важное место занимают вызванные лекар-
ственным иммунодефицитом тяжелые оппор-
тунистические инфекции, сепсис, онкологи-
ческие заболевания [21], а также осложнения 
медикаментозного синдрома Кушинга [9].  

Термин «гломерулонефрит» не отражает 
в полной мере морфофункциональную сущ-
ность заболевания, так как при нем поража-
ется не только клубочек, но и фактически все 
структуры нефрона [7]. Хотя ГН можно запо-
дозрить по клинико-лабораторным данным, 
постановка окончательного диагноза воз-
можна только после гистологического иссле-
дования почечной ткани [11]. Особое место 
среди актуальных вопросов нефрологии при-
надлежит проблеме изучения факторов про-
грессирования хронических заболеваний по-
чек [5]. 

Очень часто трудно найти причину раз-
вития гломерулопатии. В настоящее время 
классификация ГН базируется на особенно-
стях морфологической картины нефробиоп-

тата после проведения световой, электрон-
ной, иммунофлюоресцентной микроскопий, 
что позволяет определить характер распреде-
ления в почечной ткани иммуноглобулинов и 
компонентов системы комплемента [1]. 

Морфологическая диагностика, основан-
ная лишь на результатах светооптического ис-
следования, во многих случаях несостоятель-
на, так как морфологические светооптические 
феномены так же неспецифичны, как и клини-
ческие, особенно в дебюте заболевания. Одно 
светооптическое исследование биоптатов в 
8,8 % случаев не позволяет поставить диагноз. 
В подавляющем большинстве (63,6 %) это 
больные с асимптомной микрогематурией – 
диагностически одной из наиболее трудных 
ситуаций в нефрологии [2]. 

Установлено, что один и тот же гистоло-
гический вариант ГН может иметь различную 
этиологию, патогенез, клиническую симпто-
матику [8]. 

В свете современных данных, получен-
ных при морфологическом исследовании 
почечной ткани, выделяют 2 группы ГН. 
Первую группу поражений клубочков почек 
составляют пролиферативные ГН: мезан-
гиопролиферативный (МезПГН), диффуз-
ный пролиферативный, экстракапиллярный 
ГН. Для этих вариантов ГН в первую оче-
редь характерен нефротический синдром 
(«богатый» мочевой осадок, эритроциты, 
эритроцитарные цилиндры, лейкоциты), 
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анатомического отделения лаборатории электронной микроскопии и иммуногистохимии I Московского 
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протеинурия обычно не более 3 г/сут., по-
чечная недостаточность. Морфологически-
ми вариантами пролиферирующих ГН яв-
ляются:  
острый диффузный пролиферативный ГН, 
экстракапиллярный (ГН с полулуниями), 
МезПГН, мезангиокапиллярный ГН (Мез-
КГН). 

К группе непролиферирующих ГН отно-
сятся варианты заболевания, при которых 
поражаются преимущественно слои клубоч-
кового фильтра (базальная мембрана, подо-
циты). В эту группу входят следующие ги-
стологические варианты ГН: мембранозная 
нефропатия, болезнь минимальных измене-
ний, фокальный сегментарный гломеру-
лосклероз. Эти варианты ГН проявляются 
преимущественно нефротическим синдромом 
(протеинурия больше 3,5 г/сут., гипоальбу-
минемия, гиперлипидемия, «богатый» моче-
вой осадок, отеки).  

Поскольку гистологическое исследова-
ние нефробиоптата доступно только специа-
лизированным лечебным учреждениям, в 
клинической практике бытует классифика-
ция, основанная на ведущих клинических 
синдромах, к числу которых относится ИМС, 
характеризующийся отсутствием клиниче-
ской симптоматики, скудной протеинурией, 
микрогематурией, цилиндрурией. 

По мнению ряда нефрологов [7, 18], по-
добные случаи проявления ГН следует рас-
ценивать как латентное течение заболевания, 
большая доля которого приходится на вто-
ричный, скрытый период болезни, а при 
нефробиопсии при ИМС выявляются измене-
ния, аналогичные тем, которые обнаружива-
ются в развернутой стадии болезни. 

Следует признать, что ИМС может быть 
не только проявлением ГН, но и дебютом 
других заболеваний почек (амилоидоз, опу-
холи, вторичные нефропатии и т.д.). 

Поэтому выявление ИМС случайно или 
при целенаправленном обследовании боль-
ного требует проведения нефробиопсии с 
последующим морфологическим исследова-
нием биоптата почечной ткани в специали-
зированном лечебно-профилактическом 
учреждении. 

Цель исследования. В условиях про-
спективного наблюдения за больными с 
впервые выявленным изолированным моче-
вым синдромом установить нозологический 
диагноз нефропатий и оценить эффектив-
ность патогенетического лечения. 

Задачи исследования 
1. Из компьютерной базы данных 

нефрологического отделения Областной кли-
нической больницы выбрать для анализа ис-
тории болезни больных с изолированным мо-
чевым синдромом. 

2. Используя современные методы мор-
фологической диагностики, установить нозо-
логическую структуру заболеваний почек, 
проявляющихся изолированным мочевым 
синдромом. 

3. Оценить эффективность комплексно-
го лечения больных хроническим гломеруло-
нефритом с признаками ИМС. 

Материалы и методы. Под наблюдени-
ем в течение достаточно длительного време-
ни (от 5 до 15 лет) находилось 85 больных, 
которые поступали на клиническое обследо-
вание и лечение в нефрологическое отделе-
ние Ульяновской областной клинической 
больницы с первоначальным диагнозом 
ИМС. 

Из этого числа больных в окончательную 
разработку было включено 32 пациента, ко-
торым для постановки диагноза потребова-
лось использование современных методов 
исследования, включая электронную микро-
скопию, гистохимические исследования 
нефробиоптата. 

53 больным, поступавшим на клиническое 
обследование и лечение, нефробиопсию про-
вести по разным причинам не удалось. Однако 
на основании комплексного обследования и 
пролонгированного диспансерного наблюде-
ния у нефролога диагноз заболевания почек 
был установлен, и больным проводится соот-
ветствующее лечение. Из 32 больных с уста-
новленным морфологическим диагнозом 
женщин было 17 (53,1 %), мужчин 15 (46,9 %), 
средний возраст больных 42,6±4,7 года. Про-
должительность заболевания с момента выяв-
ления ИМС в среднем составила 6,1±4,2 года. 
Предшествующим заболеванием у 27 (84 %) 
больных была острая респираторная инфекция 
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(ОРВИ), по поводу которой больные обраща-
лись к врачу. У оставшейся части больных 
(16 %) ИМС был выявлен случайно при об-
следовании по какому-либо другому заболе-
ванию и при заполнении санаторно-курортной 
карты. При ГН случайное выявление ИМС, по 
данным литературы, встречалось от 75 до 
81,8 % случаев. 

У 32 больных средняя частота обращае-
мости к врачу-нефрологу в среднем соста- 
вила 5,0±1,1 раз (колебания от 1–3 до 20–
24 раз). 

В 20,6 % случаев у родственников 
наследственность была отягощена артери-
альной гипертензией, а в 13,8 % – заболева-
ниями почек. В подавляющем большинстве 
случаев больные жалоб нефрологического 
характера не предъявляли. Объективный 
осмотр также не позволял заподозрить какое-
либо заболевание почек. Латентное течение 
ГН, проявляющегося ИМС, по результатам 
наблюдений Е.М. Тареева, может длиться 25–
31 год [7].  

Диагноз основного заболевания, дебюти-
рующего ИМС, ставился на основании ком-
плексного обследования больных, включая 
оценку и интерпретацию общего анализа 
крови, мочи, проб Зимницкого, Нечипоренко, 
Реберга-Тареева, определение суточной про-
теинурии, биохимических констант крови. 

Из инструментальных методов исследо-
вания использовались: УЗИ органов брюш-
ной полости с акцентом внимания на состоя-
ние почек, УЗДГ сосудов почек, обзорная 
рентгенография органов грудной клетки (об-
лигатно) и брюшной полости (факультатив-
но), компьютерная томография органов 
брюшной полости (по необходимости), ради-
онуклидная ренография с I131. Всем больным 
с ИМС была проведена прицельная чрезкож-
ная нефробиопсия (врачи В.В. Павлов, В.П. 
Мухорин). 

Морфологическое исследование нефро-
биоптата проводилось в центральном патоло-
гоанатомическом отделении лаборатории 
электронной микроскопии и иммуногистохи-
мии I Московского государственного универ-
ситета им. И.М. Сеченова и патологоанато-
мическом отделении ГУЗ УОКБ (морфологи 

Б.С. Ашанин, В.Е. Бригиневич, А.М. Карпо-
ва). В 100 % случаев была проведена свето-
вая микроскопия, а также иммуногистохими-
ческое исследование и электронная микро-
скопия нефробиоптата. В центральном пато-
логоанатомическом отделении лаборатории 
электронной микроскопии и иммуногистохи-
мии I Московского государственного универ-
ситета им. И.М. Сеченова световая микро-
скопия и иммуногистохимическое исследо-
вание нефробиоптата проводились профессо-
ром В.А. Варшавским, а электронная микро-
скопия – профессором Е.П. Голицыной на 
аппарате Tecnai-12. Увеличение определя-
лось индивидуальными характеристиками 
нефробиоптата (от 2550 до 87000 раз). 

Больные, находившиеся в нефрологиче-
ском отделении УОКБ, получали комплекс-
ную терапию (глюкокортикостероиды, цито-
статики, нефропротекторы и др.). Характери-
стика лабораторных показателей у исследо-
ванных больных приведена в табл. 1. 

Статистическая обработка цифрового 
материала проводилась с помощью лицензи-
рованного пакета программ Statistica 6,0. 
Данные представлены в виде M±m, где М – 
среднее значение показателя, а m – ошибка 
средней, р – коэффициент достоверности по 
Стьюденту. 

Результаты и обсуждение. Исследования 
показали, что у 27 (84,4 %) больных ИМС был 
проявлением ГН и только у 5 (15,6 %) диагно-
стировались вторичные нефропатии. Морфо-
логические варианты поражения почек, дебю-
тировавшие ИМС, представлены в табл. 2. 

Из представленной таблицы видно, что в 
структуре поражений почек ведущее поло-
жение занимает МезПГН, который встречал-
ся у 11 (34,4 %) больных. МПГН является са-
мой распространенной формой ХГН [22]. Ча-
стота выявления МезПГН составляет до 67–
68 % [9]. По данным Б.И. Шулутко с соавт., 
10-летняя почечная выживаемость при 
МПГН составляет 64 % [14, 16], по данным 
других авторов − до 90 % [13]. Этот вариант 
ГН с самого начала проявлялся ИМС, чаще 
всего у мужчин в возрасте от 50 до 60 лет. 
Характеристика мочевого синдрома пред-
ставлена в табл. 3. 
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Таблица 1 
Характеристика лабораторных показателей исследованных больных 

№ 
п/п Показатели Результаты 

исследований Норма 

1 
1.1 
1.2 
1.3 
 
1.4 

Мочевой синдром: 
Белок (г/л) 
Эритроциты (в п/зр) 
Лейкоциты (в п/зр) 
 
Цилиндры (в п/зр) 

 
1,12±0,2 
4,6±0,2 
2,7±0,5 

 
1,2±0,9 

 
0,012 

0  
Мужчины: 0–1, 
Женщины: 5–6  
Зернистые: 0, 

Гиалиновые: 0–1 

2 
2.1 
2.2 
2.3 
2.4 
2.5 
2.6 
2.7 
2.8 
2.9 
2.10 
2.11 
2.12 
2.13 
2.14 
2.15 

Биохимические исследования крови: 
Общий белок (г/л) 
Альбумин (г/л) 
Фибриноген (г/л) 
Протромбин (%) 
Креатинин (ммоль/л) 
Мочевина (ммоль/л)  
Холестерин (ммоль/л) 
Кальций (ммоль/л) 
Калий (ммоль/л) 
Фосфор (ммоль/л) 
Натрий (ммоль/л)  
Общий билирубин (мкмоль/л) 
Мочевая кислота (мкмоль/л) 
АЛТ (U/1) 
АСТ(U/1) 

 
60,9±1,2 
32,1±1,0 

5151,9±253,7 
89,2±1,2 
89,7±2,6 
5,7±0,3 
7,7±0,5 
2,3±0,1 
4,7±0,1 
1,4±0,1 

139,6±0,8 
7,9±0,7 

414±13,6 
22,4±2,2 
25,9±3,0 

 
66–87 
35–50  

2000–4000  
78–142 
55–110  
1,7–8,3 
1,3–5,3 

2,2–2,65 
3,3–5,1 

0,81–1,45 
136,0–146,0 

1,7–21,0 
208,0–428,0 

0,0–45,0 
0,0–35,0 

3 
3.1 
3.2 
3.3 
3.4 
3.5 
3.6 
3.7 
3.8 

Иммунологические исследования: 
Ig G (г/л) 
Ig A (г/л) 
Ig M (г/л) 
ЦИК (Ед.) 
СРБ (г/л) 
Комплемент (Ед.) 
ANCA (Ед.) 
Антитела к ДНК (МЕ/мл) 

 
10,0±0,9 
2,7±0,9 
1,2±0,4 

22,4±1,2 
3,1±0,6 

64,4±9,8 
0,6±0,1 
11,7±1,8 

 
6–18 
1–5 

0,5–1,8 
20–30 
0–5,0 
50–80 
0–1 

0–25 

4 
4.1 
4.2 

Функциональные пробы почек: 
Суточная протеинурия (г/сут.) 
Скорость клубочковой фильтрации по 
MDRD (мл/мин) 

 
1,7±0,4 

62,2±9,9 

 
<0,3 

Более 90 

5 
5.1 
5.2 
5.3 
5.4 
5.5 

Гемограмма: 
Гемоглобин (г/л) 
Эритроциты (1012/л) 
СОЭ (мм/ч) 
Лейкоциты (106/л) 
Тромбоциты (106/л) 

 
124,9±4,6 
4,00±0,2 
37,3±3,0 
7,0±0,4 
261±14 

 
130–160 
4,0–5,0 
До 18  

4,0–9,0 
180–320 
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Таблица 2 
Морфологические варианты поражения почек 

Окончательный диагноз  
поражения почек 

Количество больных 

Число больных % 

Мезангиопролиферативный гломерулонефрит 
Мезангиокапиллярный гломерулонефрит 
Фокальносегментарный гломерулосклероз 
Гломерулонефрит с минимальными изменениями клубочков 
Мембранозная нефропатия 
Амилоидоз почек 
Нефросклероз 
ANCA – ассоциированная гломерулопатия 

11 
8 
2 
3 
3 
2 
2 
1 

34,4 
25,0 
6,2 
9,4 
9,4 
6,2 
6,2 
3,2 

Итого 32 100 

 
 

 Таблица 3 
Мочевой синдром при МезПГН 

Показатель Результат 

Белок (г/л) 0,9±0,2 
Эритроциты (в п/зр) 4,3±1,4 
Гиалиновые цилиндры (в п/зр) 1,5±0,7 
Зернистые цилиндры (в п/зр) 0,9±0,3 
Лейкоциты (в п/зр) 2,5±0,3 

 
Клинически МезПГН у наблюдаемых 

больных проявлялся в дальнейшем нефроти-
ческим, гипертоническим, гематурическим 
синдромами, что совпадает с результатами 
исследований других авторов [2]. 

Обращает на себя внимание тот факт, 
что у мужчин трансформация ИМС в 
нефротический вариант произошла в сред-
нем через 19 лет после его выявления, тогда 
как у женщин для этого понадобилось 
только  
3 года. 

В настоящее время, по данным свето-
оптических, иммунногистохимических, 
электронномикроскопических и морфомет-
рических исследований, различают 3 мор-
фологических варианта МезПГН в зависи-
мости от класса иммуноглобулинов в соче-
тании с С3-фракцией комплемента, преоб-
ладающих в клубочковых депозитах [10].  
У обследованных нами пациентов наиболее 
часто в клубочковых депозитах одновре-

менно выявлялись все три класса иммуно- 
глобулинов в сочетании с С3-фракцией 
комплемента или без. 

Находясь в стационаре, больные получа-
ли лечение глюкокортикостероидами (пред-
низолон), цитостатиками (циклофосфан, цик-
лоспорин А, микофенолата мофетил) по при-
нятым в современной нефрологии дозиров-
кам [15, 17]. Наряду с этим им проводилось 
нефропротективное и симптоматическое ле-
чение. 

На фоне проведенного комплексного ле-
чения МезПГН полная клинико-лабораторная 
ремиссия была достигнута у 3 (27,3 %) паци-
ентов, неполная – у 3 (27,3 %), но эти боль-
ные продолжают лечение иммуносупрессив-
ными препаратами, у 3 (27,3 %) больных эф-
фекта от лечения получить не удалось, у од-
ного из них исходом была терминальная по-
чечная недостаточность, у 2 (18,2 %) больных 
ИМС был без динамики. В табл. 4 приведены 
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результаты комплексного лечения больных МезПГН. 
Таблица 4 

Результаты лечения больных с МезПГН 

Показатели До лечения После лечения р 
Суточная протеинурия, г/сут.  1,4±0,4 0,3±0,1 0,001 
СКФ* по MDRD, мкмоль/л 60,6±8,7 86,4±3,8 0,001 
Альбумин, г/л 24,9±2,7 38,6±1,7 0,05 
Общий белок, г/л 49,3±3,3 70,7±3,7 0,001 

 
Примечание. *СКФ – скорость клубочковой фильтрации. 

 
В качестве примера приводим выписку 

истории болезни. 
Больной С., 54 года. Дебют заболевания в 

52 года, когда при обследовании по поводу 
остеохондроза был выявлен мочевой син-
дром: следовая протеинурия и микрогемату-
рия, не проявляющиеся клинически. В после-
дующем протеинурия стала нарастать и за  
2 мес. развился нефротический синдром 
(НС). При обследовании: протеинурия –  
3,7 г/л, гематурия – 2–3 в п/зр, суточная про-
теинурия – 5,8 г/сут., альбумин крови – 
19,5 г/л, общий белок крови – 55,7 г/л. В свя-
зи с развитием НС была проведена диагно-
стическая нефробиопсия с последующим 
комплексным исследованием нефробиоптата:  

1. Световая микроскопия нефробиоптата 
№8/14/07 (31.01.2007 г.): биоптат почки 
представлен корковым слоем (до 15 клубоч-
ков). В клубочках отмечается очаговая про-
лиферация мезангиоцитов, очаговое расши-
рение мезангия, очаговое утолщение базаль-
ной мембраны клубочка, склероз отдельных 
сосудистых петель. Эпителий извитых ка-
нальцев в состоянии белковой дистрофии и 
субатрофии, в просвете некоторых каналь-
цев − эритроциты. Очаговый склероз стромы 
и ее небольшая очаговая лимфогистиоцитар-
ная инфильтрация, артериолосклероз. Ами-
лоида не найдено. Заключение: картина укла-
дывается в морфологию мезангиопролифера-
тивного гломерулонефрита. 

2. Электронномикроскопическое иссле-
дование биоптата почки (15.02.2007 г.): биоп-
тат №8/14/07. В изученном клубочке мочевое 
пространство расширено, в нем содержится 
много эритроцитов и белок. Базальные мем-
браны клубочков умеренно очагово утолще-

ны. Обнаруживается большое количество 
крупных субэпителиальных иммунных ком-
плексов и немного иммунных комплексов в 
умеренно расширенном мезангии. Малые 
подростки подоцитов преимущественно ре-
дуцированы. Заключение: найденные изме-
нения полностью соответствуют светоопти-
ческому диагнозу мезангиопролиферативно-
го гломерулонефрита. 

3. При дополнительном иммуногистохи-
мическом исследовании 909/07 (100721–25) 
на базе Гематологического научного центра 
РАМН в биоптате почки в области канальцев 
видны отложения kappa+ и lambda+ масс. Эти 
массы IgG +, IgA+, IgM +.  

В соответствии с полученными результа-
тами обследования больному проводилась 
специфическая иммуносупрессивная (ГКС, 
ЦФ, циклоспорин А), а также нефропротек-
тивная и симптоматическая терапия. На фоне 
проводимого лечения достигнута полная 
клинико-лабораторная ремиссия, которая со-
храняется уже 4 года. Если учесть, что, по 
данным литературы, МезПГН является 
наиболее благоприятным вариантом заболе-
вания, то полученные нами результаты ис-
следований совпадают с таковыми других ав-
торов [19]. 

Вторым по частоте встречаемости среди 
наблюдаемых больных был МезКГН. В по-
следнее время этот вариант гломерулонефри-
та встречается, по данным литературы, в 5–
6 % случаев [11]. 

Данная патология поровну распредели-
лась между мужчинами и женщинами. Воз-
раст – преимущественно до 50 лет. У всех 
больных МезКГН дебютировал ИМС без ка-
ких бы то ни было клинических проявлений. 
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Мочевой синдром характеризовался весьма 
умеренной протеинурией (0,4±0,02 г/л),  
микрогемотурией (3,6±0,25 в п/зр), лейкоци-
турией (3,1±0,14 в п/зр), цилиндрурией 
(1,2±0,4 в п/зр). 

В анамнезе больных не удалось выявить 
каких-либо факторов риска развития заболе-
вания. Поэтому с достаточным основанием 
этот вариант ГН расценивался как идиопати-
ческая форма.  

На основании результатов светооптиче-
ского, иммуногистохимического, электрон-
номикроскопического и морфометрического 
исследований нефробиоптата выделяют не-
сколько морфологических вариантов Мез-
КГН: 

− с субэндотелиальными депозитами; 
− болезнь плотных депозитов;  
− мембранозноподобный или смешан-

ный; 
− лобулярный ГН [10].  
По классификации Е.М. Тареева [7], кли-

нически первый вариант соответствует 
нефротическому или смешанному варианту, 

второй – нефротическому, третий – нефроти-
ческому или гипертоническому, четвертый – 
смешанному или нефротическому.  По дан-
ным некоторых авторов [20], МезКГН – одна 
из неблагоприятных форм заболевания, и че-
рез какое-то время при отсутствии лечения 
развивается почечная недостаточность. 

За время наблюдения МезКГН транс-
формировался в нефротический синдром у  
5 из 8 больных, преимущественно у женщин.  

Результаты комплексного лечения, 
включавшие глюкокортикостероиды, цито-
статики, нефропротекторы и симптоматиче-
ские средства, показали, что полная клинико-
лабораторная ремиссия отмечалась у 2 боль-
ных, неполная клинико-лабораторная ремис-
сия − также у 2 больных. Исход заболевания 
в терминальную почечную недостаточность 
наблюдался у 2 больных. К этому следует 
добавить, что у 2 больных, несмотря на про-
веденное лечение, оставался ИМС без нару-
шения функций почек. 

Результаты лечения больных с МезКГН 
представлены в табл. 5. 

  
Таблица 5 

Результаты лечения больных с МезКГН 

Показатели До лечения После лечения р 

Суточная протеинурия, г/л  2,0±0,4 0,4±0,2 0,001 
СКФ по MDRD, мкмоль/л 64,2±11,3 80,5±13,7 0,05 
Альбумин, г/л 23,3±2,8 38,0±2,3 0,001 
Общий белок, г/л 39,2±0,2 65,6±3,84 0,05 

 
В качестве примера приводим выписку 

из истории болезни. 
Больной И., 25 лет. Начало заболевания в 

23-летнем возрасте, когда при обследовании и 
лечении по поводу эритроцитоза верифициро-
ван мочевой синдром, не проявлявшийся кли-
нически. В дальнейшем не обследовался по 
поводу выявленного мочевого синдрома. Че-
рез год стали появляться отеки нижней конеч-
ности, верхних конечностей, повышение АД 
до 190/100 мм рт. ст., тошнота, рвота. При об-
следовании: в моче протеинурия до 3 г/л, мак-
рогематурия, цилиндрурия (гиалиновые ци-
линдры – единичные в поле зрения), альбумин 
крови – 19,5 г/л, общий белок крови – 45,2 г/л, 
креатинин крови – 173,3 мкмоль/л, мочевина 

крови – 7,1 ммоль/л. Была проведена диагно-
стическая нефробиопсия с последующим ис-
следованием нефробиптата: 

1. Морфологическое описание нефробиоп-
тата (проведено в НИИ ММА им. И.Н. Сече-
нова): биоптат №60/595-607/10 (световая мик-
роскопия, иммуногистохимия) (17.02.2010 г.). 
Биоптат почки представлен корковым слоем 
(до 8 клубочков). В клубочках отмечается оча-
говая пролиферация мезангиоцитов, расшире-
ние и склероз мезангия, диффузное утолщение 
базальной мембраны клубочка, склероз от-
дельных сосудистых петель, множественные 
синехии. Эпителий извитых канальцев в со-
стоянии белковой дистрофии, диффузной 
атрофии и субатрофии, просвет расширен. 
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Диффузный склероз стромы с небольшими 
очаговыми лимфогистиоцитарными инфиль-
тратами, выраженный артериосклероз. Ами-
лоида не найдено. При иммуногистохимиче-
ском исследовании обнаружена фиксация IgG 
на гломерулярной базальной мембране очаго-
вого комковатого характера. Заключение: кар-
тина мезангиокапиллярного гломерулонефри-
та с фибропластической трансформацией и 
началом сморщивания почки.  

2. Электронномикроскопическое исследо-
вание биоптата почки (06.04.2010 г.): биоптат 
№60/595-607/10. Изученный клубочек имеет 
дольчатое строение. Одни дольки представ-
ляют собой комплекс из расширенного мезан-
гия с увеличенным числом мезангиоцитов и из 
прилегающих капилляров, просвет которых 
заполнен целиком образованным de novo мем-
браноподобным веществом с заключенным в 
нем клеточным детритом. В некоторых доль-
ках при этом имеется щелевидный просвет, 
содержащий эритроциты. Другие дольки яв-
ляются расширенным капилляром, в просвете 
которого обнаруживаются гибнущие эндоте-
лиоциты и клеточный детрит, перемежающие-
ся слоями мембраноподобного вещества, об-
разованного de novo. Малые подростки подо-
цитов тотально редуцированы. Наблюдается 
виллезная трансформация. Заключение: 
найденные изменения соответствуют морфо-
логической картине мезангиокапиллярного 
гломерулонефрита с фибропластической 
трансформацией.  

Больному проводилась иммуносупрес-
сивная, нефропротектиная терапия (ГКС+ЦС), 
однако не смотря на проводимое лечение в 
течение одного года развилась терминальная 
почечная недостаточность.  

Как уже отмечалось выше, у части 
наблюдаемых больных по разным причинам 
(чаще всего из-за отказа больных) нефробио-
псию провести не удалось, и поставить мор-
фологический диагноз заболевания почек 
было невозможно. 

Тем не менее с учетом результатов ком-
плексного обследования и пролонгированно-
го наблюдения за больными в условиях 
нефрологического стационара из 53 больных 
диагноз хронического гломерулонефрита с 
гипертоническим синдромом был поставлен  

19 (35,8 %), тубулоинтерстициальный 
нефрит – 6 (11,3 %), латентное течение хрони-
ческого гломерулонефрита с ИМС – 14 
(26,4 %), нефритический синдром – 4 (7,5 %), 
хронический гломерулонефрит с нефротиче-
ским синдромом – 10 (18,9 %) пациентам. 

Всем больным проводилось комплексное 
лечение, включавшее в себя нефропротек-
тивные, симптоматические лекарственные 
средства, а при наличии показаний – цито-
статические препараты. Результаты лечения 
таковы. Полная клинико-лабораторная ре-
миссия была достигнута у 4 (7,5 %) больных, 
неполная – у 4 (7,5 %), развитие терминаль-
ной почечной недостаточности наступило  
у 8 (15 %) больных. Тенденция к снижению 
клубочковой фильтрации наблюдалась  
у 7 (13,2 %) больных, у остальных пациентов 
азотовыделительная функция почек осталась 
без изменений. 

Таким образом, результаты проведенных 
исследований свидетельствуют о том, что 
ИМС могут проявляться самые разнообраз-
ные заболевания почек первичного или син-
дромального генеза. Однако наиболее часто 
ИМС встречается у больных гломерулоне-
фритами и, в частности, при мезангиопроли-
феративном и мезангиокапиллярном вариан-
тах заболевания.  

Углубленное морфологическое исследо-
вание нефробиоптата указывает на то, что 
ИМС отражает латентное течение заболева-
ния почек, а не его клинический дебют. В 
этом отношении результаты наших исследо-
ваний совпадают с выводами других авторов. 

ИМС, по нашим наблюдениям, может 
длительное время быть единственным прояв-
лением ГН. Максимальный срок латентного 
течения заболевания среди исследованных 
больных составляет около 15 лет и в конце 
концов манифестируется нефротическим 
синдромом и терминальной почечной недо-
статочностью. 

Выводы 
1. Изолированный мочевой синдром у 

подавляющего большинства наблюдаемых 
больных свидетельствовал о латентном тече-
нии хронических гломерулонефритов. 

2. Среди исследованных больных с хро-
ническими гломерулонефритами, проявив-
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шимся изолированным мочевым синдромом, 
наиболее часто диагностировались мезангио-
пролиферативный и мезангиокапиллярный 
морфологические варианты заболевания. 

3. Комплексное лечение больных с ме-
зангиопролиферативным и мезангиокапил-
лярным гломерулонефритами сопровожда-
лось у 2/3 больных положительной клинико-
лабораторной динамикой показателей тече-
ния заболеваний. 
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The results of the researches of patients with chronic glomerulonephritis the isolated urinary syndrome 
(IUS) are given in this work which was the initial presentation. It is established that most of all IUS is found 
at mesangial forms of glomerulonephritis (GN). 


