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ПЕРЕЧЕНЬ СОКРАЩЕНИЙ И ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

СКВ - системная красная волчанка 

ФНО  - фактор некроза опухоли  

BAFF - B-cell activation factor – В-клеточный активационный фактор  

BLyS - B-lymphocyte stimulator – В-лимфоцитарный стимулятор 

APRIL - a proliferation-inducing ligand – индуцирующий пролиферацию лиганд 

ANCA - антитела к антигенам цитоплазмы нейтрофилов 

ЦИК - циркулирующие иммунные комплексы 

Ig - иммуноглобулин 

АНФ - антинуклеарного фактора   

АТДНК(dsDNA) - антител к нативной двухспиральной 

дезоксирибонуклеиновой кислоте  

ИЛ - интерлейкин 

СИАВЛ - спонтанная иммуноглобулинсинтезирующая активность В-

лимфоцитов 

СПАВЛ - спонтанная пролиферативная активность В-лимфоцитов 

ДНК - дезоксирибонуклеиновая кислота 

АутоАТ - аутоантитела 

АГ - антиген 

АутоАГ - аутоантиген 

АФАТ - антифосфолипидные антитела  

LE - Lupus erythematosus 

АТДНК - антитела к нативной ДНК 

ИФН - интерферон 

NK-клетки - natural killer – естественные киллеры 

АНА - антинуклеарные антитела 

BCMA - В-cell maturation antigen – В-клеточный антиген созревания 
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TACI - transmembrane activator and calcium-modulating cyclophilin ligand 

interactor – трансмембранный активатор, модулятор кальция и активатор 

лиганда циклофилина  

BAFF-R - рецептор BAFF, BR3 

ЦП – цветной показатель 

ЭКГ – электрокардиограмма 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

СРБ – С-реактивный белок 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

Усл.ед. – условные единицы 

SLEDAI - Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 

KDIGO - Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

ЭДТА - этилендиаминтетраацетата натрия  

ППС - полная питательная среда  

КЦФ – количественная цитофлюориметрия 

ХПН – хроническая почечная недостаточнсть 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы диссертации. В мире увеличивается число больных 

с аутоиммунными патологиями, среди которых в связи с тяжестью течения, 

неблагоприятным прогнозом, высокими показателями заболеваемости, 

инвалидизации и смертности, особое значение принадлежит системной красной 

волчанке [24, 36].  Одним из наиболее тяжелых проявлений системной красной 

волчанки является развитие поражения почек – люпус нефрита. Люпус-нефрит 

характеризуется различными вариантами гломерулонефрита [54, 182, 213].  

Люпус-нефрит - представляет собой иммунокомплексный 

гломерулонефрит, обусловленный отложением широкого спектра иммунных 

комплексов в мезангии клубочков, субэндотелиально и субэпителиально. 

Люпус-нефрит по праву считается одним из наиболее частых среди тяжелых 

проявлений системной красной волчанки, различные его клинические признаки 

встречаются не менее чем у 50% больных как в дебюте, так и на различных 

сроках этой болезни [8, 39, 45, 190, 211]. 

Показатели заболеваемости по всему миру варьируются от 0,9 до 3,1, а 

показатели распространенности — от 4,3 до 45,3 (на 100 000 населения). У 

азиатов (представителей азиатской расы) по сравнению с европейцами 

(представителями европейской расы) отмечена более высокая частота 

поражения почек  при системной красной волчанке [202].  

Клинические проявления люпус-нефрита варьируются от бессимптомной 

протеинурии до явного нефротического синдрома и могут привести к 

терминальной стадии хронической почечной недостаточности до 20 % случаев 

[198, 211, 227]. Люпус-нефрит является одной из наиболее частых причин 

смерти, а также важным предиктором последующей смертности при системной 

красной волчанке [123, 155, 166, 169, 186, 211]. Поражение почек, в первую 

очередь люпус-нефрит) имеет большое социально-экономическое значение, 

поскольку подавляющее большинство этих пациентов моложе 50 лет [148, 190].  

Поражение почек, как правило, возникает на фоне развернутой 

клинической картины и высокой иммунологической активности системной 
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красной волчанки. Основу клинических проявлений люпус-нефрита составляет 

- лабораторные изменения мочи, повышение артериального давления, отеки и 

снижение почечной функции [71, 32, 88, 116, 214], а также иммунологические 

изменения в виде  поликлональной гиперактивности В-клеточной системы, 

проявляющаяся неконтролируемой продукцией разнообразных органо- и 

тканоспецифических антител, в первую очередь антиядерных аутоантител, 

антинуклеарного фактора и антител к нативной ДНК [22, 150, 152, 162, 203, 

217].  В свою очередь, особое место в оценке активации В-лимфоцитов при 

люпус-нефрите занимают методы изучения иммунных нарушений на уровне В-

клеточной активации, в частности, позволившие установить высокую 

пролиферативную и иммуноглобулинсинтезирующую синтезирующую 

активность В-лимфоцитов при системной красной волчанке [14, 15, 16, 25, 26, 

27, 28, 29].  

Пристальный интерес к люпус-нефриту за последние годы, неизвестность 

этиологии, большая вариабельность клинико-иммунологических проявлений, 

возможность как длительных спонтанных ремиссий, так и 

быстропрогрессирующего, иногда молниеносного течения люпус-нефрита [13, 

19, 76], требует разработку новых адекватных и эффективных методов 

диагностики и контроля эффективности лечения люпус-нефрита, в том числе на 

основе изучения клинико-иммунологических особенностей, спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей активности В- 

лимфоцитов. 

Связь темы диссертации с приоритетными научными 

направлениями, крупными научными программами (проектами), 

основными научно-исследовательскими работами, проводимыми 

образовательными и научными учреждениями. Работа является 

инициативной. 

Цель исследования.  

Усовершенствование методов оценки степени активности, 

прогнозирования тяжести течения и эффективности лечения люпус-нефрита на 
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основе изучения показателей спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов. 

Задачи исследования. 

1. Изучить клинико-лабораторную особенность люпус-нефрита. 

2. Исследовать значения показателей спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В-лимфоцитов при люпус-

нефрита. 

3. Изучить корреляцию показателей спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В-лимфоцитов с классическими 

показателями люпус-нефрита. 

4. Оценить клиническое значение показателей пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В-лимфоцитов у больных люпус-

нефритом в зависимости от варианта течения болезни и вида лечения. 

Научная новизна полученных результатов. 

Впервые в Кыргызской Республике обнаружена более высокая клинико-

лабораторная активность болезни при люпус-нефрите, чем у больных 

системной красной волчанкой без поражения почек (без люпус-нефрита). 

Впервые изучены показатели спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов у больных люпус-

нефритом в зависимости от варианта течения болезни и вида лечения. 

Показано, что у больных люпус-нефритом показатели спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей активности В–

лимфоцитов достоверно выше, чем у больных системной красной волчанкой 

без поражения почек (без люпус-нефрита) и больных хроническим 

гломерулонефритом.  

У больных люпус-нефритом показатели спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов были достоверно 

выше при высокой активности болезни по сравнению с низкой активностью.  

Отмечено высокая и средняя коррелятивная связь показателей спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей активности В–
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лимфоцитов с классическими клинико-лабораторными признаками люпус-

нефрита. 

У больных люпус-нефритом показатели спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов (наряду с 

классическими клинико-лабораторными показателями) снижались на фоне 

базисной иммунодепрессивной терапии. 

Практическая значимость полученных результатов. 

Выявление признаков люпус-нефрита может свидетельствовать о 

тяжелом течении системной красной волчанки и немедленном начале базисной 

иммунодепрессивной терапии. 

Определение показателей спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов может быть 

использовано в качестве дополнительного метода дифференциальной 

диагностики люпус-нефрита и системной красной волчанки без поражения 

почек (без люпус-нефрита) и первичным гломерулонефритом. 

У больных люпус-нефритом выявление уровней спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей активности В–

лимфоцитов может быть использовано для уточнения степени активности и 

эффективности лечения болезни. 

Экономическая значимость полученных результатов. 

Экономический эффект полученных результатов напрямую не определен, но 

при использовании результатов проведенных исследований возможно получение 

медико-социальной эффективности за счет раннего определения активности и 

эффективности лечения люпус-нефрита. 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту: 

1. При люпус-нефрите тяжесть течения и клинико-лабораторная 

активность болезни более выражена, чем при системной красной волчанке без 

поражения почек (без люпус-нефрита). 

2. Показатели спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов у больных люпус-
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нефритом имели более высокие значения, чем у больных системной красной 

волчанкой без поражения почек (без люпус-нефрита) и хроническим 

гломерулонефритом, что может быть использовано в дифференциальной 

диагностике этих болезней. 

3. Значения спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов при люпус-

нефрите зависили от активности патологического процесса (чем была выше 

активность, тем были больше их значения) и результатов лечения болезни 

(достоверно снижались на фоне базисной иммунодепрессивной терапии).  

4. Уровни спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов имели высокую и 

среднюю коррелятивную связь с классическими клинико-лабораторными 

показателями люпус-нефрита 

Личный вклад соискателя. 

Личный вклад соискателя расценивается как основной.  

Исследования по выявлению люпус-нефрита у больных системной 

красной волчанкой, определение и изучение показателей спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей активности В–

лимфоцитов в клинике и терапии люпус-нефрита проведены автором лично.  

Соискатель лично проводил набор клинического материала, регистрацию 

и интерпретацию данных вышеуказанных методов исследвоания, 

статистическую обработку полученных результатов. 

Апробация диссертации. 

Материалы работы доложены на Всероссийском конгрессе с международным 

участием «Дни ревматологии в Санкт-Петербурге» (Санкт-Петербург, 2017, 2018, 

2019, 2020, 2023), II съезде ревматологов Узбекистана (Ташкент, 2018), IV 

Евразийском конгрессе ревматологов (Москва, 2018), V съезде врачей общей 

практики (семейных врачей) России (Киров, 2018), международной научно-

практической конференции ученых Андижанского государственного института 

Республики Узбекистан (Андижан, 2018), научно-практической конференции 
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врачей Ошской межобластной клинической больницы (Ош, 2018), 2-м 

международном форуме врачей общей практики (семейных врачей) (Н.Новгород, 

2019), II конгрессе ревматологов Казахстана (Алматы, 2019), Всероссийском 

конгрессе с международным участием «Боткинские чтения» (Москва, 2019), 

международной научно-практической конференции ученых Ошского 

государственного университета (Ош, 2019), конгрессе кардиологов и терапевтов 

стран Азии и СНГ «Актуальные проблемы сердечно-сосудистых и соматических 

заболеваний» (Душанбе, 2019), VII Евразийском конгрессе кардиологов (Ташкент, 

2019), V Евразийском конгрессе ревматологов (Москва, 2020), международной 

научно-практической конференции ученых Кыргызско-Российского университета 

(Ош, 2021), международной научно-практической конференции «Современная 

ревматология: новые подходы к диагностике и лечению» (Ташкент, 2022), 

ежегодной международной научно-практической конференции «Миррахимовские 

чтения» (Бишкек, 2022, 2023, 2024), VI Евразийском конгрессе ревматологов 

(Алматы, 2022), международной школе ревматологов (Шымкент, 2022, 2023), 

международной научно-практической конференции «Скелетно-мышечная боль при 

ревматических заболеваниях» (Москва, 2022), V конгрессе ревматологов 

Казахстана (Алматы, 2022), I межвузовской научно-практической конференции 

«Диалоги о внутренней медицине» (КРСУ, Бишкек, 2023), объединенном конгрессе 

кардиологов и международном симпозиуме «Медицина шелкового пути» (Бишкек, 

2023), международной научно-практической конференции «Междисциплинарные 

проблемы ревматологии» (Ташкент, 2024), симпозиуме APLAR-2024 и 7-м 

конгрессе ревматологов Казахстана (Алматы, 2024). VII Евразийском конгрессе 

ревматологов LEAR (Кыргызстан, Иссык-Куль, 2024), Республиканской 

научно-практической конференции по ревматологии (Ош, 2024). 

Полнота отражения результатов диссертации в публикациях. 

По материалам диссертации опубликовано 17 работ, в том числе 14 

статей и 3 тезиса. 

Структура и объем диссертации. 
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Диссертация изложена на 106 страницах компьютерного текста, состоит 

из введения, обзора литературы, главы методологии и методов исследования, 

главы результатов собственных исследований, заключения, практических 

рекомендаций и списка использованной литературы. Работа содержит 7 

рисунков и 8 таблиц. Указатель источников литературы включает 230 

публикаций, в том числе 62 на русском языке и 168 английском языке. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Клинико-лабораторные особенности люпус-нефрита 

В мире увеличивается число больных с аутоиммунными патологиями, 

среди которой в связи с тяжестью течения, неблагоприятным прогнозом, 

высокими показателями заболеваемости, инвалидизации и смертности особое 

значение принадлежит системной красной волчанке [24, 36].   

Системная красная волчанка (СКВ) – аутоиммунное ревматическое 

заболевание неизвестной этиологии, патогенез которого заключается в 

нарушениях иммунорегуляции, вызывающих гиперпродукцию широкого 

спектра органонеспецифических аутоантител к различным компонентам ядра и 

иммунных комплексов, что приводит к иммуновоспалительному повреждению 

тканей и нарушению функции внутренних органов [39, 110, 120, 136, 143, 211, 

223, 224]. 

Заболевание чаще встречается в возрасте 20–40 лет, из них около 90% 

заболевших составляют женщины [9, 12, 114, 117, 137]. За последние 

десятилетия отмечен рост частоты СКВ (50–250 случаев на 100 тыс. населения), 

что обусловлено совершенствованием диагностических методов и выявлением 

латентно протекающих форм. Пристальный интерес к СКВ за последние 50 лет 

позволил усовершенствовать методы диагностики заболевания, однако ведение 

больных остается сложной задачей [11, 12, 23, 138, 225]. Разработку адекватных 

и эффективных методов лечения затрудняют, прежде всего, неизвестная 

этиология заболевания, большая вариабельность клинических проявлений, 

возможность как длительных спонтанных ремиссий, так и быстро прогрес-

сирующего, иногда молниеносного течения [13, 19, 76]. У пациентов с люпус-

нефритом кумулятивная 10-летняя заболеваемость терминальной стадией 

хронической почечной недостаточности (тХПН) составляет 10,1%, а 

смертность – 5,9% [31, 211]. Эти данные позволяют предположить, что 

традиционные схемы лечения люпус-нефрита, основанные на применении 

глюкокортикостероидов (ГКС) и цитостатиков (циклофосфамида - ЦФА, 

азатиоприна, микофенолата мофетила - ММФ, ингибиторов кальциневрина - 
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ИКН) недостаточно эффективны. Полный ответ со стороны почек в первые 6–

12 мес терапии развивается лишь у небольшой части пациентов [98, 133, 171]. 

Поражение почек, как правило, возникает на фоне развернутой 

клинической картины и высокой иммунологической активности СКВ. К 

факторам повышенного риска развития люпус-нефрита относят мужской пол, 

возраст меньше 33 лет и принадлежность к неевропеоидной расе [31, 69, 125]. 

Так, в США заболеваемость люпус-нефритом среди представителей 

европеоидной расы составляет 14–23%, а среди афроамериканцев, 

латиноамериканцев и азиатов 34–51, 31–43 и 33–55% соответственно [224]. 

Люпус-нефрит варьирует в зависимости от расовой/этнической 

принадлежности и возраста, особенно высокий индекс подозрения требуется у 

пациентов азиатского, африканского/карибского и латиноамериканского 

происхождения [82, 115, 204, 212]. 

Поражение почек при СКВ остается одним из наиболее 

распространенных, тяжелых и прогностически важных висцеритов и 

характеризуется различными вариантами гломерулонефрита.  [6, 58, 52, 60, 93, 

144, 152, 158, 176, 210].  

  Возможности современной иммуносупрессивной терапии, с одной 

стороны, позволили снизить долю больных с терминальной почечной 

недостаточностью, а с другой – продемонстрировали прогностическую 

важность поражения почек для течения болезни в целом [17, 54, 71, 90, 111, 

126, 211, 218, 228]. 

Именно вовлечение в патологический процесс почек и определяет в 

дальнейшем прогноз этих больных в отношении заболевания, а осложнения, 

связанные с люпус - нефритом, являются основной причиной летальности у 

данной категории больных [8, 10, 17, 47, 55, 90, 189, 204, 210, 218, 222, 228]. У 

11-48% пациентов, страдающих люпус-нефритом, на протяжении 5 лет 

развивается ХПН [88, 167].  Несмотря на улучшение общего прогноза, 

смертность пациентов с СКВ в 1,5–3 раза превышает таковую в общей 
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популяции, причем наличие поражения почек по-прежнему остается одним из 

основных факторов риска смерти [5, 31]. 

Наиболее раннее выявление люпус-нефрита, а также возможность 

мониторирования патологического процесса на разных стадиях является 

важной задачей врача-ревматолога, поскольку это позволяет определять 

прогноз и тактику ведения больных СКВ. [54, 118]; 

В основе патогенеза люпус-нефрита лежит генетически обусловленная 

активация поликлональных В-лимфоцитов и формирование Т-зависимого 

иммунного ответа на аутоантигены (ДНК и нуклеосомы). АутоАТ к ДНК и к 

базальной мембране клубочков почек ведет к активации комплемента и 

воспаления клубочкового аппарата почек [97, 65, 165, 168, 208, 220, 230]. 

Клиническая картина люпус-нефрита многообразна и включает в себя 

следующие варианты: минимальный мочевой синдром, выраженный мочевой 

синдром в комбинации с гипертонией, нефротический синдром, часто 

сочетающийся с гематурией и гипертонией и быстропрогрессирующий 

гломерулонефрит. При этом, нет каких-либо специфических клинических 

признаков, свойственных именно люпус-нефрите [54, 102, 100, 119]. 

Доминирующим симптомом является протеинурия, которая встречается 

до 100% случаев, а нефротический синдром развивается примерно у половины 

больных [8, 70]. Микрогематурия присутствует почти всегда, но не бывает 

изолированной, макрогематурия встречается достаточно редко [69, 88, 143]. 

Артериальная гипертензия встречается в 50% случаев, более чем у половины 

больных отмечается снижение скорости клубочковой фильтрации, нарушаются 

также канальцевые функции [5, 21, 88, 214]. Люпус-нефрит часто развивается в 

начале заболевания на фоне высокой активности процесса или возникает в 

период обострения [21, 52]. Преобладают тяжелые формы люпус-нефрита, 

частота которых достигает 63% [173]. 

В клинической практике также используется классификация люпус-

нефрита, предложенная И.Е. Тареевой. Данная классификация удобна тем, что 

в ней, в зависимости от клинических особенностей, характера течения и 
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прогноза заболевания, выделяются несколько вариантов люпус-нефрита [52, 

61]. 

1. Активный нефрит. 

- Быстропрогрессирующий волчаночный нефрит; 

- Медленно прогрессирующий волчаночный нефрит; 

А. с нефротическим синдромом; 

Б. с выраженным мочевым синдромом; 

2. Неактивный нефрит с минимальным мочевым синдромом или 

субклиническая протеинурия. 

Клинически люпус-нефрит выявляется, по данным разных авторов, у 50-

70% больных СКВ, а морфологические изменения - еще чаще [48, 49, 52, 85, 88, 

100, 102, 119,  193, 195]. Изучение почечных биоптатов больших групп больных 

показывает, что люпус-нефрит имеет место практически во всех случаях СКВ. 

Даже при отсутствии протеинурии и изменений мочевого осадка в биопсийном 

материале практически всегда обнаруживают изменения, особенно при 

использовании методов иммунофлюоресценции и электронной микроскопии [1, 

108]. Помимо собственно люпус-нефрита, может развиваться также почечная 

тромботическая микроангиопатия, тромбозы почечных артерий и вен, 

обусловленные наличием АФАТ, и иммунокомплексные 

тубулоинтерстициальные повреждения [33, 187]. 

Основные клинические проявления люпус-нефрита – лабораторые 

изменения мочи, повышение артериального давления, отеки и снижение 

почечной функции. [32, 66, 88, 116, 214]. Протеинурия играет важное значение 

в повреждении клубочков, канальцев и интерстиция [87, 128].  Если раньше 

считали, что протеинурия является показателем тяжести поражения почек, то в 

настоящее время доказано токсическое действие профильтровавшегося белка 

на почки, что позволяет рассматривать ее как независимый фактор 

прогрессирования [30, 159, 194]. Имеются данные, что при латентной форме 

люпус-нефрита и первичного гломерулонефрита 5-ти и 10-ти летняя почечная 

выживаемость с протеинурией менее 1,0 г в сутки была соответственно 100 и 
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78%, а при протеинурии более 1,0 г в сутки соответственно 89 и 54% [30, 56, 87, 

172]. 

Разнообразны также и морфологические изменения при люпус-нефрите. 

Гистологически выделяют шесть различных классов нефропатий, 

классифицированных Международной организацией здравоохранения. 

Национальное общество нефрологов/Общество патологии почек (ISN/RPS), 

представляющее различные проявления и тяжесть поражения почек при СКВ 

[152]. Согласно классификации выделяют очаговый пролиферативный 

волчаночный нефрит, диффузный пролиферативный волчаночный нефрит, 

мембранозный, мезангиопролиферативный, мезангиокапиллярный и 

фибропластический нефриты Пациенты с пролиферативной формой люпус-

нефрита подвергаются наибольшему риску при заместительной почечной 

терапии [224]. Кроме того, серповидный гломерулонефрит, тромботическая 

микроангиопатия или обширный тубулоинтерстиций увеличивают риск 

ухудшения почечного прогноза у пациентов с ВН [146, 153, 157, 158]. 

Пациенты с люпус-нефритом имеют более высокий уровень смертности и 

умирают раньше, чем больные СКВ без люпус-нефрита [224]; поэтому ранняя 

диагностика ЛН и своевременное начало лечения имеют жизненно важное 

значение для предотвращения заболевания и прогрессирования. Многие 

исследования были проведены в случаях люпус-нефритом с целью определить 

предикторы более неблагоприятного прогноза; однако их результаты 

противоречивы [39, 69, 99, 149, 229]. 

Классификация ВОЗ, базирующаяся на данных световой, 

иммунофлюоресцентной и электронной микроскопии, позволяет выделить 6 

классов изменений в зависимости от наличия мезангиальных, очаговых и 

диффузных активных и склерозирующих повреждений, мембранозных 

изменений, а также наличия и локализации депозитов [92]. При сопоставлении 

можно отметить параллели между мезангиопролиферативным 

гломерулонефритом и II классом и отчасти между очаговым пролиферативный 

волчаночный нефритом и III классом. Класс IV включает в себя диффузный 
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пролиферативный волчаночный нефрит, а также случаи мезангиокапиллярного 

гломерулонефрита. Класс V соответствует мембранозному нефриту, а VI - 

фибропластическому [52]. Частота обнаружения различных морфологических 

классов варьирует, наиболее часто выявляются изменения IV класса - до 60% 

случаев [32, 88, 178, 215]. 

Существующая морфологическая классификация люпус-нефрита, к 

сожалению, не лишена недостатков. На них указывают опубликованные в 2019 

г. результаты согласительной конференции KDIGO по ведению гломерулярных 

болезней, отметившей, что классификация ISN/RPS 2003 не касается таких 

вариантов поражения почек при СКВ, как тубулоинтерстициальное 

повреждение, сосудистые повреждения, включая тромботическую 

микроангиопатию и почечный васкулит, а также волчаночную подоцитопатию 

[69]. Необходимо отметить, что в настоящее время группой представителей 

RPS (Renal Pathology Society) обсуждается проект следующего пересмотра 

морфологических определений в рамках различных классов люпус-нефрита 

(включая характеристику признаков экстракапиллярного ГН – полулуний), 

индексов активности и хронизации [116]. 

Выполнение биопсии почки желательно у всех пациентов с СКВ при 

наличии изменений в моче, а по мнению некоторых авторов, и в их отсутствие, 

поскольку прогноз во многом зависит от морфологических особенностей 

заболевания [57, 60, 88, 97, 116,  141]. И хотя более тяжелые морфологические 

изменения часто соответствуют и более ярким клиническим и 

иммунологическим проявлениям, гистологическая картина не может быть с 

определенностью предсказана исходя из особенностей клиники [57, 88].  При 

этом клинико гистологические корреляции могут служить предикторами 

непосредственных и отдаленных исходов заболевания [141]. 

У пациентов люпус-нефритом с изменениями I и IIA классов мочевой 

синдром отсутствует. У больных с изменениями IIB класса отмечается 

умеренная протеинурия. При изменениях III класса имеется выраженная 

протеинурия и эритроцитурия. У трети больных выявляется нефротический 
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синдром, нарушение функции почек отмечается редко. У пациентов с 

изменениями IV класса в большинстве случаев имeет место нефротический 

синдром, гематурия, артериальная гипертензия и почечная недостаточность. 

При изменениях V класса преобладает протеинурия - от умеренной до 

выраженной. У четверти больных встречается нарушение функции почек и 

артериальная гипертензия. У больных с изменениями IV и, в меньшей степени, 

III классов выявляются, как правило, высокие титры АТ к ДНК и 

гипокомплементемия [44, 52, 85, 86, 94, 193, 195].  По данным метаанализа 187 

исследований с участием 18309 пациентов с люпус-нефритом (1971–2015 гг.), 

наиболее высокий риск достижения тХПН наблюдается при люпус-нефрите IV 

класса. В частности, в развитых странах через 15 лет тХПН достигли 

приблизительно 44% пациентов с люпус-нефрите IV класса по сравнению с 

20% пациентов с люпус-нефритом V класса [190]. 

Анализ многочисленных исследований, посвященных клинико-

морфологическим сопоставлениям при ГН, позволяет констатировать наличие 

определенных взаимосвязей особенностей морфологических поражений почек 

с клинической картиной заболевания, характером течения и прогнозом [63, 83, 

130]. 

В соответствии с классификацией, предложенной экспертами 

Интернациональной Ассоциации Нефрологов и Интернациональной Ассо-

циации Морфологов, нашедшей широкое клиническое применение за короткий 

срок времени, выделяют 6 морфологических классов. 

При I-II морфологическом классе ("чистом" мезангиальном) 

гломерулонефрите однозначно прогноз признается благоприятным. Для этого 

класса характерно наличие изолированного мочевого синдрома, латентное тече-

ние и благоприятный прогноз. Развитие терминальной стадии почечной 

недостаточности не присуще этому классу, в связи, с чем доминирует точка 

зрения, что больные этого класса не нуждаются в проведении активной 

иммунодепрессивной терапии [163, 193, 195]. 
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При III и IV морфологических классах (фокальном и диффузном, 

соответственно) ГН без адекватной патогенетической терапии наблюдается 

довольно быстрое развитие почечной недостаточности (в течение нескольких 

лет, а в ряде случаев - и месяцев) и неуклонное ее прогрессирование в 

терминальную стадию [42, 72, 81, 193, 195, 205, 211].  

Реальная оценка прогноза V морфологического класса (мембранозного) 

ГН затруднена в связи с выделением 4 подклассов, отсутствием 

унифицированного деления больных на подклассы, а также в связи с 

ограниченным количеством контролируемых исследований, а также малыми 

группами изучаемых пациентов [161]. IV класс изменений, по мнению 

большинства исследователей, является наиболее неблагоприятным, в 

особенности при наличии полулуний, выраженных склерозирующих изменений 

и тубулоинтерстициального компонента [48, 52, 94, 97, 101, 180, 215]. 

Некоторые авторы отмечают прогностическое значение так называемых 

индексов хронизации и активности [9, 55]. Каждый фактор оценивается от 0 до 

3, максимальный индекс хронизации 12, максимальный индекс активности 24. 

Плохой прогноз ассоциируется с высоким индексом хронизации [9]. Вместе с 

тем, по мнению авторов, проводивших повторные биопсии после лечения, 

индекс хронизации на прогноз не влияет [215]. 

Индекс активности отражает изменения, потенциально ведущие к 

необратимому почечному повреждению, однако подвергающиеся обратному 

развитию при адекватном лечении, и таким образом, хотя и не имеет 

абсолютного прогностического значения, полезен при определении тактики 

лечения [9]. Противоречивость мнений о роли этих индексов может 

объясняться различиями в морфологической интерпретации, критериях отбора 

пациентов, оценке исходов заболевания, характере лечения и длительности 

наблюдения. Помимо морфологического типа, отрицательное прогностическое 

значение имеют нарушение функции почек, артериальная гипертензия, 

выраженная гематурия, а также мужской пол, высокие титры АТДНК, низкий 
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уровень комплемента, анемия, тромбоцитопения и наличие полисерозита [88, 

94, 97, 101, 180]. 

Течение и прогноз при СКВ и в особенности люпус-нефрите в настоящее 

время не могут рассматриваться вне связи с результатами лечения. За 

последние 40 лет прогноз заболевания существенно улучшился, 5-летняя 

увеличилась почти в два раза как при СКВ в целом, так и при люпус-нефрите 

[48, 88]. При люпус-нефрите с изменениями IV класса динамика еще более 

яркая. Если 30 и более лет назад выживаемость пациентов с изменениями IV 

класса редко превышала 1-2 года, то в последующем 5-летняя выживаемость 

возросла более чем в 4 раза [88, 122, 151]. Прогноз у таких больных, зависящий 

как от тяжести поражения почек, так и от своевременного назначения активной 

терапии, значительно улучшился в последние десятилетия. 30-40 лет назад 

лишь единичные больные с тяжелым люпус-нефритом жили более 1-2 лет, при 

менее тяжелых формах половина больных умирала в ближайшие 5 лет. В 

настоящее время 70-80% больных с тяжелым люпус-нефритом живут дольше 5 

лет. J.St. Cameron приводит данные мета-анализа 18 публикаций, появившихся 

за 45 лет. Выживаемость больных с тяжелым люпус-нефритом (класс 1У) в 

1953-1969 гг. составляла 17%, в 1970-1979 гг. - 55%, в 1980-1989 гг. - 80% и в 

1990-1995 гг. - уже 82%.  

В 50-е годы прошлого столетия 5-летней выживаемости достигали лишь 

17%   больных люпус-нефритом. Применение ГКС и ммунодепрессантов 

значительно снизили смертность за последние годы. С  учѐтом  лечения  до  10-

летнего  порога  доживает  72% больных люпус-нефритом и 61% переживают 

20-летний порог. Если ранний возраст – прогноз значительно хуже. Снижается 

выживаемость у мужчин старше 25 лет и у женщин младше 25 лет  [140]. 

1.2. Иммунологические показатели люпус-нефрита. 

В патогенезе СКВ в целом, и люпус-нефрите в частности, важное место 

отводится иммунным механизмам, многие аспекты которых, несмотря на 

интенсивное изучение, остаются неясными. СКВ характеризуется изменениями 

практически всех известных функций иммунокомпетентных клеток и 
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ассоциирована с многообразными клеточными иммунологическими 

нарушениями [59, 182, 230]. 

Патогенетические механизмы, обусловленные нарушениями иммунитета, 

приводят к развитию аутоиммунного патологического процесса при СКВ и 

люпус-нефрита [41, 43, 50, 132, 213], поэтому уточнение аутоиммунных 

нарушений, иммуновоспалительных реакций и ассоциированных с ними 

клинических проявлений болезни является актуальной задачей медицины, в 

первую очередь ревматологии [12]. 

Различные варианты клинического течения и активности СКВ с люпус-

нефритом предполагают при назначении патогенетической терапии 

дифференцированного подхода, основанного не только на оценке активности, 

но и на преобладании клинических проявлений заболевания  с учетом 

разнообразных иммунологических нарушений [36, 174]. 

Люпус-нефрит является парадигмой (моделью) иммунокомплексного 

воспаления, механизм развития которого отражает патогенез СКВ в целом [22, 

55, 88]. Основу заболевания составляет поликлональная гиперактивность В-

клеточной системы, проявляющаяся неконтролируемой продукцией антител, 

и/или дефекты Т-клеточной саморегуляции, приводящие к нарушению апоптоза 

клеток и процесса распознавания с потерей иммунной толерантности к 

собственным АГ, в первую очередь ядерным  [22, 150, 152, 162, 203, 217].  

Среди эффекторных механизмов почечного повреждения выделяют 

комплемент, полиморфные клетки, моноциты, их факторы адгезии и 

аттрактантные молекулы, синтез цитокинов, хемокинов, эйкозаноидов, 

эндотелинов и т.д., большое значение придается повреждению CD8- и СD4+ Т-

клетками и макрофагами интерстиция с последующим развитием фиброза и 

утратой перитубулярных капилляров. К настоящему времени определено 

большое количество антител к различным фрагментам ядерных структур. Роль 

их в патогенезе данного заболевания неоднозначна, но может определять 

клинические особенности болезни. АТ направлены против нуклеиновых кислот 

и белков, относящихся к внутриклеточной транскрипции и механизму 
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трансляции: их основными мишенями являются нуклеосомы (ДНК-гистоны) 

или четверка антигенов из собственного хроматина, мелкие ядерные 

рибонуклеопротеины (sn RNP) и мелкие цитоплазматические 

рибонуклеопротеины (sc RNP). Диагностически значимыми считаются 

антитела, направленные против нативной ДНК, Smith (Sm)-антигена и С1q. 

Наибольшей специфичностью и патогенностью обладают АТДНК. 

Потенциально нефритогенными считаются АТ к ДНК изотипа IgG2b , 

запускающие классический путь активации комплемента. Помимо АТ к ДНК, 

придается значение и другим ауто-АТ к различным клеточным структурам. Так, 

анти-Ro- и анти-C1q + -АТ ассоциируются с тяжелым поражением почек [74, 

113, 185, 223, 200].   

Известно, что В-лимфоциты имеют важное значение в патогенезе СКВ 

[37, 106, 129, 139]. В-лимфоциты не только являются предшественниками 

клеток, продуцирующих патогенные аутоантитела, они также регулируют 

функции других иммунокомпетентных клеток, Т-лимфоцитов, дендритных кле-

ток, секретируют цитокины [20, 37, 145] и являются мощными 

антигенпрезентирующими клетками [191]. В-лимфоциты при СКВ имеют 

некоторые особенности: они более чувствительны к стимулирующим эффектам 

цитокинов и более склонны к поликлональной активации под влиянием 

различных стимулов [112, 217]. Кроме того, у больных СКВ при 

взаимодействии Т- и В-клеток посредством костимулирующих молекул ге-

нерируется антиапоптотический сигнал, что ведет к увеличению числа 

аутореактивных В-лимфоцитов, продуцирующих патогенные ауто-АТ [188].  

Образование аутоАТ при СКВ происходит при генерализованной пато-

логии иммунных клеток, в том числе В, Т-клеточного и моноцитарного рядов. 

Эти иммунные нарушения стимулируют гиперреактивность В-клеток, 

появляется гиперглобулинемия, увеличивается количество клеток, 

синтезирующих антитела, усиливается ответ на многие антигены (как 

собственные, так и чужеродные). Другим последствием поражения В- и Т-

клеток при системной красной волчанке становится нарушение толерантности. 
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У здоровых лиц нет реакции на предшественники АТДНК (или они 

разрушаются), тогда как у больных СКВ и экспериментальных животных они 

сохраняются и накапливаются, в результате чего запускают формирование 

высокоактивных аутоантител [46]. 

В течение последних десятилетий понимание роли В-лимфоцитов в 

аутоиммунном воспалении при ревматических заболеваниях существенно 

изменилось. Стало известно, что В-клетки презентируют антигены Т-

лимфоцитам, влияют на их активацию, индуцируют дифференцировку 

фолликулярных дендритных клеток, эктопический лимфонеогенез, а также 

участвуют в синтезе провоспалительных цитокинов и аутоАТ [79, 160, 206]. 

Развитие аутоиммунных нарушений характеризуется потерей В-клеточной 

толерантности, что приводит к выживанию аутореактивных клонов В-клеток и 

их дифференцировке в аутореактивные плазматические клетки, синтезирующие 

широкий спектр аутоАТ, которые, активируя систему комплемента и 

лимфоциты (прямо или через образование иммунных комплексов), индуцируют 

воспаление и деструкцию тканей организма [131]. 

Поликлональная активация В-клеток при СКВ сопровождается 

нарушением гомеостаза В-лимфоцитов периферической крови [135, 177], в 

частности, выраженной экспансией CD27+ В-клеток памяти [67, 105, 156]. 

Полагают, что увеличение количества В-клеток памяти, отражающее потерю 

периферической толерантности, дефект негативной селекции, усиление 

активации и дифференцировки наивных В-клеток, а также отсутствие 

чувствительности к иммуносупрессивным препаратам, значительно повышает 

риск развития аутоиммунных реакций [108]. 

При СКВ обнаружены аутоАТДНК, к растворимым АГ тканевых 

рибуноклеопротеинов, к АГ цитоплазмы нейтрофильных гранулоцитов, 

особенности неконтролируемого иммунокомплексного процесса [73, 107, 132, 

200]. 

Особое место среди иммунных нарушений занимают Т-клеточные 

дефекты. Часто выявляются уменьшение количества циркулирующих Т-
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лимфоцитов, изменение уровней и функциональной активности их 

субпопуляций. Многие исследователи полагают, что дефекты Т-клеточных 

субпопуляций с нарушением иммунорегуляции могут играть центральную роль 

в патогенезе СКВ. Показано, что блокирование CD4+ Т-клеток предупреждает 

начало заболевания, кроме того, атимические мыши не развивают СКВ [63, 152, 

212]. Отмечаемый при СКВ дефицит супрессорной функции ведет к 

повышению синтеза АТ и, возможно, к продукции аутоАТ. Показано, что 

продукция АТДНК может воспроизводиться in vitro совместным 

культивированием Т- и В-клеток больных активной СКВ. СD8+-клетки 

(супрессоры/цитотоксики) больных неактивной СКВ супрессируют продукцию 

АТДНК, в то время как CD8+-клетки больных активной СКВ таким свойством 

не обладают. Это свидетельствует о возможной роли нарушения CD8+-

супрессорной активности в продукции АТДНК у пациентов с СКВ. Среди 

наиболее убедительных доказательств важной роли Т-клеток в патогенезе СКВ 

приводятся сообщения о значительных и часто драматических терапевтических 

эффектах, получаемых при воздействии агентов, истощающих Т-клетки. У 

части пациентов с тяжелыми ренальными поражениями, резистентными к 

общепринятой иммунодепрессивной терапии, получен хороший клинический 

эффект в результате облучения лимфатических узлов [64, 132, 223]. 

Нарушению системы цитокинов отводится важное место в развитии СКВ 

у человека и у экспериментальных животных. Цитокины І типа ИЛ-2, ИЛ-12, 

ИФН-γ) принимают участие в клеточно-опосредованных имунных реакциях. 

При СКВ снижена продукция ИЛ-2 CD4+клетками; Т-лимфоциты имеют 

нарушенную способность к образованию интерлейкина-2; значительно 

повышен уровень ИФН-γ (введение ИНФ-γ активирует течение СКВ; 

блокирование рецепторов ИФН-γ превентирует развитие ЛН у мышей); ИЛ-12 

ингибирует спонтанную продукцию иммуноглобулинов; образование ИЛ-12 В-

лимфоцитами нарушено (в эксперименте введение ИЛ-12 мышам снижает 

активность СКВ). Цитокины ІІ типа (ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-12-10) регулируют 

продукцию АТ. Продукция интерлейкина-10 при СКВ значительно увеличена, 
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что коррелирует с активностью заболевания; продукция ауто-АТ к ДНК 

блокируется АТ к ИЛ-10. Цитокины ІІІ типа (ИЛ-1, ФНО-α, фактор, 

трансформирующий рост-бета — TGF-β) влияют на различные компоненты 

клеточных и гуморальных иммунных реакций. Уровни ИЛ-1 и ФНО-α 

повышены при СКВ. Продукция ФНО-α активируется иммунными 

комплексами, он выявляется в гломерулярных структурах при биопсии почки у 

больных люпус-нефритом. 

При СКВ наблюдаются разноплановые В-клеточные нарушения, 

обусловливающие гиперактивность В-лимфоцитов, что является одной из 

характерных особенностей заболевания. Внутренний дефект В-лимфоцитов при 

СКВ проявляется увеличением спонтанного синтеза иммуоглобулинов на одну 

клетку in vitro, повышением количества IgG и IgA-секретирующих клеток и 

снижением ответа на митоген лаконоса. В-клетки больных СКВ имеют дефекты 

восприятия регуляторных сигналов, что также отчасти может объяснять их 

избыточную реактивность. У пациентов с СКВ отмечают увеличенные 

количества созревающих В-клеток, а также повышение скорости пролиферации 

и активации В-клеток и скорости секреции и иммуноглобулинов В-клетками. 

Так, количество иммуноглобулинсекретирующих В-клеток у больных с 

высокой степенью  активности СКВ в 50 раз превышает нормальные значения, 

а у больных с неактивной СКВ эти уровни превосходят норму лишь в 2–3 раза. 

Предложено несколько объяснений характерной для СКВ В-клеточной 

гиперактивности:  

1) экспансия уникальных популяций В-клеток, предрасположенных к  

     продукции аутоАТ;  

2) внутренние дефекты В-клеток (увеличенная восприимчивость к 

стимулирующим влияниям и/или гиперпродукция факторов роста, 

сниженная восприимчивость к ингибиторным влияниям);  

3)  избыточная продукция факторов роста в микроокружении;  

4)  аутоАГ управляемая иммуностимуляция;  

5)  поликлональная активация В-клеток. 
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К важнейшим факторам патогенеза СКВ относят нарушения процессов, 

обеспечивающих развитие толерантности к аутоАГ, закономерным следствием 

чего является ненормальная продукция широкого спектра ауто-АТ [73, 107, 

200]. Возможными причинами развития дефектов толерантности могут быть 

как Т, так и В-зависимые нарушения.  

При этом среди Т-клеточных дефектов можно выделить:  

а) нарушения внутритимических отбора и уничтожения  

    аутореактивных Т-клеток;  

б) нарушения развития периферической Т-клеточной анэргии;  

в) дефекты функции Т-супрессоров;  

г) гиперактивность Т-хелперов, ведущая к гиперактивации В-клетки. 

А среди В-клеточных дефектов выделяют:  

а) избыточный ответ В-клеток на иммуностимуляторные сигналы и 

    избыточную продукцию В-лимфоцитами таких сигналов;  

б) сниженный ответ на толерогенные сигналы и сниженную продукцию  

    таких сигналов;  

в) селективный отбор атипических аутореактивных В-клеток. 

Определенное место в развитии гиперпродукции аутоАТ при СКВ 

отводится нарушениям идиотипических сетей. Полагают, что имеет место 

сдвиг идиотипической регуляции в направлении стимулирования образования 

аутоАТ. Дефекты идиотипической регуляции описываются у больных с 

активной СКВ, в то время как в период ремиссии они либо отсутствуют, либо 

представляются менее выраженными. 

Важное значение в развитии иммунопатологических процессов при СКВ 

придается снижению абсолютного и относительного количества и нарушению 

функциональной способности NK - клеток (natural killer – естественные 

киллеры). При этом развиваются нарушения как цитотоксической, так и 

иммунорегуляторной функций NK-лимфоцитов. Снижение цитотоксической 

активности NK-клеток при СКВ представляет широко известный феномен, 

причем степень выраженности нарушения возрастает с увеличением 
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активности заболевания. Изменения регуляторных NK-клеточных влияний 

включают как ослабление активирующего действия на СD8+ Т-супрессоров, 

так и усиление прямых хелперных влияний на В-клетки. Оба эти влияния 

обусловливают «разрешающий» эффект NK-клеток на накопление АТ-

продуцирующих лимфоцитарных клонов. Инактивация NK-клеток может быть 

обусловлена воздействием антилимфоцитарных АТ, дефектами 

интерферонзависимой активации этих иммуноцитов, а также связыванием Fc-

рецепторов NK-клеток ЦИК и другими гуморальными факторами. 

Люпус-нефрит и СКВ, в целом, характеризуется гетерогенным 

поликлональным аутоАТ ответом. АутоАТ обусловливают развитие 

клинических проявлений заболевания как непосредственным воздействием на 

мишени (антиэритроцитарные, антитромбоцитарные, антилимфоцитарные и др. 

АТ), так и опосредованно, через формирование и депозицию иммунных 

комплексов с активацией каскадных систем и индукцией воспалительного 

ответа. По данным различных исследователей, частота выявления аутоАТ и их 

спектр при люпус-нефрите широко варьируют, что может быть обусловлено 

как неоднородностью популяций больных по степени активности процесса, так 

и разноообразием используемых методик и реагентов [132, 182]. Различные 

типы аутоАТ определяются с неодинаковой частотой. Так, АТДНК и к 

гистонам выявляются соответственно у 70–95 и 40% больных, в то время как 

АТ к АLU-протеину отмечаются лишь в 3% случаев. Некоторые аутоАТ 

высокоспецифичны для СКВ (АТДНК (dsДНК) и к Sm) и широко используются 

в качестве диагностических маркеров заболевания. Характерной особенностью 

«аутоАТ профиля» больных СКВ является наличие одновременно нескольких 

(обычно не менее 3) различных аутоАТ, причем в ряде случаев их сочетания 

являются высокоспецифичными для заболевания, хотя специфичность каждого 

из них существенно ниже. Среди аутоАТ наиболее специфичными для СКВ 

являются АНА, направленные против различных ядерных компонентов, 

включая ДНК, РНК, гистоны и нуклеопротеиновые комплексы [75, 152]. 

Наряду с АТ к нуклеарным структурам при СКВ могут определяться АТ к 
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мембранным и цитоплазматическим детерминантам различных клеток, 

растворимым протеинам и другим компонентам. Полагают, что в индукции 

образования аутоАТ задействованы как неспецифические, так и АГ-

специфические иммунорегуляторные нарушения. Важная роль аутоАТ в 

развитии некоторых клинических проявлений СКВ требует более подробного 

обсуждения отдельных типов АТ. 

Среди выявляемых при СКВ АНА особое значение в патогенезе 

заболевания придается аутоАТ к ДНК, которые рассматриваются как 

классические ауто-АТ, характеризующие СКВ. Высокоавидные IgG-АТ к 

двуспиральной ДНК играют ведущую роль в индукции некоторых проявлений 

СКВ (особенно люпус-нефрита) и являются хорошими маркерами активности 

заболевания. В соответствии с современными представлениями выделяют 

различные подклассы АТДНК, которые отличаются по изотипам, 

комплементфиксирующим способностям, авидности к ДНК, антигенным 

специфичностям, заряду и идиотипам. Здоровые лица и здоровые мыши 

продуцируют АТДНК в качестве компонента нормального иммунного 

репертуара. Эти «естественные» аутоАТ представляют собой преимущественно 

IgM и реагируют, в основном, с односпиральной ДНК. Они имеют низкую 

авидность к ДНК и являются полиреактивными [73, 107, 184, 200]. Показано, 

что моноклональные АТДНК реагируют с многими полинуклеотидами, Sm-

антигеном, цитоскелетными протеинами, гистонами, ламинином, 

фосфолипидами, Fc участками Ig, структурами клеточной поверхности (на 

тромбоцитах, лимфоцитах), протеогликанами, таких как гепаран-сульфат, 

миелин, ганглиозиды, бактериальные полисахариды и протеины. При этом 

следует отметить, что в условиях нормального иммунного репертуара 

образуются не только IgM-низкоавидные аутоАТ к односпиральной ДНК, но 

также некоторое количество IgM и IgG подклассов, которые связываются с 

двуспиральной ДНК. Важно указать, что IgM и IgG-АТ к односпиральной ДНК 

могут выявляться как у здоровых лиц, так и при различных заболеваниях, 

связанных с В-клеточной активацией, включая инфекции, хронические 
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воспалительные заболевания. Пациенты с СКВ способны к продукции 

повышенного количества АТДНК и синтезу подклассов АТДНК, которые 

отличаются от имеющихся в нормальном иммунном репертуаре. Установлено, 

что АТДНК, коррелирующие с активностью СКВ в целом и люпус-нефрит в 

частности, относятся к IgG, являются комплементфиксирующими и имеют 

высокую авидность к двуспиральной ДНК. Такие АТ обычно связывают как 

двуспиральную, так и односпиральную ДНК, только малая часть их связывает 

изолированно двуспиральную ДНК. Патогенные АТДНК не имеют широкой 

низкоавидной полиреактивности, характерной для IgM, АТДНК из 

нормального иммунного репертуара. У больных с люпус-нефритом показано 

также наличие ДНК-анти-ДНК ИК в структурах клубочков, что дает основание 

некоторым исследователям считать депозицию подобных ИК одним из 

центральных факторов патогенеза ренальных повреждений. Интимные 

механизмы локализации АТДНК в структурах клубочка неясны. 

Предполагается возможность как сочетанного (одновременного или 

последовательного), так и изолированного вовлечения различных типов 

аккумуляции ИК, включая депозицию преформированных ИК и образование их 

in situ [164, 181, 184]. 

Антифосфолипидные антитела - АФАТ представляют гетерогенную 

группу аутоАТ, выявляемых в сыворотке крови пациентов с различными 

системными заболеваниями соединительной ткани (прежде всего, с СКВ), 

Наличие этих аутоАT в сыворотке крови ассоциировано с рекуррентными 

артериальными и/или венозными тромбозами, повторными 

самопроизвольными абортами, тромбоцитопенией, неврологическими и 

другими нарушениями, что объединено собирательным термином 

«антифосфолипидный синдром». АФАТ, включающие волчаночный 

антикоагулянт, АТ к кардиолипину и АТ, ответственные за образование 

ложноположительных реакций на сифилис, выявляются при СКВ с частотой от 

7 до 86%. антитела к антигенам цитоплазмы нейтрофилов (ANCA). В 

патогенезе СКВ, протекающей с развитием поражения артерий малого калибра, 
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определенное место отводится образованию аутоАТ к ANCA с последующим 

развитием медиированного нейтрофилами повреждения эндотелиальных 

клеток. 

Понятием ANCA объединяют аутоАТ, специфичные по отношению к 

протеинам, находящимся внутри цитоплазматических гранул нейтрофильных 

гранулоцитов и лизосом моноцитов. Роль АNCA при СКВ рассматривается как 

неоднозначная. По данным ряда авторов, АNCA выявляются у 16–22% больных 

СКВ и ассоциированы с наличием венозных тромбозов, серозитов и livedo 

reticularis. Полагают, что некоторые из типов ANCA были ассоциированы с 

определенными активными клиническими проявлениями заболевания. [95, 96, 

179].  

В последние годы значительно возрос интерес к изучению механизмов 

активации В-клеток при СКВ с поражением почек [108]. Среди механизмов 

иммунопатогенеза ЛН важное место занимают нарушения регуляции синтеза 

ИФН типа I [35]. Для СКВ характерен высокий уровень циркулирующего ИФН-

α или «ИФН типа I генный автограф». Отмечается также избыточная продукция 

фактора выживания В-клеток (BAFF, B-cell activating factor) и его гомолога 

APRIL, интерлейкина (ИЛ) 1, ИЛ-6, ИЛ-12, ИЛ-17А, ИЛ-23 [35, 34, 68, 91]. У 

пациентов с люпус-нефритом обнаружены статистически значимое повышение 

концентрации BAFF, APRIL в сравнении с пациентами без него и их 

ассоциация с высокой активностью болезни (SLEDAI-2K≥8 баллов) [18, 155]. 

Важными факторами, контролирующими рост, выживание и 

дифференцировку аутореактивных В-клеток, являются два цитокина, 

относящихся к семейству фактора некроза опухоли α (ФНОα): BAFF (B-cell 

activation factor – В-клеточный активационный фактор), называемый также 

BLyS (B-lymphocyte stimulator – В-лимфоцитарный стимулятор), и APRIL (a 

proliferation-inducing ligand – индуцирующий пролиферацию лиганд) [20, 161, 

209]. Рецепторами для них служат BCMA (В-cell maturation antigen – В-

клеточный антиген созревания), TACI (transmembrane activator and calcium-

modulating cyclophilin ligand interactor – трансмембранный активатор, 



 

31 
 

модулятор кальция и активатор лиганда циклофилина) и BAFF-R (рецептор 

BAFF, BR3), которые экспрессируются на мембране В-клеток, плазматических 

клеток и отдельных субпопуляций Т-клеток (BAFF-R) [37, 103, 226]. BAFF и 

APRIL продуцируются стромальными клетками лимфоидных органов, 

миелоидными клетками (моноцитами, макрофагами, нейтрофилами, 

дендритными клетками) и остеокластами [104, 216]. BAFF существует в двух 

формах: связанной с мембраной и свободной растворимой [84]. Связанная 

форма BAFF экспрессируется на поверхности большого количества иммунных 

клеток (моноциты, активированные макрофаги, Т-клетки, дендритные клетки), 

причем его экспрессия и секреция могут усиливаться за счет активности 

провоспалительных цитокинов [80, 121]. После отделения от мембраны BAFF 

переходит в свободную форму и становится растворимым тримером, служащим 

лигандом для трех рецепторов (BCMA, TACI и BR3). BAFF является 

единственным лигандом для BR3, в то время как TACI и BCMA могут 

связываться не только с BAFF, но и с APRIL. Взаимодействие лиганда с 

рецептором различается по степени аффинности: BAFF сильнее связывается с 

BR3, чем с BCMA или TACI.  

По данным исследований in vitro, BAFF является сильным 

костимулятором активации В-клеток, индуцирующим пролиферацию, 

дифференцировку, выживание плазматических клеток и переключение синтеза 

IgG [84]. Результаты исследований на животных моделях показали, что 

увеличение экспрессии BAFF может приводить к системному аутоиммунному 

заболеванию. У BAFF-трансгенных мышей развиваются тяжелая В-клеточная 

гиперплазия и люпус-подобное заболевание, характеризующееся наличием 

аутоАТ к ядерным антигенам и отложением ИК в почках [78, 161, 183, 197]. 

Кроме того, на двух мышиных моделях СКВ (MRL/Mp-lpr/lpr и NZB/W F1) был 

выявлен повышенный уровень BAFF, который коррелировал с аутоиммунным 

поражением почек, причем лечение с помощью растворимых рецепторов BAFF 

существенно улучшало выживание «люпус-мышей» [207]. В отличие от BAFF, 

эффекты которого хорошо известны, потенциальная роль APRIL в патогенезе 
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аутоиммунных заболеваний представляется менее значимой и ясной. Ранее 

сообщалось, что APRIL может являться стимулятором В-клеток in vitro, что 

позволяет предположить его участие в механизмах активации В-лимфоцитов 

при аутоиммунных заболеваниях [129].  По данным C.O. Jacob и соавт., APRIL 

не оказывал существенного влияния на патогенез СКВ: у мышей с дефицитом 

APRIL (NZM2338. April-/-) и у дикого типа мышей (WTNZM2338) клинические 

проявления заболевания были похожими. У мышей с одновременным 

дефицитом APRIL и BAFF (NZM2338. Baff-/-.April-/-) наблюдалось более 

выраженное уменьшение количества плазмоцитов костного мозга, уровней 

антихроматиновых АТ и АТДНК в крови, чем у мышей, не имеющих гена Baff 

(NZM2338. Baff-/-), однако тяжесть поражения почек была одинаковой в обеих 

когортах животных. По мнению авторов, комбинированное подавление APRIL 

и BAFF с помощью TACI-Ig сопровождается усилением иммуносупрессии без 

повышения терапевтической эффективности препарата.  

Показано увеличение концентрации BAFF в сыворотке крови при СКВ 

[18, 155], которое в ряде случаев коррелирует с уровнем циркулирующих 

аутоАТ. Полагают, что гиперпродукция BAFF может стимулировать 

образование плазмобластов и повышать выживаемость аутореактивных клонов 

В-клеток [183, 78, 216]. По данным литературы, повышенный уровень BAFF 

выявляется у 30–50% больных СКВ [18, 155]. 

Эти данные указывают на важное место В-клеток в патогенезе люпус-

нефрита. Являющаяся характерным ведущим звеном иммунопатогенеза СКВ и 

люпус-нефрита поликлональная В-активация, проявляется высокими уровнями 

ЦИК, Ig, АНФ, АТДНК. В свою очередь, особое место в оценке В-активации 

при СКВ занимают методы изучения пролиферативной и Ig-синтезирующей 

функции периферических лимфоцитов, позволившие установить высокую 

пролиферативную и Ig-синтезирующую активность В-лимфоцитов при этой 

болезни [14, 15, 16, 25, 26, 27, 28, 29]. 

Развитие люпус-нефрита обычно ассоциировано с высокой клинической и 

иммунологической активностью СКВ [6];  
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Несмотря на существенный прогресс в диагностике и лечении СКВ, 

развитие люпус-нефрита остается значимым фактором, негативно влияющим не 

только на почечную, но и на общую выживаемость пациентов [142, 196]. 

Пациенты с люпус-нефритом имеют более высокий коэффициент смертности и 

умирают раньше, чем пациенты с СКВ без люпус-нефрита [222, 224];  поэтому 

ранняя диагностика люпус-нефрита и быстрое начало лечения имеют жизненно 

важное значение для предотвращения прогрессирования заболевания. 

Представленные данные литературы демонстрируют несомненный вклад 

пролиферативной и Ig-синтезирующей активности В-лимфоцитов в развитие 

поликлональной активации В-клеток при люпус-нефрите, сопровождающейся 

гиперпродукцией широкого спектра аутоантител. Уточнение у больных ЛН 

механизмов активации пролиферативной и Ig-синтезирующей активности В-

лимфоцитов на ранних этапах спонтанной активации на клеточном уровне 

позволит определить характер течения и степень активности на ранней стадии 

болезни и эффективность базисной иммунодепрессивной терапии. 
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ГЛАВА 2. МЕТОДОЛОГИЯ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

2.1. Клиническая характеристика больных 

Нами было обследовано 206 больных СКВ в возрасте от 15 лет до 55 лет, 

из них 197 (95,6%) женщин  и 9 (4,4%) мужчин, длительность болезни 0 - 6 

месяцев имели 39 (18,9%), от 6 месяцев до 6 лет – 118 (57,3%) и свыше 6 лет – 

49 (23,8) человек. Из 206 обследованных больных СКВ, острое течение болезни 

выявлено у 62 (30,1%), подострое течение - у 88 (42,7%) и хроническое течение 

у 56 (18,5%) человек; I степень активности патологического процесса имели 45 

(21,8%), II степень активности - 86 (41,8%) и III степень актиности - 75 (36,4%) 

пациентов; 174 больных относились к азиатской расе и 32 – европейской расе.. 

 Диагноз СКВ основывался на классификационных критериях 

Европейской антиревматической лиги и Американской Коллегии ревматологов 

(EULAR/ACR, 2019), а степень активности, особенности развития и характер 

течения определяли в соответствии с классификацией СКВ, предложенной В.А. 

Насоновой. 

Из 206 исследованных больных СКВ, признаки люпус-нефрита отмечены 

у 143 пациентов (которые составили опытную группу), а у 63 больных 

признаки нефрита отсутствовали (эти больные СКВ без нефрита составили 

группу сравнения).  

При исследовании особенностей мочевого синдрома и спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей автивности В-лимфоцитво 

в качестве сравнительной группы, также, исследованы больные первичным 

хроническим гломерулонефритом (60 человек). 

Больные были обследованы на момент обострения болезни при 

поступлении на стационарное лечение в отделения нефрологии и ревматологии 

Ошской межобластной объединенной клинической больницы. 

Для включения больных опытной и сравнительных групп в исследование 

были выбраны следующие критерии: наличие достоверного диагноза, 

присутствие признаков активной фазы болезни в рамках I, II или III степени 



 

35 
 

активности, показание для назначения базисных иммунодепрессивных 

препаратов, а также согласие больного пройти предлагаемое обследование. 

А вот критериями исключения больных люпус-нефритом из исследования 

были: ремиссия болезни, невозможность выполнения условий исследования, 

отказ пациента. 

2.2. Методы исследования больных  

Клинические методы обследования 

Клиническое обследование больных состояло из сбора жалоб, 

анамнестических данных, также объективного осмотра с определением 

антропометрических показателей (рост, вес, ИМТ). 

Для оценки активности СКВ к моменту дебюта люпус-нефрита 

использовали международный индекс SLEDAI (SLE Disease Activity Index). 

Индекс SLEDAI рассчитывали для каждого больного и выражали в баллах 

(табл.2.1). 

Таблица  № 2.1. 

Расчет индекса SLEDAI 

Симптомы Максимальный 

счет (баллы): 

Поражение ЦНС:  
эпиприступ 

психоз 

органические мозговые синдромы 

зрительные симптомы  

симптомы краниальных нервов 

головная боль 

нарушение мозгового кровообращения 

8x7=56 

Сосудистые поражения: 
Васкулит 

8 

Поражение почек: 
цилиндрурия 

гематурия > 5 эритроцитов в поле зрения (исключая 

камни, инфекцию и др.) 

протеинурия > 0,5г/сут. 

пиурия >5 лейкоцитов в поле зрения (исключая 

инфекцию) 

4x4=16 

Мышечно-суставные поражения: 4x2=8 
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артрит 

миозит 

Поражение кожи: 
«бабочка» 

алопеция 

изъязвление слизистых 

2x3=6 

Поражение серозных оболочек: 
плеврит 

перикардит 

2x2=4 

Иммунологические нарушения: 
гипокомплементемия 

повышение антител к нативной двухспиральной ДНК 

(dsDNA) 

2x2=4 

Гематологические нарушения: 

тромбоцитопения <100 тыс. в 1мкл 

лейкопения < 3 тыс. в 1 мкл 

1x2=2 

Конституциональные нарушения: 
Лихорадка 

1x1=1 

 

По индексу SLEDAI выделяли следующие степени активности СКВ: нет 

активности (SLEDAI  0 баллов), низкая активность (SLEDAI  1—5 баллов), 

средняя степень активности (SLEDAI 6—10 баллов), высокая степень 

активности (SLEDAI 11—19 баллов) и очень высокая степень активности 

(SLEDAI >20 баллов). Увеличение SLEDAI между двумя визитами на 3—12 

баллов интерпретируется как умеренное обострение, более чем на 12 баллов — 

как тяжелое обострение СКВ [120, 221]. 

Лабораторные методы исследования 

Лабораторные тесты включали в себя общий (развернутый) анализ крови 

и мочи, определения СОЭ, общего белка и белковых фракций, С-реактивного 

белка (СРБ), сывороточного креатинина, иммуноглобулина G, циркулирющих 

иммунных комплексов (ЦИК), LE-клеток, антинуклеарного фактора (АНФ) на 

субстрате клеток Нер-2 и антител к нативной двухспиральной ДНК (dsDNA). 

Инструментальные методы исследования 

Для подтверждения заключительного клинического диагноза 

проводились следующие инструментальные методы исследования: 

рентгенологические исследование суставов и органов грудной клетки, электро- 
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и эхокардиографические исследования сердца, а также ультразвуковое 

исследование внутренних органов. 

Определение спонтанной пролиферативной активности В-

лимфоцитов (СПАВЛ) 

Лимфоциты выделяли из периферической венозной крови, 

стабилизированной антикоагулянтом, на градиенте плотности 1,007 г/см
3
 

верографин-фиколл.  

Градиент готовили следующим образом: одну часть 76% раствора 

верографина смешивали с четырьмя частями раствора фиколла. После 

тщательного перемешивания смесь была готова к употреблению (для 

длительного хранения смесь верографин- фиколл помещают в холодильник при 

4
0
С). В бактериологическую пробирку наливали 2,5 мл смеси верографин-

фиколл (высота столба смеси 2-2,5 см). Пробирку оставляли на столе до тех 

пор, пока смесь не примет комнатную температуру. Из локтевой вены брали 5 

мл крови. Для предотвращения свертывания в кровь при взятии добавляли 

антикоагулянты: гепарин (20 единиц на 1,0 мл крови) или 0,1 мл 5%-него 

раствора этилендиаминтетраацетата натрия (ЭДТА) на 1,0 мл крови. С 

помощью пастеровской пипетки аккуратно наслаивали цельную 

стабилизированную антикоагулянтами кровь в объеме 4 мл на градиент, 

избегая смешивания градиента и крови. Затем центрифугировали при 1500 

об/мин в течение 30 минут. При этом эритроциты и гранулоциты оседают на 

дно пробирки, а на границе раздела градиента и крови находятся 

мононуклеарные клетки. По всей площади сечения пробирки на границе 

раздела фаз отсасывали пастеровской пипеткой слой мононуклеаров (плотное 

облачко над смесью). Клетки, прилипшие к стенке пробирки, собирали 

кончиком пипетки. Лимфоциты переносили в чистую центрифужную пробирку. 

Выделенные клетки дважды отмывали от плазмы средой 199 

центрифугированием при 1000 об/мин в течение 5 минут. Над осадок 

отбрасывали, а лимфоциты ресуспендировали раствором питательной среды. 
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Выделенные лимфоциты отмывали еще 1 раз средой 199, путем 

центрифугирования при 1000 об/мин в течение 5 минут, затем 

ресуспендировали в 3-4 каплях среды 199, доводя концентрацию клеток до 4-

5х10
6
/мл.  

Исследование пролиферативной функции лимфоцитов проводили в 

монослойных культурах, созданных на предметных стеклах. Каплю густой 

свежевыделенной суспензии лимфоцитов наносили на 2 чистых обезжиренных 

предметных стекла (контроль и опыт), инкубировали во влажной камере при 

комнатной температуре 3-5 мин. После чего, не прилипшие клетки смывали 

средой 199. В результате на стекле оставалось четко сформированное пятно 

клеточного монослоя жизнеспособных клеток. Затем стекла со 

сформированным монослоем лимфоцитов, не допуская высыхания, сразу же 

помещали в камеры для культивирования с полной питательной средой (ППС). 

Затем в обе культуры лимфоцитов (контроль и опыт) добавляли В-клеточный 

митоген - ЛПС 5 мпд/мл производства НИИЭМ им. Н.Ф. Гамалея. После чего 

камеру с контрольной культурой лимфоцитов немедленно помещали в 

холодильник при °t 4°C, a камеру с опытной культурой - в термостат при °t 

37°C с влажной камерой. Камеры инкубировали 2 часа. Затем стекла вынимали, 

ополаскивали в физиологическом растворе, фиксировали 15 мин 70% 

раствором этанола. Затем мазки окрашивали 0,001% акридиновым оранжевым 

(АО) по R.Rigler, исключая этап ацетилирования белков.  

Рабочий раствор АО готовили в день опыта из маточного раствора АО 

концентрации 1:1000, разводя его цитратным буфером до концентрации 

1:100000. Затем препарат промывали 10 минут в чистом цитратном буфере, 

подсушивали и флюориметрировали методом КЦФ. КЦФ проводили 

оригинальным методом на базе микроскопа ЛЮМАМ-ИЗ, используя 

фотометрическую приставку ФМЭЛ-1. Источником возбуждения служила 

лампа ДРК-120, дающая стабильный разряд, источник устанавливали по 

варианту освещения сверху, возбуждающий фильтр СС-15-4, запирающий 

фильтр ЖС-9. Световыделительная система устанавливалась по темнопольному 



 

39 
 

варианту с темнопольным ОПАК-объективом малой скрещенности увеличения 

9x0,20. Для обеспечения максимальной регистрации интенсивности, 

люминесценция осуществлялась на ФЭУ-39А с базовым напряжением 

усилительного комплекса 1000-1500 вольт с выдачей результатов на цифровой 

вольтметр в регистре 2-20 вольт. Цитофлюориметрию лимфоидных клеток, 

окрашенных АО, осуществляли следующим образом. На произвольный участок 

препарата при невозбуждающем освещении фокусировали объектив фотометра, 

в котором был предварительно убран один из микрозондов с целью 

обеспечения измерения со всей площади объектива. После фокусирования 

объектива устанавливали положение, соответствующее убранному микрозонду, 

заменяли светофильтр на возбуждающий и замеряли интенсивность 

флюоресценции в области 640 нм, выделяя эту область интерференционным 

светофильтром, встроенным в фотометр. После регистрации результата 

поворотом диска заменяли интерференционный фильтр на другой и замеряли 

флюоресценцию в области 530 нм. Вся процедура непосредственных измерений 

занимает 20-30 секунд, что практически устраняет эффект фотодеструкции АО. 

Полученные результаты выражали отношением флюоресценции (Ф) 

комплекса АО с РНК (640 нм) к комплексу АО с ДНК (530 нм). Данное 

соотношение (Ф640/Ф530) известно как параметр А, отражающий степень 

активности ядерного хроматина клеток. Таким образом, определяли 

соотношение РНК/ДНК ядерного хроматина, которое закономерно изменяется в 

ходе активизации лимфоцитов. Сравнивая уровень параметра А в контроле и 

опыте, выводили показатель спонтанной пролиферативной активности В-

лимфоцитов (СПАВЛ) по формуле: СПАВЛ= (А опыт: А контроль) х 100 усл. 

ед. 

Согласно указаниям разработчиков этого способа, за положительный 

результат данного исследования принято значение СПАВЛ равное 125 усл.ед. и 

более. 

Определение спонтанной иммуноглобулинсинтезирующей 

активности В-лимфоцитов. 
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Исследование спонтанной Ig-синтезирующей активности В-лимфоцитов 

(СИАВЛ) проводили в монослойных  культурах, созданных на предметных 

стеклах. 

Сначала выделяли лимфоциты из периферической венозной крови 

человека, разработанным нами способом, путем центрифугирования крови на 

растворе верографина и поливинилпиралидона плотности 1,077 г/мл (Способ 

выделения лимфоцитов из периферической венозной крови человека// Патент 

КР №1253 от 31.03.2010 г.). Для этого сначала готовили разделительную смесь, 

для чего 1 часть 76% раствора верографина смешивали с 4 частями 15% 

раствора поливинилпиралидона. После тщательного перемешивания смесь 

готова к употреблению (для длительного хранения данную смесь помещали в 

холодильник при 4
0
С). В бактериологическую пробирку наливали 3 мл смеси 

(высота столба смеси 2-2,5 см). Пробирку оставляли на столе до тех пор, пока 

смесь не примет комнатную температуру. Затем 6 мл крови из локтевой вены 

вносили в пробирку с раствором гепарина для предотвращения свертывания в 

соотношении 20 единиц гепарина на 1,0 мл крови. Пипеткой аккуратно 

наслаивали цельную стабилизированную гепарином венозную кровь в объеме 6 

мл на разделительную смесь, избегая смешивания разделительной смеси и 

крови. Затем пробирку с кровью и смесью центрифугировали при 1500 

оборотов в минуту в течение 40 минут при этом эритроциты и гранулоциты 

оседали на дно пробирки, а на границе раздела находились лимфоциты. По всей 

площади сечения пробирки на границе раздела фаз отсасывали пастеровской 

пипеткой слой лимфоцитов (плотное облачко над смесью). Клетки, прилипшие 

к стенке, собирали кончиком пипетки. Лимфоциты переносли в чистую 

центрифужную пробирку. Выделенные клетки отмывали 1 раз не менее 

четырехкратным избытком питательной среды, затем взвесь лимфоцитов 

концентрировали центрифугированием при 1500 оборотов в минуту в течение 

10 минут. 

Затем, собранные с интерфазы лимфоциты 1 раз отмывали питательной 

средой, путем центрифугирования при 1000 об/мин в течение 5 минут. 
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Надосадок отбрасывали, а мононуклеары ресуспендировали 1,0 мл питательной 

среды. Затем по 0,5 мл суспензии лимфоцитов вносили в 2 (две) центрифужные 

пробирки (контроль и опыт) с питательной средой. Контроль немедленно 

помещали в холодильник при °t 4°C, a опыт - в термостат при °t 37°C с влажной 

камерой. Пробы инкубировали 18 часов в герметически закупоренных 

центрифужных пробирках. После инкубации пробы центрифугировали при 

1000 об/мин в течение 5 минут, надосадок отбрасывали, а лимфоциты 

ресуспендировали 2 каплями питательной среды. После чего получали 

монослой лимфоцитов, как описано выше. Сразу после получения монослоя его 

фиксировали 4% раствором формальдегида в течение 10 минут. После 

фиксации препарата промывали питательной средой, подсушивали и 

окрашивали люминесцирующей сывороткой против глобулинов человека, 

конъюгированной с флюоресцеинизотиоционатом (ФИТЦ-сыворотка). После 

окрашивания и тщательного отмывания от не связавшихся белков и ФИТЦ, 

стекла подсушивали и проводили на базе микроскопа ЛЮМАМ-ИЗ, используя 

фотометрическую приставку ФМЭЛ-1. Источником возбуждающего излучения 

служила лампа ДРК-120, дающая стабильный разряд. Источник устанавливали 

по варианту освещения сверху. Световыделительная система устанавливалась 

по темнопольному варианту с темнопольным ОПАК-объективом малого 

увеличения 9×0,20 для обеспечения максимальной «скрещенности». 

Регистрация интенсивности люминесценции осуществлялась на ФЭУ-39А с 

базовым напряжением усилительного комплекса 1000-1500 вольт с выдачей 

результата на цифровой вольтметр в регистре 2-20 вольт. Линейность 

зависимости фототока от интенсивности люминесценции в данном диапазоне 

измерений и стабильности разряда источника излучения контролировались 

измерениями флюоресценции эталонных урановых стекол с толщиной 2,3 мм, 

при этом величина отношения интенсивности флюоресценции этих эталонов в 

области 530 нм оставалась постоянной изо дня в день. 

Измерение Ig-синтезирующей функции лимфоцитов проводили в области 

530 нм с площади участка препарата. Помимо суммарной флюоресценции на 
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том же участке препарата измеряли суммарное светорассеивание, используя 

для этого комбинацию не возбуждающих флюоресценцию светофильтров МС-1 

и НС-10. Светорассеивание при выбранных условиях измерений линейно 

отражает клеточную плотность монослоя, поэтому отношение суммарной 

флюоресценции к светорассеиванию есть средняя флюоресценция на плоскости 

монослоя, или величина, отражающая уровень Ig на одну клетку в изучаемой 

лимфоидной популяции. Учитывая, что сила разряда лампы источника не 

является строго постоянной величиной и, следовательно, интенсивность 

флюоресценции может меняться от серии опытов к серии, вводили поправку к 

величине суммарной флюоресценции, измеряя в каждой серии определений 

флюоресценции эталонного уранового стекла толщиной 2,3 мм - Фэ. Отсюда 

среднюю флюоресценцию (Ф) плотности монослоя вычисляли по 

соотношению: Ф=Ф : С х Фэ. 

Данное соотношение отражает среднее количество внутриклеточных Ig, 

связанных с лимфоидной клеткой. Затем, сравнивая уровни Ig в опыте и 

контроле, выводили показатель СИАВЛ по формуле: СИАВЛ= (Ф опыт:Ф 

контроль) х 100 усл. ед. 

Согласно указаниям разработчиков этого способа, за положительное 

значение СИАВЛ равное 145 усл.ед. и более. 

2.3. Статистическая обработка полученных данных 

Статистическая обработка полученных результатов проводилась с 

использованием методов вариационной статистики и корреляционного анализа 

с вычислением средней арифметической (М), среднеквадратичного отклонения 

(σ), средней ошибки средней арифметической (m), коэффициента 

достоверности Стьюдента (t), показателя вероятности (p), коэффициента 

корреляции (r).  

Среднюю арифметическую вычисляли по формуле: 
n

V
M


 , где V – 

показатель у каждого больного; n – число наблюдений; Σ – сумма. 
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Среднеквадратичное отклонение определяли по формуле: 
n

L
  при   n ≥ 

30, 
1


n

L
  при n < 30, где L – сумма отклонения от средней величины, 

вычисляемая по формуле:      2)( VML . 

Среднюю ошибку средней арифметической рассчитывали по формуле:      

    
n

m


  при n ≥ 30, 
1


n

m


 при n < 30. 

Коэффициент достоверности различий между рядами данных определяли 

по формуле: 
2

1

2

1

21

mm

MM
t






 

При этом, если t ≤ 2, то p > 0,05; а при t ≥ 2, p < 0,05; при t ≥ 2,5, p < 0,01; 

при t ≥ 3,0, p < 0,001 (при n ≥ 30). 

Различие считали достоверным при p < 0,05 (вероятность 95 % и выше), p 

< 0,01 (вероятность 99 % и выше) и p < 0,001 (вероятность 99,9 % и выше). 

Коэффициент корреляции определяли (в программе Excel) по формуле: 

yx

xy

yxCOV

xxyy

xxyy
r

 














),(

)()(

)()(

22

,    , 

где y – значение зависимого признака; 



y  - среднее арифметическое значение зависимого признака;  

x  - значение независимого признака; 



x  - среднее арифметическое значение независимого признака. 

           





N

i

ii yyxx
N

yxCOV
1

)()(
1

),(                          

Для этого составляли матрицу парных коэффициентов корреляции, 

измеряющих тесноту связи каждого из факторов-признаков с результативным 

фактором и между собой (табл. 2.2). 

Таблица 2.2. 

«Таблица парных коэффициентов корреляции» 
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Факторы X1 X2 … Xm 

Y 
1yxr  2yxr  … 

myxr  

 

Значение коэффициентов  парной корреляции лежит в интервале от -1 до 

+1. Его положительное значение свидетельствует о прямой связи, 

отрицательное – об обратной связи, т. е. когда растет одна переменная, другая 

уменьшается. Чем ближе его значение к 1, тем теснее связь. Связь считается 

достаточно сильной, если коэффициент корреляции по абсолютной величине 

превышает 0,7, и слабой, если меньше 0,4. При равенстве его нулю связь 

полностью отсутствует. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Клинико-лабораторная и иммунологическая характеристика 

больных люпус-нефритом 

У 206 включенных в исследование больных СКВ проведено клинико-

лабораторные, иммунологические и инструментальные исследования на 

предмет обнаружения признаков люпус-нефрита. Результаты представлены в 

рисунке 3.1.1. 

Рисунок 3.1.1. 

Встречаемость люпус-нефрита при СКВ (n=206). 

 

 

Проведенные клинико-лабораторные, иммунологические и 

инструментальные исследования у больных СКВ позволили выявить такие 

основные клинико-лабораторные признаки люпус-нефрита, как почечная 
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минимальный и выраженный мочевой синдром, нефротический синдром и 

хроническую почечную недостаточность (ХПН). 

Согасно данным рисунка 3.1.1., почечная АГ обнаружена у 79 (38,3%), 

почечные отеки - у 63 (30,6%), протеинурия - у 143 (100%), гематурия – у 97 

(47,1%), минимальный мочевой синдром - у 27 (13,1%), выраженный мочевой 

синдром - у 44 (21,4%), нефротический синдром - у 72 (34,9%) и ХПН – у 29 

(14,1) больных СКВ.  

Следует отметить то, что у одного и то же пациента СКВ выявлялись от 1 

(одного) до 6 (шести) вышеуказанных признаков поражения почек.  

Таким образом, у обследованных больных СКВ частота обнаружения 

люпус-нефрита составила 69,4%.  

Данные о половой принадлежности, возрасте, длительности, характеру 

течения и степени активности болезни. включенных в исследование, 

представлены в рисунке 3.1.2. и 3.1.3. 

Рисунок 3.1.2.  

Характеристика больных люпус-нефритом, без люпус-нефрита 

по полу и возрасту. 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

138 
5 

23 76 25 9 7 
3 

96,5 

4,5 

16,1 
53,1 

17,5 6,3 
4,9 

2,1 

59 

4 

11 
29 

12 4 
4 

3 

93,7 
6,3 17,5 46 19,1 6,3 6,3 

4,8 

Люпус-нефрит (n=143) Абс Люпус-нефрит (n=143) % 

Больные без нефрита (n=63) Абс Больные без нефрита (n=63) % 



 

47 
 

По возрастным особенностям, в группе больных люпус-нефритом 

пациенты в возрасте 15-20 лет составляли 23 (16,1%), 21-25 лет – 76 (53,1%), 

26-30 лет – 25 (17,5%), 31-35 лет – 9 (6,3%), 36-40 лет – 7 (4,9%) и 41-55 лет – 3 

(2,1%), т.е. преобладающее большинство больных люпус-нефритом были 

девушки и молодые женщины в возрасте от 15-35 лет. А в сравнительной 

группе СКВ без нефрита больных в возрасте 15-20 лет оказалось 11 (17,5%), 21-

25 лет – 29 (46,0%), 26-30 лет – 12 (19,1%), 31-35 лет – 4 (6,3%), 36-40 лет – 6 

(6,3%) и 41-55 лет – 3 (4,8%), т.е. и в этой группе преобладали девушки и 

молодые женщины в возрасте от 15-35 лет. Таким образом, в опытной и 

сравнительной группах по возрастным особенностям пациентов различий не 

обнаружено. 

Как видно из рисунка 3.1.2, среди больных люпус-нефритом женщин 

было 138 (96,5%), а мужчин – 5 (4,5%); в то же время среди больных СКВ без 

нефрита женщин было 59 (93,7%), а мужчин – 4 (6,3%). Следовательно, как в 

группе больных люпус-нефритом, так и в группе СКВ без нефрита 

подавляющее большинство составляли женщины и соотношение 

женщин/мужчин было одинаковым в опытной и сравнительной группах. 

Больные люпус-нефритом по продолжительности болезни 

распределялись следующим образом: у 23 (16,1%) пациентов 

продолжительность болезни составляла от 0 до 6 месяцев, у 94 (65,7%) – от 6 

месяцев до 6 лет и у 26 (18,9%) – более 6-лет. А в группе больных СКВ без 

нефрита продолжительность болезни от 0 до 6 месяцев отмечена в 16 (25,4%), 

от 6 месяцев до 6 лет – в 24 (38,1%) и более 6 лет в 23 (36,5%) случаях. Т.е., в 

группе больных люпус-нефритом по сравнению с группой пациентов СКВ без 

нефрита частота обнаружения продолжительности болезни от 6 месяцев до 6 

лет была большей на 27,6%, а частотая выявления стажа патологии до 6 

месяцев и более 6 лет была меньшей на 9,3% и 18,3% соответственно. 

Данные о длительности, характере течения и степени активности болезни 

больных, включенных в исследование, представлены в рисунке 3.1.3.  
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Рисунок 3.1.3. - Характеристика больных люпус-нефритом, без люпус-

нефрита по длительности, характеру течения и степени активности болезни. 

 

 

Из представленного рисунка 3.1.3. видно, что острое течение обнаружено 
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Хроническое течение диагностировано у 27 (18,9%) больных люпус-

нефритом и у 29 (46,0%) больных СКВ без нефрита, при этом частота 

встречаемости хронического течения болезни при люпус-нефрите была меньше 

на 27,1% по сравнению с больными СКВ без нефрита. 

I степень активности болезни диагностирована у 16,8% больных люпус-

нефритом и у 33,3% больных СКВ без нефрита, то есть, частота встречаемости I 

степени активности патологического процесса при люпус-нефрите была ниже 

на 16,5% по сравнению с СКВ без нефрита. 

II степень активности болезни обнаружена у 42,6% больных люпус-

нефритом и у 39,7% больных СКВ без нефрита. Т.е. частота встречаемости II 

степени активности патологического процесса при люпус-нефрите и СКВ без 

нефрита была почти одинаковой. 

III степень активности болезни выявлена у 40,6% больных люпус-

нефритом и у 27,0% больных СКВ без нефрита. Следовательно, частота 

встречаемости III степени активности патологического процесса при люпус-

нефрите было больше на 13,6% по сравнению с больными СКВ без нефрита. 

Таким образом, по половой принадлежности и возрасту пациентов 

различий между группами больных люпус-нефритом и СКВ без нефрита 

(основной и сравнительной группами исследованных) различий не выявлено. 

У больных люпус-нефритом, по сравнению с СКВ без нефрита, гораздо 

чаще наблюдалась длительность болезни от 6 месяцев до 6 лет и достоверно 

меньше встречалась продолжительность заболевания до 6 месяцев и более 6 

лет. Т.е. люпус-нефрит был более характерен для стадии разгара болезни, а 

СКВ без нефрита для дебюта и поздней стадии болезни. 

Острое течение болезни значительно больше выявлялось при люпус-

нефрите, чем при СКВ без нефрита. Встречаемость хронического течения 

болезни была с точностью наоборот, а подострое течение заболевания 

наблюдалось одинаково в обеих группах больных. Следовательно, острое 

течение болезни было более характерным для люпус-нефрита, а хроническое 

течение – для СКВ без нефрита. 
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I степень активности патологического процесса гораздо чаще замечено у 

больных СКВ без нефрита, чем при люпус нефрите. А выявляемость III степени 

активности патологического процесса была наоборот. II степень активности 

патологического процесса встречалось с одинаковой частотой в опытной и 

сравнительной группе исследованных. Т.е. для люпус-нефрита было более 

характерным максимальная степень активности болезни, а для СКВ без 

нефрита – минимальная. 

В рисунке 3.1.4 представлены данные встречаемости классических 

клинических признаков СКВ в опытной и сравнительной группах. 

Рисунок 3.1.4. 

Клиническая характеристика больных люпус-нефритом и СКВ без 

нефрита. 
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Полиартрит диагностирован у 96,5% больных люпус-нефритом и у 85,7% 

больных СКВ без нефрита, следовательно, частота встречаемости полиартрита 

при люпус-нефрите было выше 10,8% по сравнению с больными СКВ без 

нефрита.  

Лихорадка выявлена у 90,6% больных люпус-нефритом и у 65,1% 

больных СКВ без нефрита, при этом частота встречаемости лихорадки при 

люпус-нефрите было выше на 25,5% по сравнению с больными СКВ без 

нефрита. 

Алопеция отмечена у 88,8% больных люпус-нефритом и у 57,1% больных 

СКВ без нефрита, то есть, частота встречаемости алопеции при люпус-нефрите 

было выше на 31,7% по сравнению с больными СКВ без нефрита. 

Похудание было характерно для 65,0% больных люпус-нефритом и 54,0% 

больных СКВ без нефрита, таким образом, частота встречаемости похудания 

при люпус-нефрите было выше на 11,0% по сравнению с больными СКВ без 

нефрита. 

Серозит (перикардит и/или плеврит) выявлен у 43,4% больных люпус-

нефритом и у 36,5% больных СКВ без нефрита, при этом частота 

встречаемости серозита при люпус-нефрите было выше на 6,9% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита.  

Фотосенсибилизация обнаружена у 15,4% больных люпус-нефритом и у 

9,5% больных СКВ без нефрита, то есть, частота встречаемости 

фотосенсибилизации при люпус-нефрите было выше 5,9% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита.  

Афтозный стоматит выявлен у 17,5% больных люпус-нефритом и у 12,7% 

больных СКВ без нефрита, следовательно, частота встречаемости афтозного 

стоматита при люпус-нефрите было выше 4,8% по сравнению с больными СКВ 

без нефрита. 

Лимфоаденопатия обнаружена у 62,2% больных люпус-нефритом и у 

15,9% больных СКВ без нефрита, отсюда частота встречаемости 
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лимфоаденопатии при люпус-нефрите было выше на 46,3% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита.  

Люпус-кардит диагностирован у 22,4% больных люпус-нефритом и лишь 

у 12,7% больных СКВ без нефрита, при этом частота встречаемости люпус-

кардита при люпус-нефрите было выше на 9,7% по сравнению с больными СКВ 

без нефрита.  

Пневмонит выявлен у 17,5% больных люпус-нефритом и у 14,3% 

больных СКВ без нефрита, то есть, частота встречаемости пневмонита при 

люпус-нефрите было выше на 3,2% по сравнению с больными СКВ без 

нефрита.  

Нейролюпус обнаружен у 37,1% больных люпус-нефритом и у 23,8% 

больных СКВ без нефрита, при этом частота встречаемости нейролюпуса при 

люпус-нефрите было больше на 13,3% по сравнению с больными СКВ без 

нефрита.  

Поливисцериты были характерны для 39,9% больных люпус-нефритом и 

у 30,2% больных СКВ без нефрита, следовательно, частота встречаемости 

поливисцерита при люпус-нефрите было выше на 9,7% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита. 

Железодефицитная анемия (ЖДА) аутоиммунная диагностирована у 

74,8% больных люпус-нефритом и у 57,1% больных СКВ без нефрита, и при 

этом, частота встречаемости ЖДА при люпус-нефрите было больше на 17,7% 

по сравнению с больными СКВ без нефрита. 

Гемолитическая анемия обнаружена у 41,3% больных люпус-нефритом и 

у 30,2% больных СКВ без нефрита, следовательно, частота встречаемости 

гемолитической анемии при люпус-нефрите была больше на 11,1% по 

сравнению с больными СКВ без нефрита. 

Геморрагический синдром выявлен у 27,2% больных люпус-нефритом и у 

19,1% больных СКВ без нефрита, т.е., частота встречаемости геморрагического 

синдрома при люпус-нефрите было больше на 8,1% по сравнению с больными 

СКВ без нефрита. 
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Таким образом, в группе больных люпус-нефритом (опытная группа), по 

сравнению с группой СКВ без поражения почек (сравнительная группа), была 

более высокая встречаемость таких классических клинических волчаночных 

симптомов, как «бабочка», полиартрит, лихорадка, алопеция, похудание, 

серозит (перикардит и/или плеврит), фотосенсибилизация, афтозный стоматит, 

лимфоаденопатия, люпус-кардит, пневмонит, нейролюпус, поливисцериты, 

ЖДА аутоиммунная, гемолитическая анемия и геморрагический синдром. 

Частота встречаемости классических лабораторных признаков у больных 

люпус нефритом и СКВ без нефрита представлена в таблице 3.1.1. 

Таблица 3.1.1. 

Встречаемость классических лабораторных признаков у больных опытной и 

сравнительной групп 

Лабораторный показатель Больные с люпус-

нефритом (n=143) 

Больные СКВ без 

нефрита (n=63) 

Абс % абс % 

Эритроцитопения  107 74,8 36 57,1 

Лейкопения 57 39,9 20 31,7 

Тромбоцитопения  42 29,4 14 22,2 

Высокая СОЭ 143 100 57 90,5 

Высокий СРБ 127 88,8 48 76,2 

Высокий IgG 124 86,7 45 71,4 

ЦИК выше нормы 115 80,4 43 68,3 

LE-клетки 127 88,8 44 69,8 

Диагностический титр АНФ 143 100 63 100 

Диагностический титр dsDNA 143 100 63 100 

 M±m M±m 

СОЭ в мм/ч 44,2±4.1 31,5±3,6 

АНФ в титрах 1:632,8±55,7 1:426,3±46,4 

dsDNA в МЕ/мл 89,6±8,5 59,8±7,7 
 Примечание: диагностический титр АНФ 1:80, а dsDNA выше 25 МЕ/мл. 

Как видно из таблицы 3.1.1., эритроцитопения выявлена у 74,8% больных 

люпус-нефритом и у 57,1% больных СКВ без нефрита, т.е., частота 

встречаемости эритроцитопении при люпус-нефрите была больше на 17,7% по 

сравнению с больными СКВ без нефрита. 
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Лейкопения обнаружена у 39,9% больных люпус-нефритом и у 31,7% 

больных СКВ без нефрита, следовательно, частота встречаемости лейкопении 

при люпус-нефрите была больше на 8,2% по сравнению с больными СКВ без 

нефрита. 

Тромбоцитопения определена у 29,4% больных люпус-нефритом и у 

22,2% больных СКВ без нефрита, таким образом, частота встречаемости 

тромбоцитопении при люпус-нефрите была больше на 7,2% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита. 

Высокая СОЭ (у мужчин более 12 мм/ч и у женщин более 15 мм/ч) 

обнаружена у 100% больных как люпус-нефритом, так и у больных СКВ без 

нефрита. Поэтому дополнительно в опытной и сравнительной группах 

определены значения СОЭ по M±m и по этому показателю выявлена 

следуюшая картина: уровень СОЭ в группе больных люпус-нефритом было 

достоверно выше (t=2,33; р<0,05), чем у больных СКВ без нефрита. 

Высокий уровень СРБ определен у 88,8% больных люпус-нефритом и у 

76,2% больных СКВ без нефрита, при этом частота встречаемости высокого 

уровня СРБ при люпус-нефрите была больше на 12,6% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита. 

Высокий уровень IgG определен у 86,7% больных люпус-нефритом и у 

71,4% больных СКВ без нефрита, при этом частота встречаемости высокого 

уровня IgG при люпус-нефрите была больше на 15,3% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита. 

ЦИК выше нормы выявлен у 80,4% больных люпус-нефритом и у 68,3% 

больных СКВ без нефрита, следовательно частота встречаемости высокого 

уровня ЦИК при люпус-нефрите была больше на 12,1% по сравнению с 

больными СКВ без нефрита. 

LE-клетки обнаружены у 88,8% больных люпус-нефритом и у 69,8% 

больных СКВ без нефрита, при этом частота встречаемости LE-клетки при 

люпус-нефрите была больше на 19,0% по сравнению с больными СКВ без 

нефрита. 
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Диагностические титры АНФ и dsDNA определены у 100% больных 

люпус-нефритом и у больных СКВ без нефрита. Поэтому дополнительно в 

опытной и сравнительной группах определены значения АНФ и dsDNA по 

M±m и по данному критерию обнаружена следуюшая картина: значения АНФ в 

титрах и dsDNA в МЕ/мл в группе больных люпус-нефритом были достоверно 

выше (t=2,85; р<0,01 и t=2,60; р<0,01 соответственно) по сравнению с 

больными СКВ без нефрита. 

Таким образом, такие классические лабораторные признаки, как 

эритроцитопения, лейкопения, тромбоцитопения, высокий уровень СРБ, 

высокий уровень IgG, ЦИК выше нормы, LE-клетки, гораздо чаще выявлялись 

в группе больных люпус-нефритом (опытная группа), чем в группе СКВ без 

поражения почек (сравнительная группа). У больных люпус-нефритом, по 

сравнению с больными СКВ без поражения почек, уровень СОЭ в мм/ч и 

значения АНФ в титрах и dsDNA в МЕ/мл были достоверно (р<0,05 и р<0,01) 

выше. 

Выявляемость симптомов мочевого синдрома у больных люпус нефритом 

и первичным хроническим гломерулонефритом (ПхГН) представлена в рисунке 

3.1.5. 

Рисунок 3.1.5. 
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Как следует из рисунка 3.1.5., умеренная протеинурия (до 1000 мг/сут) 

обнаружена у 12,6% больных люпус-нефритом и у 53,3% больных первичным 

хроническим гломерулонефритом, при этом частота встречаемости умеренной 

протеинурии при люпус-нефрите была меньше на 40,7% по сравнению с 

больными первичным хроническим гломерулонефритом. 

Средняя протеинурия (1000-3000 мг/сут) диагностирована у 37,1% 

больных люпус-нефритом и у 38,3% больных первичным хроническим 

гломерулонефритом, т. е., частота встречаемости средней протеинурии при 

люпус-нефрите и первичном хроническим гломерулонефритем была 

практически одинаковой. 

Выраженная протеинурия (> 3000 мг/сут) выявлена у 50,3% больных 

люпус-нефритом и у 8,3% больных первичным хроническим 

гломерулонефритом, таким образом, выраженная протеинурия при люпус-

нефрите на 42,0% чаще встречалась, чем при первичном хроническим 

гломерулонефрите. 

Микрогематурия была характерна для 71,3% больных люпус-нефритом и 

36,7% больных первичным хроническим гломерулонефритом, т. е., частота 

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Умереннная протенурия  

Средняя протенурия 

Выраженная протенурия 
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Цилиндрурия  

18 
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81 
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32 
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22 
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встречаемости микрогематурии при люпус-нефрите было выше на 34,6% по 

сравнению с больными первичным хроническим гломерулонефритом. 

Цилиндрурия обнаружена у 56,7% больных люпус-нефритом и у 28,3% 

больных первичным хроническим гломерулонефритом, таким образом, 

цилиндрурия при люпус-нефрите на 28,4% чаще встречалась, чем при 

первичном хроническим гломерулонефрите. 

Следовательно, у больных люпус-нефритом (опытная группа), по 

сравнению с больными первичным хроническим гломерулонефритом 

(сравнительная группа), гораздо чаще выявлялись такие признаки мочевого 

синдрома, как выраженная протеинурия, микрогематурия и цилиндрурия. Но 

при этом частота обнаружения умеренной протеинурии была наоборот: этот 

симптом гораздо чаще определялся у больных первичным хроническим 

гломерулонефритом по сравнению с больными люпус-нефритом, а 

встречаемость средней протеинурии была одинаковой в обеих группах 

больных. 

Таблица 3.1.2.  

Характеристика больных люпус-нефритом по расовой принадлежности. 

Характеристика  Больные 

азиатской расы 

(n=174) 

Больные 

европейской расы 

(n=32) 

абс % абс % 

Люпус-нефрит + 126 72,4 17 53,1 

Почечная АГ  70 40,2 9 28,1 

Почечные отеки  56 32,2 7 21,9 

Нефротический синдром  63 36,2 9 28,1 

ХПН  26 14,9 3 9,4 

Острое болезни 

Подострое болезни 

Хроническое болезни 

57 

74 

43 

32,8 

42,5 

24,7 

5 

14 

13 

15,6 

43,8 

40,6 

I степени активности  

II степени активности  

III степени активности  

35 

71 

68 

20,1 

40,8 

39,1 

10 

15 

7 

31,2 

46,9 

21,9 
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Как видно из таблицы 3.1.2., из 174 больных азиатской расы признаки 

люпус-нефрита выявлены в 126 или 72,4% случаях, а из 32 больных 

европейской расы - в 17 или 53,1% случаях, т.е. частота обнаружения люпус 

нефрита у больных азиатской расы была 72,4%, а у больных европейской расы. 

– 53,1%. Таким образом, люпус-нефрит у  больных азиатской расы отмечался 

1,5 раза чаще, чем у больных европейской расы. 

Аналогичным образом, у больных азиатской расы, по сравнению с 

пациентами европейской расы, чаще наблюдались следующие признаки люпус-

нефрита: почечная АГ (40,2% против 28,1%, т.е. в 1,4 раза), почечные отеки 

(32,2% против 21,9%, т.е. в 1,5 раза), нефротический синдром (36,2% против 

28,1%, т.е. в 1,3 раза) и ХПН – (14,9% против 9,4%, т.е. в 1,6 раза).  

Острое течение обнаружено у 57 (32,8%) больных люпус-нефритом 

азиатской расы и у 5 (15,6%) больных европейской расы, т.е., частота 

встречаемости острого течения болезни у больных азиатской расы в 2,1 раза 

выше, чем у больных европейской расы. 

Подострое течение отмечено 42,5% и 43,8% больных азиатской и 

европейской расы, т.е. встречаемость подострого течения болезни была 

одинаковой у азиатов и европейцев. 

Частота обнаружения хронического течения у больных люпус-нефритом 

азиатской расы была 24,7%, а у больных европейской расы - 40,6%,  т.е. частота 

обнаружения хронического течения болезни у азиатов была в 1,6 раза меньше, 

чем у европеидов. 

Частота выявления I степени активности болезни у больных люпус-

нефритом азиатской расы по сравнению с больными европейской расы была в 

1,6 раза меньше (20,1% против 31,2%).  

Встречаемость II степени активности болезни у больных люпус-нефритом 

азиатской и европейской расы была почти одинаковой (40,8% против 46,9%). 

Обнаружение III степени активности болезни у больных люпус-нефритом 

азиатской расы по сравнению с больными европейской расы была в 1,5 раза 

больше (39,1% против 21,9%). 
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В заключении подглавы 3.1. можно отметить следующее.  

Клинико-лабораторные признаки люпус-нефрита обнаружены у 69,4% 

больных СКВ.  

По таким признакам, как половая принадлежность и возраст пациентов 

различий между больными люпус-нефритом и СКВ без нефрита не выявлено.  

Люпус-нефрит гораздо чаще наблюдался в стадии разгара болезни, а СКВ 

без нефрита - в дебюте и поздней стадии болезни. Признаки люпус-нефрита 

достоверно чаще выявлялись при остром течении болезни, а СКВ без нефрита - 

при хроническом течении. Для люпус-нефрита было более свойственна 

максимальная степень активности болезни, а минимальная – была характерна 

для СКВ без нефрита. 

В группе больных люпус-нефритом, по сравнению с группой больных 

СКВ без нефрита, отмечена более высокая встречаемость и выраженность 

классических клинических («бабочка», полиартрит, лихорадка, алопеция, 

похудание, серозит (перикардит и/или плеврит), фотосенсибилизация, 

афтозный стоматит, лимфоаденопатия, люпус-кардит, пневмонит, нейролюпус, 

поливисцериты, ЖДА аутоиммунная, гемолитическая анемия и 

геморрагический синдром) и лабораторных (эритроцитопения, лейкопения, 

тромбоцитопения, высокий уровень СОЭ и СРБ, ЦИК выше нормы, высокий 

уровень IgG, LE-клетки, АНФ и dsDNA) признаков болезни. 

Для люпус-нефрита, по сравнению с первичным хроническим 

гломерулонефритом, была свойственна более высокие уровни и частота 

обнаружения симптомов мочевого синдрома (выраженная протеинурия, 

микрогематурия и цилиндрурия). 

 У больных азиатской рассы по сравнению с европейской рассой частота 

встречаемости клинических и лабораторных признаков люпус-нефрита было в 

1,5 раза больше (в частности почечной АГ - в 1,4 раза, почечных отеков - 1,5 

раза, нефротического синдрома - 1,3 раза и ХПН – в 1,6 раза), обнаружение 

острого течения в 2,1 раза выше и выявление III степени активности болезни в 

1,5 раза чаще. 
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3.2. Спонтанная пролиферативная и иммуноглобулинсинтезирующая 

активность В-лимфоцитов при люпус-нефрите 

Данные спонтанной пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей 

активности В-лимфоцитов (СПАВЛ и СИАВЛ) в опытной группе (люпус-

нефрите) и сравнительных группах (СКВ без нефрита и хроническом 

гломерулонефрите) представлены в таблице 3.2.1. и 3.2.2. 

Таблица 3.2.1. 

СПАВЛ у больных люпус-нефритом и сравнительных групп. 

Обследованные 

группы 

N M±m Частота 

положительных 

результатов 

Р 

Абс % 

ХГН 60 129,3±5,6
 

33 55,0 t1=2,1; р1<0,05 

t2=4,3; р2<0,001 

t3=2,1; р3<0,05 
СКВ без нефрита 63 146,7±5,9 53 90,5 

Люпус-нефрит 143 163,5±5,7 143 100 
 Примечание:  ХГН – хронический гломерулонефрит, р1 – разница между СКВ без 

нефрита и хроническим гломерулонефритом; р2 - разница между люпус-нефритом и 

хроническим гломерулонефритом; р3 - разница между  люпус-нефритом и СКВ без нефрита. 

 

Таблица 3.2.2. 

СИАВЛ у больных люпус-нефритом и сравнительных групп. 

Обследованные 

группы 

N M±m Частота 

положительных 

результатов 

Р 

Абс % 

ХГН 60 147,7±5,7
 

33 55,0 t1=2,2; р1<0,05 

t2=4,5; р2<0,001 

t3=2,3; р3<0,05 
СКВ без нефрита 63 165,3±5,8 53 90,5 

Люпус-нефрит 143 181,8±4,9 143 100 
 Примечание:  ХГН – хронический гломеунефрит, р1 – разница между СКВ без 

нефрита и хроническим гломерулонефритом; р2 - разница между люпус-нефритом и 

хроническим гломерулонефритом; р3 - разница между  люпус-нефритом и СКВ без нефрита. 

 

Как видно из таблиц 3.2.1. и 3.2.2, максимальные значения и частота 

положительных значений СПАВЛ и СИАВЛ отмечены в группе больных 

люпус-нефритом, средние – у больных СКВ без нефрита и минимальные – у 

пациентов хроническим гломерулонефритом.  
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При этом, уровни СПАВЛ и СИАВЛ по M±m у больных люпус-нефритом 

были значительно выше, чем у больных СКВ без нефрита (р<0,05) и 

хроническим гломерулонефритом (р<0,001). Положительные результаты 

СПАВЛ и СИАВЛ обнаружены у 100% больных люпус-нефритом, у 90,5% 

больных СКВ без нефрита и у 55,0% больных хроническим 

гломерулонефритом. 

У больных люпус-нефритом проанализирована частота обнаружения 

положительных результатов СПАВЛ и СИАВЛ (по результатам таблиц 3.2.1. и 

3.2.2.) с классическими клинико-лабораторными показателями болезни, 

указанных в таблицах 3.1.3. и 3.1.4. При этом, у больных люпус-нефритом 

положительный результат СПАВЛ и СИАВЛ вывлялись чаще, чем «бабочка» 

(на 15,4%), полиартрит (на 3,5%), лихорадка (на 9,5%), алопеция (на 11,2%), 

похудание (на 45,0%), серозит (перикардит и/или плеврит) (на 56,6%), 

фотосенсибилизация (на 84,6%), афтозный стоматит (на 82,5%), 

лимфоаденопатия (на 37,8%), люпус-кардит (на 77,6%), пневмонит (на 82,5%), 

нейролюпус (на 62,9%), поливисцериты (на 60,1%), аутоиммунная ЖДА (на 

25,3%), гемолитическая анемия (на 58,7%), геморрагический синдром (на 

72,8%), эритроцитопения (на 25,2%), лейкопения (на 60,1%), тромбоцитопения 

(на 70,6%), высокий СРБ (на 11,2%), высокий IgG (на 13,3%), ЦИК выше нормы 

(на 19,6%) и обнаружение LE-клеток (на 11,2%). 

Также по результатам таблиц 3.2.1., 3.2.2. и 3.1.4., изучена достоверность 

различий в группах больных люпус-нефритом и СКВ без нефрита по 

изученным индикаторам болезни. Так, у больных люпус-нефритом в сравнении 

с больными СКВ без нефрита достоверность разницы уровней СПАВЛ и 

СИАВЛ (р<0,001) превышал достоверность отличий по уровню СОЭ (р<0,05) и 

по значениям АНФ и dsDNA (р<0,01). 

Данные СПАВЛ и СИАВЛ при различных клинических вариантах люпус-

нефрита представлены в таблице 3.2.3. 

Таблица 3.2.3. 
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СПАВЛ и СИАВЛ у больных люпус-нефритом с различными вариантами 

болезни. 

Различные 

варианты люпус-

нефрита 

N M±m Р 

СПАВЛ СИАВЛ 

По длительности 

болезни: 

до 6 мес 

6 мес – 6 лет 

>6 лет 

 

 

23 

94 

26 

 

 

146,3±5,5 

167,6±5,4 

144,1±5,1 

 

 

166,7±5,6 

188,1±5,5 

165,2±5,4 

t1=2,8 (2,7); р1<0,01 

t2=3,2 (3,0); р2<0,001 

t3=2,7 (2,5); р3<0,01 

t4=2,2 (2,1);  р4<0,05 

t5=2,8 (2,7); р5<0,01 

t6=2,7 (2,5); p6<0,01 По степени 

активности: 

I степень активности 

II степень активности 

III степень активности 

 

 

29 

61 

53 

 

 

146,3±4,9 

149,8±5,4 

166,1±5,3 

 

 

166,7±5,4 

170,1±5,3 

185,7±5,2 

По выраженности 

МС: 

Минимальный МС  

Выраженный МС  

НС  

 

 

18 

53 

72 

 

 

143,4±5,7 

165,4±5,5 

166,1±5,6 

 

 

164,9±5,8 

185,6±5,7 

186,8±5,9 
 Примечание: с t1 по t7  – значения СПАВЛ без скобок и значения СИАВЛ в скобках;  

 МС – мочевой синдром; НС – нефротический синдром 

 р1 – разница между стадией разгара и дебютом болезни;  

 р2 - разница между стадией разгара и поздней стадией болезни;  

 р3 - между III и I степенями активности;  

 р4 – разница между III и II степени активности;  

 р5 – разница между группами больных с НС и минимальным МС; 

 р6 – разница между группами больных с выраженным и минимальным МС.  

 

Сравнительный анализ уровней СПАВЛ и СИАВЛ у больных люпус-

нефритом в зависимости от длительности (стадии) болезни (см таблицу 3.2.3.) 

показал, что максимальные значения этих показателей по M±m обнаружены в 

развернутой стадии болезни (167,6±5,4 и 188,1±5,5 усл.ед. соответственно) и 

существенно меньшее значения этих феноменов в стадии дебюта (146,3±5,5 и 

166,7±5,6 усл.ед. соответственно) и поздней стадии болезни (144,1±5,5 и 

165,2±5,4 усл.ед. соответственно). При этом, развернутой стадии люпус-

нефрита показатели СПАВЛ и СИАВЛ были достоверно выше, чем у больных в 

дебюте (р<0,01) и поздней стадии (р<0,001) стадии болезни. 
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При сравнении уровней СПАВЛ и СИАВЛ в подгруппах больных люпус-

нефритом по активности болезни, наибольшие значения этих признаков 

выявлено в подгруппе больных с III степенью активности (166,1±5,3 и 

185,7±5,4 усл.ед. соответственно), средние значения – с II степенью активности 

(149,8±5,4 и 170,1±5,3 усл.ед. соответственно) и минимальные значения – с I 

степенью активности (146,3±5,3 и 166,7±5,4 усл.ед. соответственно). У больных 

люпус-нефритом со III степенью активностью болезни показатели СПАВЛ и 

СИАВЛ были достоверно выше, чем у больных с I и II степенями активности 

(р<0,01 и р<0,05 соответственно). 

У больных люпус-нефритом при определении разницы уровней СИАВЛ и 

СИАВЛ подгруппах с различной выраженностью мочевого синдрома отмечено 

то, что наибольшие результаты этих показателей отмечены в подгруппах 

больных с нефротическим (166,1±5,6 и 186,8±5,9 усл.ед. соответственно) и 

выраженным мочевым синдромами (165,4±5,5 и 185,6±5,7 усл.ед. 

соответственно), а наименьшие – с минимальным мочевым синдромом 

(143,4±5,7 и 164,9±5,8 усл.ед. соответственно). У больных люпус-нефритом с 

нефротическим и выраженным мочевым синдромами показатели СПАВЛ и 

СИАВЛ были достоверно выше, чем у больных с минимальным мочевым 

синдромом (р<0,01). 

Таким образом, в заключении подглавы 3.2. можно сказать следующее. 

Уровни СПАВЛ и СИАВЛ при люпус-нефрите в стадии разгара были 

гораздо выше, чем в дебюте болезни и поздней стадии болезни. Это может 

свидетельствовать о максимальной клинико-лабораторной активности в стадии 

разгара и максимальной терапевтической активности в лечении в этой стадии 

болезни. 

Показатели СПАВЛ и СИАВЛ у больных люпус-нефритом с III степенью 

активности болезни были существенно больше, чем с I и II степенями 

активности, т.н. возрастали по мере повышения активности патологического 

процесса при люпус-нефрите. Это может быть использовано для определения 
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степени активности люпус-нефрита и выбора адекватной дозы базисной 

иммунодепрессивной терапии. 

По мере увеличения суточной протеинурии (выраженности мочевого 

синдрома) при люпус-нефрите увеличивались значения СПАВЛ и СИАВЛ, что 

может быть использовано для определения тяжести этой болезни и усиления 

базисной иммунодепрессивной терапии люпус-нефрита с нефротическим и 

выраженным мочевым синдромами.  

3.3. Корреляция показателей спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В-лимфоцитов с 

классическими клинико-лабораторными показателями люпус-нефрита. 

Результаты исследования у больных люпус-нефритом корреляции между 

показателями СПАВЛ и СИАВЛ, с одной стороны, и классическими клинико-

лабораторными признаками заболевания представлены в таблице 3.3.1. 

Таблица 3.3.1. 

Корреляция показателей СПАВЛ и СИАВЛ с классическими клинико-

лабораторными показателями люпус-нефрита. 

Признаки люпус-нефрита 

Значения показателя 

корреляции (r) 

СПАВЛ СИАВЛ 

«Бабочка» 0,82 0,81 

Полиартрит 0,62 0,68 

Лихорадка 0,56 0,59 

Алопеция 0,59 0,57 

Серозит (перикардит и/или плеврит) 0,57 0,53 

Фотосенсибилизация 0,58 0,62 

Афтозный стоматит 0,55 0,58 

Лимфоаденопатия 0,56 0,58 

Люпус-кардит 0,63 0,59 

Нейролюпус 0,54 0,52 

Эритроцитопения 0,69 0,65 

Лейкопения 0,61 0,64 

Тромбоцитопения 0,53 0,56 

СРБ 0,83 0,82 

IgG 0,77 0,91 

LE-клетки 0,91 0,92 
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АНФ 0,95 0,94 

dsDNA 0,93 0,96 

Выраженная протенурия  0,90 0,91 

Микрогематурия 0,65 0,64 
 

Примечание: от 0 до 0,3 – очень слабая; от 0,3 до 0,5 – слабая; от 0,5 до 0,7 – средняя; от 0,7 

до 0,9 – высокая; от 0,9 до 1,0 – очень высокая коррелятивная связь. 

 

По данным таблицы 3.3.1 выявлена высокая и очень высокая коррелятивная 

связь показателей СПАВЛ и СИАВЛ с частотой обнаружения «бабочки» (r=0,82 и 

0,81), высокого уровня СРБ (r=0,83 и 0,82), свернормальных величин IgG (r=0,77 и 

0,91),  LE-клеток (r=0,91 и 0,92), выраженной протеинурии (r=0,90 и 0,91), 

диагностических титров АНФ (r=0,95 и 0,94) и dsDNA (r=0,93 и 0,96). 

Отмечена средняя коррелятивная связь показателей СПАВЛ и СИАВЛ с 

частотой обнаружения полиартрита (r=0,62 и 0,68), лихорадки (r=0,56 и 0,59), 

алопеции (r=0,59 и 0,57), серозита (перикардита и/или плеврита) (r=0,57 и 0,53), 

фотосенсибилизации (r=0,58 и 0,62), афтозного стоматита (r=0,55 и 0,58), 

лимфоаденопатии (r=0,56 и 0,58), люпус-кардита (r=0,63 и 0,59), нейролюпуса 

(r=0,54 и 0,52), эритроцитопении (r=0,69 и 0,65), лейкопении (r=0,61 и 0,64) и 

тромбоцитопении (r=0,53 и 0,56). 

В заключении подглавы 3.3. можно выделить следующее. 

Выявлена прямая корреляционная связь между показателями СПАВЛ и 

СИАВЛ и классическими клинико-лабораторными признаками люпус-нефрита. 

При люпус-нефрите отмечена высокая и очень высокая корреляционная связь 

между показателями СПАВЛ и СИАВЛ, с одной стороны, и такими клинико-

лабораторными признаками болезни, как обнаружение «бабочки», высоких уровней 

СРБ,  IgG и  LE-клеток, выраженной протеинурии, диагностических титров АНФ и 

dsDNA, с другой стороны.  

У больных люпус-нефритом выявлена средняя коррелятивная связь значений 

СПАВЛ и СИАВЛ с выявлением таких признаков болезни, как полиартрит, 

лихорадка, алопеция, серозит (перикардит и/или плеврит), фотосенсибилизация, 

афтозный стоматит, лимфоаденопатия, люпус-кардит, нейролюпус, 

эритроцитопения, лейкопения и тромбоцитопения. 
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3.4. Динамика показателей спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В-лимфоцитов в зависимости 

от вида лечения люпус-нефрита. 

В подглаве 3.4. проводили исследование динамики показателей СПАВЛ и 

СИАВЛ в зависимости от вида базисной иммунодепрессивной терапии люпус-

нефрита и это исследование проводили в сравнении с динамикой классических 

клинико-лабораторных показателей болезни.  

Все больные методом случайной выборки были распределены на 4 

группы. В I-ю группу были включены 49 больных, во II-ю группу - 63 больных, 

в III-ю группу - 22 больных и в IV-ю группу - 9 больных. I-я группа больных 

люпус-нефритом в качестве основной терапии получала 

глюкокортикостероиды (ГКС) в режиме монотерапии, II-я группа – 

гидрооксихлорохин, III-я группа – иммунодепрессивные цитостатики. 

В I-й группе использовали преднизолон перорально 0,5-1,0мг/кг/сутки в 

течение 4-8 недель до клинико-лабораторной стабилизации, затем с 

постепенным снижением дозы до поддерживающей 5–10 мг/сутки.  

Во II-й группе использовали гидрооксихлорохин перорально в дозе 400-

800 мг/сутки 4-8 недель до клинико-лабораторного эффекта, с последующим 

переводом на 200-400 мг/сутки.  

В III-й группе использовали иммунодепрессивные цитостатики: 

азатиоприн перорально по 1-3 мг/кг/сутки 8 недель с последующим снижением 

дозы до 50-100 мг/сут или циклофасфамид 500 мг в/в капельно каждые 2 

недели или мофетил микофенолат (ММФ) в дозе 2-3 г/сутки. 

Во II-ой и III-ей группах  гидрооксихлорохин и иммунодепрессивные 

цитостатики назначали совместно с ГКС (преднизолоном в тех же дозах, как в 

I-ой группе).  

Всем больным вышеуказанных 3-х групп проводились стандартные 

клинико – лабораторные обследования до лечения и через 12 и 24 недель от 

начала лечения.  
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Динамика показателей спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В-лимфоцитов у больных люпус-

нефритом в зависимости от лечения представлена в таблице 3.4.1. 

Таблица 3.4.1. 

Динамика показателей СПАВЛ и СИАВЛ в сравнении с СОЭ,  АНФ и 

dsDNA (по M±m) при различных видах лечения люпус-нефрита 

Показатели  Сроки 

лечения 

I-ая группа 

больных 

(n=49) 

II-ая группа 

больных 

(n=22) 

III-ая группа 

больных 

(n=72) 

 

СПАВЛ в усл.ед 

до лечения 154,9±5,3 159,1±5,5 162,3±5,1 

через 12 нед 143,8±5,4 
t1=1,5; р1>0,05 

148,2±5,4 
t1=1,4; р1>0,05 

147,0±5,2 
t1=2,1; р1<0,05 

через 24 нед 138,7±5,2 
t1=2,2; р1<0,05 

143,3±5,3 
t1=2,1; р1<0,05 

141,1±5,3 
t1=2,8; р1<0,01 

 

СИАВЛ в усл.ед. 

до лечения 177,2±5,8 178,1±6,3 182,4±6,1 

через 12 нед 164,5±5,9 
t1=1,6; р1>0,05 

162,2±6,4 
t1=1,8; р1>0,05 

161,6±6,3 
t1=2,4; р1<0,05 

через 24 нед 159,3±6,1 
t1=2,1; р1<0,05 

158,8±5,9 
t1=2,3; р1<0,05 

157,3±6,4 
t1=2,9; р1<0,01 

 

СОЭ мм/ч 

до лечения 42,2±4,1 45,1±4,4 46,2±5,0 

через 12 нед 33,3±3,8 
t1=1,8; р1>0,05 

33,7±4,2 
t1=1,8; р1>0,05 

34,3±4,9 
t1=1,7; р1>0,05 

через 24 нед 28,4±3,9 
t1=2,4; р1<0,05 

30,4±4,9 
t1=2,2; р1<0,05 

31,1±4,8 
t1=2,2; р1<0,05 

 

АНФ в титрах 

до лечения 1:629,7±55,7  1:643,1±59,2  1:651,2±62,6  

через 12 нед 1:498,9±52,8 
t1=1,7; р1>0,05 

1:487,3±56,5 
t1=1,8; р1>0,05 

1:479,4±63,9 
t1=1,9; р1>0,05 

через 24 нед 1:462,9±50,9 
t1=2,3; р1<0,05 

1:451,5±53,7 
t1=2,4; р1<0,05 

1:449,1±66,7 
t1=2,2; р1<0,05 

 

dsDNA в МЕ/мл 

до лечения 87,3±8,8  90,5±9,4  91,2±10,5  

через 12 нед 65,1±8,6 
t1=1,8; р1>0,05 

65,8±9,9 
t1=1,8; р1>0,05 

62,9±11,2 
t1=1,7; р1>0,05 

через 24 нед 59,8±8,1 
t1=2,3; р1<0,05 

58,5±9,7 
t1=2,4; р1<0,05 

56,9±11,1 
t1=2,2; р1<0,05 

Примечания: t1, р1 – разница между показателями до лечения и после 3-х месячного лечения; 

t2, р2 – разница между показателями до лечения и после 6-ти месячного лечения. 

 Из таблицы 3.4.1. видно, что в 1-ой группе больных, получавших в 

качестве базисной терапии ГКС в режиме монотерапии, уровни СПАВЛ и 

СИАВЛ по M±m до лечения составляли 154,9±5,3 и 177,2±5,8 усл.ед. 

соответственно, а к концу 12-ой недели лечения - 143,8±5,4 и 164,5±5,9 усл.ед. 
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соответственно и к концу 24-ой недели лечения - 138,7±5,2 и 159,3±6,1 усл.ед. 

соответственно. Т.е. произошло снижение уровней СПАВЛ и СИАВЛ к концу 

12-ой недели лечения недостоверное (в виде тенденции, p>0,05) и достоверное 

снижение показателей СПАВЛ и СИАВЛ (p<0,05) к концу 24-ой недели 

лечения. 

 Во 2-ой группе больных, получавших в качестве базисной терапии 

комбинацию гидрооксихлорохина и ГКС, показатели СПАВЛ и СИАВЛ по 

M±m до лечения были 159,1±5,5 и 178,1±6,3 усл.ед. соответственно, а к концу 

12-ой недели лечения - 148,2±5,4 и 162,2±6,4 усл.ед. соответственно и к концу 

24-ой недели лечения - 143,3±5,3 и 158,8±5,9 усл.ед. соответственно. Таким 

образом, отмечено недостоверное уменьшение (в виде тенденции p>0,05) этих 

показателей к концу 12-ой неделе лечения, а к концу 24-ой недели лечения 

достоверное уменьшение (p<0,05) показателей СПАВЛ и СИАВЛ. 

В 3-ей группе, получавших комбинацию цитостатики и ГКС, значения 

СПАВЛ и СИАВЛ по M±m до лечения составили 162,3±5,1 и 182,4±6,1 усл.ед. 

соответственно, а к концу 12-ой недели лечения - 147,0±5,2 и 161,6±6,3 усл.ед. 

соответственно и к концу 24-ой недели лечения - 141,1±5,3 и 157,3±6,4 усл.ед. 

соответственно. Следовательно, выявлено достоверное уменьшение (p<0,05) 

значений СПАВЛ и СИАВЛ к концу 12-ой неделе лечения, а к концу 24-ой 

недели лечения достоверность уменьшения значений СПАВЛ и СИАВЛ 

усилилось (p<0,01). 

Следовательно, в 1-ом и 2-ом группах больных достоверное снижение 

показателей СПАВЛ и СИАВЛ произошло к концу 24-ти недельного лечения, а 

в 3-ей группе больных достоверное уменьшение значений СПАВЛ и СИАВЛ 

отмечено уже в конце 12-ти недельного лечения, а к концу 24-го недельного 

лечения достоверность снижения этих показателей была еще больше. 

Сравнение динамики изменения показателей СПАВЛ и СИВЛ и 

некоторых общепринятых класических лабораторных показателей (СОЭ,  АНФ 

и dsDNA) люпус-нефрита представлено в таблице 3.4.1. 
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Уровень СОЭ, в 1-ой группе больных, до лечения равнялась 42,2±4,1 

мм/ч, а к концу 12-ой недели лечения - 33,3±3,8 мм/ч и к концу 24-ой недели 

лечения - 28,4±3,9 мм/ч, т.е. произошло недостоверное (в виде тенденции 

p>0,05) снижение уровня СОЭ к концу 12-ой недели лечения и достоверное 

снижение (p<0,05) к концу 24-ой недели лечения. 

Во 2-ой группе больных значение СОЭ до лечения было 45,1±4,4 мм/ч, а к 

концу 12-ой недели лечения - 33,7±4,2 мм/ч и к концу 24-ой недели лечения - 

30,4±4,9 мм/ч. Следовательно, как и в 1-ой группе, произошло недостоверное (в 

виде тенденции p>0,05) уменьшение значения СОЭ к концу 12-ой недели 

лечения и достоверное уменьшение (p<0,05) к концу 24-ой недели лечения. 

В 3-ей группе больных показатель СОЭ до лечения оказалось 46,2±5,0 

мм/ч, а к концу 12-ой недели лечения - 34,3±4,9 мм/ч и к концу 24-ой недели 

лечения - 31,1±4,8 мм/ч. Таким образом, как и в 1-ом и 2-ом группах, 

произошло недостоверное (в виде тенденции p>0,05) снижение показателя СОЭ 

к концу 12-ой недели лечения и достоверное снижение этого показателя 

(p<0,05) к концу 24-ой недели лечения. 

Следовательно, во 3-х группах больных к концу 12-ти недельного лечения 

произошло недостоверное снижение значения СОЭ, а достоверное уменьшение 

показателя СОЭ произошло только к концу 24-ти недельного лечения. 

В 1-ой группе больных значения АНФ в титрах до лечения оказалось 

1:629,7±55,7, в конце 12-ой недели лечения - 1:498,9±52,8 и в конце 24-ой 

недели лечения - 1:462,9±50,9, т.е. происходило постепенное снижение 

значения АНФ на фоне лечения, при этом к концу 12-ой недели лечения это 

снижение было недостоверным (в виде тенденции, p>0,05), а к концу 24-ой 

недели лечения - достоверным (p<0,05). 

Показатель АНФ в титрах во 2-ой группе больных до лечения равнялся 

1:643,1±59,2, к концу 12-ой недели лечения снизился до 1:487,3±56,5, а к концу 

24-ой недели лечения - 1:451,5±53,7. Таким образом, как в конце 12-ти, так и в 

конце 24-х недельного лечения произошло уменьшение показателя АНФ, но 
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только в конце 12-ой недели лечения недостоверное (в виде тенденции, p>0,05), 

а в конце 24-ой недели лечения – достоверное (p<0,05). 

Значения АНФ в титрах в 3-ей группе больных до лечения были 

1:651,2±62,6, а к концу 12-ой недели лечения - 1:479,4±63,9 и к концу 24-ой 

недели лечения - 1:449,1±66,7. Таким образом, как и в 1-ом и 2-ом группах, 

произошло недостоверное (в виде тенденции p>0,05) снижение значения АНФ к 

концу 12-ой недели лечения и достоверное снижение этого показателя (p<0,05) 

к концу 24-ой недели лечения. 

Следовательно, во 3-х группах больных к концу 12-ти недельного лечения 

произошло недостоверное снижение значения АНФ, а его достоверное 

уменьшение произошло только к концу 24-ти недельного лечения. 

В 1-ой группе больных количество dsDNA до лечения было 87,3±8,8 

МЕ/мл, в конце 12-ой недели лечения - 65,1±8,6 МЕ/мл и в конце 24-ой недели 

лечения - 65,1±8,6, т.е. происходило постепенное уменьшение количества 

dsDNA на фоне лечения, при этом к концу 12-ой недели лечения это 

уменьшение было недостоверным (в виде тенденции, p>0,05), а к концу 24-ой 

недели лечения - достоверным (p<0,05). 

Количество dsDNA в титрах во 2-ой группе больных до лечения оказалось 

90,5±9,4 МЕ/мл,  к концу 12-ой недели лечения - 65,8±9,9 МЕ/мл, а к концу 24-

ой недели лечения - 58,5±9,7 МЕ/мл. Таким образом, как в конце 12-ти, так и в 

конце 24-х недельного лечения произошло уменьшение количества dsDNA, но 

только в конце 12-ой недели лечения это уменьшение было недостоверным (в 

виде тенденции, p>0,05), а в конце 24-ой недели лечения – достоверным 

(p<0,05). 

В 3-ей группе больных количество dsDNA до лечения равнялось 91,2±10,5 

МЕ/мл, а к концу 12-ой недели лечения - 62,9±11,2 МЕ/мл и к концу 24-ой 

недели лечения - 56,9±11,1 МЕ/мл. Таким образом, как и в 1-ом и 2-ом группах, 

произошло уменьшение количества dsDNA недостоверное (в виде тенденции 

p>0,05) к концу 12-ой недели лечения и достоверное (p<0,05) - к концу 24-ой 

недели лечения. 
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Следовательно, во 3-х группах больных к концу 12-ти недельного лечения 

произошло недостоверное уменьшение количества dsDNA, а его достоверное 

уменьшение произошло только к концу 24-ти недельного лечения. 

Таким образом, во всех 3-х группах произошло снижение СПАВЛ и 

СИАВЛ и сравниваемых специфических иммунологических показателей (АНФ 

и dsDN) на всех этапах лечения, но в 1-ом и 2-ом группах больных снижение 

этих показателей произошло только в конце  24-го недельного лечения, а в 3-ей 

группе больных достоверное снижение показателей СПАВЛ и СИАВЛ на более 

ранних этапах лечения (в конце 12-ти недельного лечения) и увеличение 

достоверности снижения этих показателей на более поздних этапах лечения (к 

концу 24-недельного лечения). 

Динамика классических клинико-лабораторных признаков болезни в 

зависимости от вида лечения люпус-нефрита представлены в рисунках 3.4.1., 

3.4.2. и 3.4.3. 

Рисунок 3.4.1. I-ая группа больных получавших ГКС (n=49) 

 

Рисунок 3.4.2. II-ая группа больных получавших гидроксихлорохин (n=22) 
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Рисунок 3.4.3. III-ая группа больных получавших АЗА, ЦФ или ММФ (n=72) 

 

Как видно из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3., в 1-ой  группе симптом 

«бабочка» до лечения обнаружен у 85,7%, в конце 12-ти недельного лечения – у 

32,6% и в конце 24-ти недельного лечения - у 20,4% больных. То есть, в 1-й 

группе больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 53,1%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 65,3%.  
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Во 2-ой  группе «бабочка» до лечения выявлена у 81,8%, в конце 12-ти 

недельного лечения – у 36,4% и в конце 24-ти недельного лечения - у 18,2% 

больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 45,4%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 63,6%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость «бабочки» до лечения составила 

84,7%, в конце 12-ти недельного лечения – 30,6% и в конце 24-ти недельного 

лечения - 12,5%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 54,1%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 72,2%. 

Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости «бабочки» и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости «бабочки» произошло в 3-ей группе больных. 

Как следует из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3. в 1-ой  группе больных до 

лечения полиартрит обнаружен у 95,9%, в конце 12-ти недельного лечения – у 

28,6% и в конце 24-ти недельного лечения - у 18,4% пациентов. То есть, в 1-й 

группе больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено уменьшение 

выявляемости этого симптома на 67,3%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 77,3%.  

Во 2-ой  группе полиартрит до лечения обнаружен у 95,5%, в конце 12-ти 

недельного лечения – у 31,8% и в конце 24-ти недельного лечения - у 18,2% 

больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено уменьшение 

обнаружения этого симптома на 63,7%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 77,3%. 

В 3-ей  группе больных частота обнаружения полиартрита до лечения 

составила 97,2%, в конце 12-ти недельного лечения – 27,8% и в конце 24-ти 

недельного лечения - 11,1%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения 

отмечено уменьшение обнаружения этого симптома на 69,4%, а к концу 24-ти 

недельного лечения – на 86,1%. 
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Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло уменьшение обнаружения полиартрита и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

уменьшение обнаружения полиартрита произошло в 3-ей группе больных. 

По данным рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3. видно, что в 1-ой  группе 

больных до лечения лихорадка обнаружена у 89,8%, в конце 12-ти недельного 

лечения – у 37,2% и в конце 24-ти недельного лечения - у 16,3% больных. То 

есть, в 1-й группе больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено 

снижение встречаемости этого симптома на 52,6%, а к концу 24-ти недельного 

лечения – на 73,5%.  

Во 2-ой  группе лихорадка до лечения выявлена у 90,1%, в конце 12-ти 

недельного лечения – у 31,8% и в конце 24-ти недельного лечения - у 13,6% 

больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 58,3%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 76,5%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость лихорадки до лечения составила 

91,7%, в конце 12-ти недельного лечения – 26,4% и в конце 24-ти недельного 

лечения - 11,1%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 65,3%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 80,6%. 

Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости лихорадки и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости «бабочки» произошло в 3-ей группе больных. 

Из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3. следует, что в 1-ой  группе симптом 

«алопеция» до лечения обнаружен у 87,8%, в конце 12-ти недельного лечения – 

у 49,0% и в конце 24-ти недельного лечения - у 22,4% больных. То есть, в 1-й 

группе больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 38,8%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 65,4%.  
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Во 2-ой  группе алопеция до лечения выявлена у 86,4%, в конце 12-ти 

недельного лечения – у 50,0% и в конце 24-ти недельного лечения - у 27,3% 

больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 36,4%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 59,1%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость алопеции до лечения составила 

90,3%, в конце 12-ти недельного лечения – 37,5% и в конце 24-ти недельного 

лечения - 25,0%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 52,8%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 65,3%. 

Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости алопеции и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости алопеции произошло в 3-ей группе больных. 

Как видно из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3.,  в 1-ой  группе серозит до 

лечения обнаружен у 40,8%, в конце 12-ти недельного лечения – у 28,6% и в 

конце 24-ти недельного лечения - у 14,3% больных. То есть, в 1-й группе 

больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение встречаемости 

этого симптома на 12,2%, а к концу 24-ти недельного лечения – на 26,5%.  

Во 2-ой  группе серозит до лечения выявлен у 40,1%, в конце 12-ти 

недельного лечения – у 27,3% и в конце 24-ти недельного лечения - у 13,6% 

больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 12,8%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 26,5%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость серозита до лечения составил 

45,8%, в конце 12-ти недельного лечения – 26,4% и в конце 24-ти недельного 

лечения - 12,5%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 19,4%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 33,3%. 
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Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости серозита и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости серозита произошло в 3-ей группе больных. 

Как видно из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3., в 1-ой  группе 

лимфоаденопатия до лечения обнаружена у 67,4%, в конце 12-ти недельного 

лечения – у 38,8% и в конце 24-ти недельного лечения - у 20,5% больных. То 

есть, в 1-й группе больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено 

снижение встречаемости этого симптома на 28,6%, а к концу 24-ти недельного 

лечения – на 46,9%.  

Во 2-ой  группе лимфоаденопатия до лечения выявлена у 59,1%, в конце 

12-ти недельного лечения – у 36,4% и в конце 24-ти недельного лечения - у 

18,2% больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 22,7%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 40,9%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость лимфоаденопатии до лечения 

составила 59,7%, в конце 12-ти недельного лечения – 34,7% и в конце 24-ти 

недельного лечения - 15,3%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения 

отмечено снижение встречаемости этого симптома на 25,0%, а к концу 24-ти 

недельного лечения – на 44,4%. 

Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости лимфоаденопатии и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости лимфоаденопатии произошло в 3-ей группе больных. 

Как следует из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3., в 1-ой  группе уровень ЦИК 

выше нормы до лечения обнаружен у 81,6%, в конце 12-ти недельного лечения 

– у 38,8% и в конце 24-ти недельного лечения - у 18,4% больных. То есть, в 1-й 

группе больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 42,8%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 63,2%.  
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Во 2-ой  группе уровень ЦИК выше нормы до лечения выявлен у 81,8%, в 

конце 12-ти недельного лечения – у 31,8% и в конце 24-ти недельного лечения - 

у 13,6% больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено 

снижение встречаемости этого симптома на 50,0%, а к концу 24-ти недельного 

лечения – на 68,2%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость уровень ЦИК выше нормы до 

лечения составила 79,2%, в конце 12-ти недельного лечения – 27,8% и в конце 

24-ти недельного лечения - 12,5%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения 

отмечено снижение встречаемости этого симптома на 51,4%, а к концу 24-ти 

недельного лечения – на 66,7%. 

Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости уровня ЦИК выше нормы и это 

снижение продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, 

наибольшее снижение встречаемости уровеня ЦИК выше нормы произошло в 

3-ей группе больных. 

Как следует из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3., в 1-ой  группе LE-клетки до 

лечения обнаружены у 83,7%, в конце 12-ти недельного лечения – у 40,8% и в 

конце 24-ти недельного лечения - у 22,4% больных. То есть, в 1-й группе 

больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение встречаемости 

этого симптома на 42,9%, а к концу 24-ти недельного лечения – на 61,3%.  

Во 2-ой  группе LE-клетки до лечения выявлены у 90,1%, в конце 12-ти 

недельного лечения – у 36,4% и в конце 24-ти недельного лечения - у 18,2% 

больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 53,7%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 71,9%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость LE-клеток до лечения составила 

91,7%, в конце 12-ти недельного лечения – 34,7% и в конце 24-ти недельного 

лечения - 16,7%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 57,0%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 75,0%. 
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Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости LE-клеток и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости LE-клеток произошло в 3-ей группе больных. 

Как видно из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3. в 1-ой  группе протеинурия до 

лечения обнаружена у 100,0%, в конце 12-ти недельного лечения – у 42,8% и в 

конце 24-ти недельного лечения - у 20,4% больных. То есть, в 1-й группе 

больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение встречаемости 

этого симптома на 57,2%, а к концу 24-ти недельного лечения – на 79,6%.  

Во 2-ой  группе протеинурия до лечения выявлена у 100,0%, в конце 12-

ти недельного лечения – у 36,4% и в конце 24-ти недельного лечения - у 13,4% 

больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 63,6%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 86,6%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость протеинурии до лечения составила 

100,0%, в конце 12-ти недельного лечения – 30,6% и в конце 24-ти недельного 

лечения - 11,1%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 69,4%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 88,9%. 

Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости протеинурии и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости протеинурии произошло в 3-ей группе больных. 

Из рисунков 3.4.1., 3.4.2. и 3.4.3. видно, что в 1-ой  группе 

микрогематурия до лечения обнаружена у 69,4%, в конце 12-ти недельного 

лечения – у 40,8% и в конце 24-ти недельного лечения - у 16,3% больных. То 

есть, в 1-й группе больных к концу 12-ти недельного лечения отмечено 

снижение встречаемости этого симптома на 28,6%, а к концу 24-ти недельного 

лечения – на 53,1%.  
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Во 2-ой  группе микрогематурия до лечения выявлена у 68,2%, в конце 

12-ти недельного лечения – у 31,8% и в конце 24-ти недельного лечения - у 

13,4% больных. То есть, к концу 12-ти недельного лечения отмечено снижение 

встречаемости этого симптома на 36,4%, а к концу 24-ти недельного лечения – 

на 54,8%. 

В 3-ей  группе больных встречаемость микрогематурии до лечения 

составила 73,6%, в конце 12-ти недельного лечения – 29,2% и в конце 24-ти 

недельного лечения - 11,1%. То есть, к концу 12-ти недельного лечения 

отмечено снижение встречаемости этого симптома на 44,4%, а к концу 24-ти 

недельного лечения – на 62,5%. 

Следовательно, во всех 3-х группах больных в конце 12-ти недельного 

лечения произошло снижение встречаемости микрогематурии и это снижение 

продолжалась к концу 24-ти недельного лечения. Но при этом, наибольшее 

снижение встречаемости микрогематурии произошло в 3-ей группе больных. 

Таким образом, произошло снижение классических клинико-

лабораторных признаков люпус-нефрита на всех этапах лечения во всех 3-х 

группах больных, но более выраженное это снижение было в 3-ей группе 

больных. При этом, достоверное снижение этих классических клинико-

лабораторных признаков люпус-нефрита и сравниваемых специфических 

иммунологических показателей (АНФ и dsDN) произошло только в конце  24-

го недельного лечения, а вот достоверное снижение показателей СПАВЛ и 

СИАВЛ в 3-ей группе больных произошло на более ранних этапах лечения (в 

конце 12-ти недельного лечения). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ (ВЫВОДЫ) 

1. Клинико-лабораторные показатели болезни при люпус-нефрите были 

более выраженными, чем при системной красной волчанкой без поражения 

почек (без люпус-нефрита). Частота встречаемости люпус-нефрита и 

выраженность его признаков у больных азиатской расы были выше, чем у 

больных европейской расы. 
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2. Уровни спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности  В–лимфоцитов у больных люпус-

нефритом были достоверно выше, чем у больных системной красной волчанкой 

без поражения почек (без люпус-нефрита) и больных первичным 

гломерулонефритом.  

3. Показатели спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности  В–лимфоцитов имели высокую и 

среднюю коррелятивную связь с классическими клинико-лабораторными и 

специфическми иммунологическими признаками люпус-нефрита. 

4. У больных люпус-нефритом значения спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности В–лимфоцитов достоверно 

снижались на фоне базисной иммунодепрессивной терапии, при этом отмечена 

более ранняя положительная динамика показателей спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей активности В–

лимфоцитов по сравнению с классическими клинико-лабораторными и 

специфическими иммунологическими показателями.  

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Обнаружение признаков поражения почек у больных системной 

красной волчанкой (люпус-нефрита) является признаком тяжелого течения 

болезни и показанием для начала базисной иммунодепрессивной терапии. 

2. Высокие уровни спонтанной пролиферативной и 

иммуноглобулинсинтезирующей активности  В–лимфоцитов являются 

дифференциально-диагностическим признаком люпус-нефрита и системной 

красной волчанки без поражения почек (без люпус-нефрита) и первичного 

гломерулонефрита. 

3. У больных люпус-нефритом определение спонтанной 

пролиферативной и иммуноглобулинсинтезирующей активности  В–

лимфоцитов является дополнительным методом оценки активности и 

эффективности лечения болезни. 
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