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 изучить основные клинические и 
морфологические проявления острого и 
хронического гломерулонефрита,  
принципы диагностики, дифференциальной 
диагностики с другими заболеваниями 
почек, патогенетической терапии 

 

УЧЕБНАЯ ЦЕЛЬ 



ПЛАН  

1. Определение гломерулонефрита 

2. Классификация гломерулонефритов 

3. Клинические проявления 
гломерулонефритов 

4. Дифференциальная диагностика 
гломерулонефритов 

5. Особенности течения различных 
вариантов гломерулонефритов 

6. Основные принципы патогенетической 
терапии гломерулонефритов 

 



Нефрон 

 Структурно-функциональной 

единицей почки является нефрон. 

 

Нефрон состоит из: 

1. сосудистый клубочек 

2. капсула клубочка (почечное тельце)  

3. система канальцев, ведущих в 

собирательные трубки. 

 

В почке – 1 млн. нефронов. 

 



Строение почечного клубочка 

Стенка капилляра 

клубочка (тройной 

фильтр): 

1. Эндотелий 

2. Гломерулярная 

базальная мембрана 

3. Щелевые 

диафрагмы между 

ножками подоцитов  

 

 



Определение 
  Гломерулонефриты – группа иммунных заболеваний 

почек, характеризующихся первичным поражением 
клубочков и последующим вовлечением в 
патологический процесс интерстиция с тенденцией к 
прогрессированию, переходом в нефросклероз и 
развитием синдрома хронической почечной 
недостаточности.  



Историческая справка 
 Впервые заболевание описано английским 

врачом Р. Брайтом в 1827, и длительное 
время все нефриты назывались «болезнью 
Брайта».  

 

 В начале 20-го века появилась первая 
классификация Ф.Фольгарта и Т. Фара, 
разделившая гломерулонефриты по 
течению заболевания.  

 

 C 1951 г. разработана техника биопсии 
почек - начался активный этап изучения 
гломерулонефритов.  



ГЛОМЕРУЛЯРНЫЕ БОЛЕЗНИ (N 00 - N 08) 

N 00   Острый нефритический синдром 

N 01   Быстро прогрессирующий нефритический синдром 

N 02   Рецидивирующая и устойчивая гематурия 

N 03   Хронический нефритический синдром 

N 04   Нефротический синдром 

N 05   Нефритический синдром неуточненный 

N 06   Изолированная протеинурия с уточненным   

 морфологическим поражением 

N 07   Наследственная нефропатия,  

  не классифицированная в других рубриках 

N 08* Гломерулярные поражения при болезнях,   

  классифицированных в других рубриках 

МКБ-10, ВОЗ, Женева, 1992 
 

КЛАСС XIV - Болезни мочеполовой системы  

  (N 00 - N 99) 



Классификация 

По нозологическому принципу:  

первичный (идиопатический) – 85%, 

этиология неизвестна;  

вторичный – 15% (при системных 

заболеваниях, заболеваниях печени, 

лекарственный и др.).  



Классификация 

По течению:  

острый (потенциально с исходом в 

выздоровление);  

подострый (с бурным, часто 

злокачественным течением и развитием 

ОПН);  

хронический (с прогрессирующим 

течением и исходом в ХПН).  



Классификация 

По активности:  

ремиссия;  

обострение (увеличение в 5-10 раз 

гематурии, протеинурии, нарастание АД 

и отеков, появление нефротического 

синдрома или ОПН).  



Морфологическая классификация 

Пролиферативные формы  Непролиферативные формы  

1. Острый постстрептококковый 

(интракапиллярный) 

гломерулонефрит  

1. Фокально-сегментарный 

гломерулосклероз  

2. Быстропрогрессирующий 

гломерулонефрит: с иммунными 

депозитами; мало иммунный 

2. Мембранозный гломерулонефрит  

3. Мезангиопролиферативный 

гломерулонефрит  

3. Гломерулонефрит с минимальными 

изменениями  

4. IgA-нефропатия   

5. Мезангиокапиллярный 

гломерулонефрит 



ОСТРЫЙ 

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ  
- диффузное иммунокомплексное 

воспаление почечных клубочков, 
развивающееся через 2-3 недели после 
антигенного воздействия и клинически 
проявляющееся остронефритическим 
синдромом. 



Эпидемиология 

 Достоверных данных нет.  

 Возникает реже чем ХГН (2:1000). 

 Чаще ОГН заболевают дети 3-7 лет, 

взрослые 20-40 лет.  

 Мужчины болеют в 2-3 раза чаще женщин. 

 



Скрининг 

 Впервые возникшая гематурия с 

артериальной гипертензией и наличие 

отёков, через 1-4 недель после 

перенесённой инфекции (чаще 

стрептококковой). 

 



Этиология 

 Этиологический фактор удаётся 

установить в 80-90% случаев острого 

гломерулонефрита. 

 



Этиология 
- бактериальная инфекция (стрептококки группы А штаммов 
1,3,4,12 и 49, стафилококки, энтерококк, диплококки, бледная 
трепонема),  

- вирусы (цитомегаловирус, вирусы простого герпеса, гепатита 
В, Эпштейн-Бар),  

- паразитарные инфекции (шистосома, малярийный 
плазмодий, токсоплазмы),  

- лекарственные препараты,  

- вакцины, сыворотки, яды насекомых, 

- атопия, 

- травма, 

- опухоли, 

- алкоголь, 

- ГН при СКВ, РА, ИЭ, геморрагическом васкулите, 

- охлаждение, 

- инсоляция  



Патогенез 
стрептококковая инфекция  

(попадание экзогенного антигена в организм) 

• продукция антител 

•образование иммунных комплексов 

• ИК реутилизируется в периферическом русле 

•ИК попадают в ткань клубочка и откладываются там  

• активация системы комплемента 

• миграция нейтрофилов в зону клубочков 

• миграция  моноцитов в зону клубочков  

•  выброс лизосомальных ферментов 

• продукции ИЛ-1бета  

патологическая пролиферация гломерулярных 

клеток 



Острый гломерулонефрит 

 а – схема нормальной структуры клубочка  

1-капсула клубочка,  

2-мочевое пространство,  

3-просвет капилляра,  

4-эндотелиальное ядро в просвете капилляра,  

5-ядро мезангиальной клетки,  

6-ядро эпителиальной клетки,  

7-трубочки  

 б – схема глобальной мезангиальной пролиферации 



Острый гломерулонефрит 

 в – схема глобальной пролиферации и экссудации 
нейтрофилов в просвет капилляров. 



Патоморфология 

При электронной микроскопии: 
отложения электронно-плотного 
материала на эпителиальной стороне 
базальной мембраны клубочка - так 
называемые "горбы" (humps).  

 



Жалобы 
 боли в поясничной области (50-70% всех 

больных).  

 снижение работоспособности,  

 головная боль, связанную с повышением 
АД,  

 дизурия,  

 жажда,  

 снижение суточного диуреза 



Анамнез 
 Острое начало. 

 Перенесённая инфекция чаще 

стрептококковой этиологии (ангина, 

фарингит, пиодермия) 

 Латентный период 1-3 недели. 

 



Клинические проявления 

Остронефритический 

синдром 

артериальная 

гипертензия 

отеки макрогематурия 



Клинические проявления 
 Остронефритический синдром: 

- гематурия, моча имеет вид «мясных 
помоев» (80-90%), в 10-20% 
микрогематурия при лаб.диагностике; 

- артериальная гипертензия 80% (АД 
более 140/90 мм рт.ст.); 

- отеки на лице, ногах, туловище. 



Характеристика отеков 
Почечные: 
бледные 
теплые 
сухие 
мягкие 
безболезненные 
без трофических 
расстройств 
 появляются утром 
 начинаются с лица 
 эффект от диуретиков 
 

 

Сердечные: 
цианотичныe 
 холодные 
 плотные 
 плотная индурация кожи 
 болезненные 
 трофические язвы 
 пигментация 
 появляются вечером 
 начинаются с голеней 
 эффект от диуретиков только 
совместно с терапией СН 



Физикальный осмотр 

 Бледность кожных покровов 

 Отеки лицо, туловище, руки 

 Симптом Пастернацкого - двусторонняя 
болезненность при поколачивании в 
поясничной области и появление в моче 
эритроцитов. 



Осложнения ОГН 

  левожелудочковая СН (ортопноэ, 

тахипноэ, тахикардия, расширение границ 

сердца); 

 ОПН (олигурия, анурия, боль в пояснице); 

• мозговые явления ("почечная эклампсия"); 

• острые нарушения зрения 

 

 



Неблагоприятные прогностические 
факторы развития ХГН 

 анурия или сохранение олигурии более 3 нед; 

 развитие НС; 

 персистирующая АГ; 

 снижение в течение более 8 недель общей 
гемолитической активности комплемента или 
его С3-фракции; 

 заболевание почек в анамнезе или в семье. 

 



Диагностика  

Диагноз ставится на основании: 

 анамнеза заболевания,  

 выявление связи с перенесенной 

стрептококковой или другой инфекцией, 

 клинических проявлений,  

 лабораторных исследований 



Общий анализ крови 

 ↑ умеренное СОЭ 

 ↓ концентрации Hb 



 Биохимический анализ крови 

 ↑ концентрации азотистых шлаков 
(креатинина, мочевины, мочевой кислоты)  

 ↑ электролитов (K+ и Na+);  

 N или ↓ концентрация белков, возможна 
гипергаммаглобулинемия 

 

При развитии НС: 

 выраженная гипоальбуминемия и 
гипопротеинемия, диспротеинемия 
(повышения уровня α2-фракции); 

 ↑ ХС; 

 ↓ СКФ 



Лабораторная диагностика 
 Коагулограмма:  

↑ фибриноген - тяжёлое течение + НС  

 

 Иммунологические тесты:  

 ↑ титров АТ к Аг стрептококка (антистрептолизин О, 
антистрептокиназа, антистрептогиалуронидаза);  

 ↓ общей гемолитической активности комплемента и 
концентрации С3-фракции. 

 

 Бактериологическое исследование - обнаружение 
стрептококка в мазках из зева или высыпаний на коже. 

 



Лабораторная диагностика 
Общий анализ мочи:  

 протеинурия,  

 гематурия,  

 цилиндрурия (чаще гиалиновые); 

 относительная плотность мочи не 
изменяется,  

 асептическая лейкоцитурия. 



Лабораторная диагностика 

 Анализ мочи по Нечипоренко - позволяет 
уточнить степень выраженности гематурии, 
лейкоцитурии и цилиндрурии. 

 
Норма:  

Эритроциты - не более 1000 

Лейкоциты   - не более 2000  

Цилиндры    - не более 20  

 



Лабораторная диагностика 

 Проба Реберга - снижение клубочковой 
фильтрации (менее 80 мл/мин), 

 

 

  Проба Реберга (клиренс эндогенного 
креатинина) – один из наиболее точных 
методов исследования работы почек.   

 



Лабораторная диагностика 

 Суточная потеря белка 

 

 Проба Зимницкого:  

относительная плотность мочи на 
начальных этапах заболевания остаётся 
сохранной,  

при ухудшении функции уменьшение  

< 1012.  

 



Методы обследования 

Мочевой 
синдром 

протеинурия 

< 2 г/сут 

гематурия 

лейкоцитурия 

цилиндрурия 



Методы обследования 
Протеинурия   

> 3 – 3,5 г/сутки 

Гиперфибриногенемия 
 

Отеки 
Дислипидемия  

(↑ХС, ТГ, ЛПНП, ЛПОНП,  

↓ ЛПВП) 

Гипопротеинемия 

(общий белок < 60 г/л, 

альбумин < 40 г/л),  

диспротеинемия 

Нефротический 

синдром 



Диагностика  
 ЭКГ:  

 изменение положения электрической оси сердца,  

 признаки перегрузки левых отделов сердца,  

 признаки лёгочной гипертензии,  

 признаки электролитных нарушений (признаки внутриклеточной 
гиперкалиемии). 

 

ЭхоКГ (возможны):  

 дилатация полостей сердца,  

 повышение давления в лёгочной артерии,  

 обнаружение жидкости в перикарде. 

 



Диагностика  
Рентгенография ОГК:  

 признаки застоя в малом круге кровообращения,  

 интерстициальный отёк. 

 

УЗИ почек:  

 почки могут быть не изменены, иногда наблюдают некоторое увеличение 
их размеров (более 120×65×50 мм), отёчность паренхимы.  

 При допплеровском картировании - признаки ишемии. 

 

 Осмотр глазного дна: изменения, обусловленные гиперволемией и АГ:  

- сужение артериол,  

- феномен патологического артериовенозного перекреста,  

- отёк диска зрительного нерва, 

- кровоизлияния. 

 



Дифференциальная 
диагностика 

 Хронический гломерулонефрит 

 Хронический пиелонефрит 

 Геморрагический васкулит 

 Гранулематоз Вегенера 

 Волчаночный нефрит 



Наиболее значимое исследование при 

проведении дифференциальной 

диагностики - биопсия почки с 

определением морфологического 

субстрата заболевания. 



Лечение острого 
гломерулонефрита 

Показания к госпитализации: 

 Нарушение функции почек (с и без 
уменьшения количества выделяемой 
мочи). 

 Сохраняющаяся/нарастающая АГ. 

 Признаки сердечной недостаточности. 

 Нефротический синдром. 



Лечение острого 
гломерулонефрита 

Режим: 

 соблюдение постельного режима в течении 2 нед.  

 далее щадящий режим в течение 1 года (рекомендуют ограничивать 
физические нагрузки, избегать переохлаждений).  

 Вакцинацию не проводят в течение 1 года после перенесённого ГН. 

Диета:  

 ограничение жидкости (при выраженных отёках и анурии первые сутки 
жидкость лучше не употреблять, а в последующем её объём должен 
соответствовать количеству выделенной мочи за предыдущие сутки + 200-
400 мл),  

 соли (до 1-2 г/сут),  

 белков (до 0,5 г/кг/сут). 

Исключение из рациона острой пищи, приправ, консервов, бульоны, кофе и чай.  

Запрещено употребление алкоголя и курение. 



Лечение острого 
гломерулонефрита 

Медикаментозное лечение острого ГН 

 Антибактериальную терапию проводят с 
учетом чувствительности возбудителя. 

 

 Наиболее часто назначают препараты 
пенициллинового ряда.  

 Макролиды II и III поколений являются 
препаратами второй линии терапии. 



Лечение острого 
гломерулонефрита 

Симптоматическое лечение ОГН 

При АГ: ингибиторы АПФ, блокаторы 
кальциевых каналов (нифедипин по 10 мг), 
диуретики. 

 

  При отеках и левожелудочковой 
недостаточности: диуретики (фуросемид в дозе 
80-120 мг). 

 

 При выраженной гиперкоагуляции и активации 
внутрисосудистого свертывания:  
антикоагулянты. 



Иммуносупрессивная терапия 
Показания: 

 присоединение или сохранение нефротического синдрома  

 неполное восстановление функции почек 

 

 ГК (преднизолон в дозе 1 мг/кг в день) 1-2 месяца. 

 Если обнаруживаются «полулуния» - курс пульс-терапии 
метилпреднизолоном (по 500-1000 мг в/в ежедневно в 
течение 3-5 дней).  

 Цитостатики (в том числе пульс-терапия циклофосфамидом) 
можно применять только при отсутствии активной 
инфекции. 



Профилактика острого 
гломерулонефрита 

 Предупреждение и своевременное 

лечение инфекционных заболеваний 

 При стрептококковой инфекции -

антибактериальная терапия. 

 



Диспансеризация 
Диспансерное наблюдение в течение 2 лет.  

В первые полгода - посещение врача 1 раз в месяц. 

  

В последующие 1,5 года - посещение врача 1 раз в 
3 месяца. 

 

 

 Контроль: ОАМ, анализа мочи по Нечипоренко, 
общего и б/х анализа крови (общий белок и 
азотистые шлаки).  

 Самостоятельный контроль АД. 

 



Диспансеризация 
 В течение 2 лет показано соблюдение диеты с ограничением соли, 

продуктов, богатых пуриновыми основаниями. 

  

Исключить: 

 курение,  

 употребление алкоголя,  

 биологические добавки и ЛС, в том числе фитопрепараты, 
обладающие нефротоксичным действием.  

 

Противопоказаны:  

 плавание,  

 длительная ходьба и чрезмерно подвижные спортивные игры,  

 тяжёлый физический труд,  

 работа в условиях резкой смены температурного режима,  

 контакт с токсическими веществами. 

 



Прогноз 

 В 90-93% - полное выздоровление. 

  

Летальные исходы связаны с осложнениями:  

 поражением ЦНС (эклампсией, судорогами, 
инсультом на фоне выраженной АГ),  

 острой левожелудочковой недостаточностью,  

 ОПН.  

 

 В 5-10% - хронизация процесса с трансформацией в 
одну из форм мезангиального ГН. 

 



Быстропрогрессирующий 
гломерулонефрит (БПГН, подострый)  
 – ургентная нефрологическая ситуация, 

требующая срочных диагностических и 
лечебных мероприятий.  

 

 клинически характеризуется 
остронефритическим синдромом с быстро 
прогрессирующей почечной недостаточностью 
(удвоение креатинина в течение 3 мес.),  

 морфологически - наличием в более чем в 50% 
клубочков полулуний. 



Эпидемиология 

 Частота БПГН - 2-10% всех форм ГН, 

регистрируемых в специализированных 

нефрологических стационарах. 



Этиология 

 идиопатический 

 развитие в рамках системных 

заболеваний (АНЦА-ассоциированный 

васкулит, синдром Гудпасчера, СКВ) 



При морфологическом исследовании: пролиферация 

клеток клубочка – в форме полулуний, которая в 

некоторых случаях даже прорывает Боуменову 

капсулу. 



Классификация 
Иммунопатогенетические типы БПГН (Glassock, 1997). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Тип I («антительный», «анти-БМКнефрит») – идиопатический, синдром 
Гудпасчера – 20%. 

 Тип II («иммунокомплексный») - постстрептококковый БПГН, связан с 
криоглобулинемией, СКВ – 25%. 

 Тип III («малоиммунный») - проявление АНЦА-ассоциированного васкулита 
(МПА, ГПА (Вегенера) – 55%. 

 Тип IV  ( тип I + тип III или тип I + тип II )  

 Тип V (истинный «идиопатический»)   



Клиническая картина 

1. остронефритический синдром 

2. быстропрогрессирующую почечную 
недостаточность (развитие уремии в пределах 
года с момента первых признаков болезни). 

 

Удвоение уровня креатинина сыворотки за каждые 
3 месяца болезни. 

 

Часто фатальная потеря функции происходит 
всего за несколько (1-2) недель. 



Лабораторная диагностика БПГН 
Общий анализ крови:  

 нормохромная анемия, 

 нейтрофильный лейкоцитоз или лейкопения,  

 тромбоцитоз или тромбоцитопения, 

 ускорение СОЭ 

 Общий анализ мочи:  

 протеинурия (от минимальной до массивной), 

 эритроцитурия,   

 эритроцитарные цилиндр,  

 лейкоцитурия 

Биохимический анализ крови:  

 повышение концентрации креатинина, мочевой кислоты, калия,  

 гипопротеин- и гипоальбуминемия, 

 дислипидемия 

Снижение СКФ 

Иммунологические исследования: 

 - иммуноглобулинов А, М и G, комплемента 

 - АНЦА в сыворотке крови методом непрямой иммунофлюоресценции или с помощью ИФА с 

определением специфичности к ПР-3 и МПО 

 - анти-БМК-антител 



Гистологические исследования 
биоптата почки 

 

 

Всем больным БПГН  
показана биопсия почки.  

 оценка прогноза 

 выбор оптимального метода лечения 



Лечение БПГН 

 1. Срочно начинать лечение после 
установления клинического диагноза БПГН.  

 

 

Задержка лечения на несколько дней - может 
ухудшить эффективность лечения (при анурии 
лечение почти безуспешно).  

 

Опасность развития побочных явлений 
иммуносупрессивной терапии не сопоставима 
с возможностью неблагоприятного прогноза 

при естественном течении болезни и 
несвоевременном начале лечения!!! 



Лечение БПГН 
2. Лечение БПГН следует начинать до получения 

результатов диагностических исследований 
(серологических, морфологического) с пульс-терапии 
метилпреднизолоном в дозе до 1000 мг в течение 1-3 
дней.  

 

 После верификации диагноза БПГН к ГК добавить 
алкилирующие препараты (циклофосфамид (ЦФ) в 
сверхвысоких дозах), особенно у больных с васкулитом 
(локальнопочечным или системным) и циркулирующими 
АНЦА и волчаночным нефритом.  



Начальная терапия БПГН в зависимости от 
патогенетического типа 

 



Прогноз при БПГН 
 Без лечения развитие терм.ХПН в течение 1-го года - 100%. 

 В результате иммуносупрессивной терапии - ремиссия у 80%. 

 

Прогноз определяется тяжестью (распространенностью) поражения 
— количеством клубочков, имеющих полулуния: 

 полулуния в 50 % клубочков и более - БПГН редко подвергается 
спонтанной ремиссии и при отсутствии специальной терапии почечная 
выживаемость не превышает 6—12 мес. 

 30—50 % клубочков - потеря почечной функции происходит медленнее, 
но без лечения - развивается ТПН. 

 30 % клубочков и менее - если полулуния наслаиваются на ранее 
существовавший ГН, нарушенная функция почек может спонтанно 
восстанавливаться.  

 

 Выживаемость почечного трансплантата у больных БПГН в 
течение 1 года достигает 90%. 



ХРОНИЧЕСКИЙ 
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ 

 Хронический ГН - хроническое иммунное 
воспалительное заболевание почек с длительно 
персистирующим или рецидивирующим 
мочевым синдромом (протеинурия и/или 
гематурия) и постепенным ухудшением 
почечных функций.  

 

 Хронический ГН - одна из основных причин 
ХПН, требующей проведения программного 
гемодиализа или трансплантации почки. 

 



Эпидемиология 

 Мембранозный ГН - 30-40%. (муж : жен 2:1, возраст 
30-50 лет).  

 Мембрано-пролиферативный 
(мезангиокапиллярный) ГН - 30% (муж : жен 1:1).  

 Фокально-сегментарный гломерулосклероз - 5-
25%. 

 Мезангиопролиферативный ГН - 5-10%. 

 Гломерулонефрит с минимальными 
изменениями - причина НС у детей в 80% случаев. 

 



Этиология 

 Этиологический фактор удаётся 

установить в 5-10% хронического 

гломерулонефрита. 



Мезангиопролиферативный 

гломерулонефрит 
IgA-нефропатия (моносиндромный вариант 

геморрагического васкулита взрослых),  

хр. вирусный гепатит В,  

болезнь Крона,  

синдром Шёгрена,  

анкилозирующий спондилоартрит, 

 аденокарциномы ЖКТ  

 



Мембрано-пролиферативный 

(мезангиокапиллярный) гломерулонефрит 

1. Идиопатическиий 

2. Вторичный: 

  СКВ,  

 криоглобулинемия,  

 хр. вирусные (вирус гепатита С) или бактер. 

инфекции,  

 повреждение клубочков ЛС, токсинами  

 



Мембранозный 

гломерулонефрит 
 Рак лёгкого, кишечника, желудка, молочной 

железы и почки (паранеопластический ГН), 

  неходжкинская лимфома,  

 лейкозы,  

 СКВ (волчаночный ГН),  

 вирусный гепатит В,  

 сифилис,  

 малярия, шистосомоз,  

 воздействие ЛС (препаратов золота и ртути, 
пеницилламина) 



Гломерулонефрит с 

минимальными изменениями 
 острые респираторные инфекции, вакцинации;  

 иногда возникает после проявления атопического 

фенотипа (сопряжён с Аг HLA B12),  

 при приёме НПВС, рифампицина или интерферона 

альфа;  

 СД,  

 лимфома Ходжкина. 

 

 В большинстве случаев причина остаётся 

неустановленной  



Фокально-сегментарный 

гломерулосклероз 
1. Идиопатический 

2. Вторичный:  

 серповидноклеточная анемия,  

 отторжение почечного трансплантата,  

 токсическое воздействие циклоспорина,  

 хирургическое иссечение части почечной паренхимы,  

 хронический пузырно-мочеточниковый рефлюкс,  

 приём героина;  

 врождённые (дисгенезия нефронов, поздние стадии болезни Фабри) 

дефекты;  

 ВИЧ-инфекция (коллапсирующая нефропатия)  

 



Клиническая классификация 
Е.М. Тареева (1958, 1972) 

 Латентный (изолированный мочевой 

синдром) 

 Гипертонический 

 Гематурический 

 Нефротический  

 Смешанный 

 



Клинические синдромы 

 Острый нефритический синдром 

 Быстро прогрессирующий 

 нефритический синдром 

 Хронический нефритический синдром 

 Изолированный мочевой синдром 

 Нефротический синдром  



Морфологическая картина 

 

Основной критерий диагностики ГН -

морфологическая картина 

(индивидуальна для каждого типа ГН) 



КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

КЛИНИЧЕСКОЙ ФОРМЫ 



ХРОНИЧЕСКИЙ ГН С ИЗОЛИРОВАННЫМ 

МОЧЕВЫМ СИНДРОМОМ  

(ЛАТЕНТНАЯ ФОРМА) 
 50% всех случаев хронического ГН 

 протекает незаметно для больного (отёки и АГ 
отсутствуют)  

 

 При исследовании: 

 протеинурия (не более 1-2 г/сут),  

 микрогематурия,  

 лейкоцитурия,  

 цилиндрурия (гиалиновые и эритроцитарные цилиндры) 

 относительная плотность мочи не изменена 



ХРОНИЧЕСКИЙ ГН С ИЗОЛИРОВАННЫМ 

МОЧЕВЫМ СИНДРОМОМ  

(ЛАТЕНТНАЯ ФОРМА) 

 Латентный ГН может 
трансформироваться в нефротическую 
или гипертоническую формы.  

 

ХПН развивается за 10-15 и более лет. 

 



ГЕМАТУРИЧЕСКАЯ ФОРМА 

Изменения в моче: 

 микрогематурия  

 протеинурия (менее 1,5 г/сут) 

 

 Экстраренальная симптоматика (отёки, АГ) 
отсутствует.  

 ХПН развивается медленно в течение 5–25 лет. 



ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ ФОРМА 
 

Клиническая картина: 

 синдром артериальной гипертензии : 

- головные боли;  

- нарушения зрения - пелена, мелькание "мушек" перед глазами; 

- изменения глазного дна;  

- боли в прекардиальной области;  

- признаки гипертрофии левого желудочка  

 мочевой синдром выражен минимально (с начала заболевания): 

- небольшая протеинурия,  

- микрогематурия,  

- цилиндрурия.  

 
 

АГ постепенно становится стабильной и резистентной к лекарственной 
терапии, а в терминальном периоде часто приобретает характер 
злокачественной.  

ХПН развивается через 20-30 лет.  

 



НЕФРОТИЧЕСКАЯ ФОРМА 

Нефротический синдром: 

 суточная протеинурия выше 3-3,5 г/сут,  

 гипоальбуминемия,  

 гиперлипидемия с последующей липидурией,  

 гиперфибриногенемия,  

 отёки 

 

 

 

 



НЕФРОТИЧЕСКАЯ ФОРМА 
протеинурия 

гипоальбуминемия 

снижение онкотического давления плазмы 

отеки 

высвобождение антидиуретического гормона 

активация системы ренин-ангиотензин-альдостерон 

задержка в организме солей и воды 



СМЕШАННАЯ ФОРМА 

нефротический синдром  

+  

гипертонический синдром 

 

 

Характерна для вторичных ХГН (СКВ, 

системных васкулитах).  

ХПН развивается за 2-3 года. 



Осложнения 

почечная недостаточность,  

левожелудочковая недостаточность на фоне АГ,  

инсульт,  

интеркуррентные инфекции,  

тромбозы,  

нефротический криз (лихорадка, боли в животе, 
мигрирующая рожеподобная эритема, развитие 
гиповолемического шока).  

 



Осложнения активной 
иммуносупрессивной терапии 
цитопения (агранулоцитоз и др.),  

инфекции (в том числе "стероидный 

туберкулёз"), 

остеопороз,  

геморрагический цистит,  

гипергликемические состояния 



Обострение 
Критерии обострения для больных с изолированным мочевым 

синдромом:  

 увеличение протеинурии и эритроцитурии в 8-10 раз в 
разовых анализах мочи,  

 суточная потеря белка увеличивается не менее чем на 1г.  

 

Критерии обострения для больных с экстраренальными 
проявлениями болезни: 

 появление нефротического синдрома,  

 резкое и стойкое повышение АД;  

 нарастание протеинурии и эритроцитурии в разовых 
анализах мочи более чем в 10 раз.  



Обострение 
Прекращение обострения (неполная ремиссия): 

 исчезновение НС,  

 нормализация или снижение до обычных цифр АД,  

 возвращение к обычным величинам протеинурии и 
эритроцитурии. 

  

Полная ремиссия: 

 регрессия НС и снижении суточной протеинурии до 
0,3г,  

 эритроцитурия уменьшается в 8-10 раз (в разовых 
порциях мочи) 



ДИАГНОСТИКА 
В крови:  

 умеренное ускорение СОЭ,  

 анемия, 

 повышение уровня ЦИК,  

 снижение содержания в крови комплемента, 

 при болезни Берже выявляют повышение содержания IgA, 

 снижение общего белка и альбуминов при НС,  

 гипогаммаглобулинемия при НС,  

 при вторичных ХГН (волчаночный нефрит) g-глобулины 
могут быть повышены, 

 гипер- и дислипидемия (НС), 

 снижение СКФ,  

 повышение уровня мочевины и креатинина,  

 метаболический ацидоз,  

 гиперфосфатемия (ОПН на фоне ХГН или ХПН). 



ДИАГНОСТИКА 
В моче:  

 эритроцитурия,  

 протеинурия (массивная при НС),  

 лейкоцитурия,  

 цилиндрурия — зернистые, восковидные 
(при НС). 

 



ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

 При УЗИ или обзорной урографии размеры 
почек нормальные или уменьшенные (при 
ХПН), контуры гладкие, эхогенность диффузно 
повышена  

 
 

 Рентгенография ОГК— расширение границ 
сердца влево (при АГ)  

 
 

 ЭКГ — признаки гипертрофии ЛЖ 
 

 



Биопсия почки 

 Пункционная биопсия почки проводится для определения 
морфологической формы хронического ГН. 

  

Противопоказания: 

 Наличие единственной функционирующей почки. 

 Гипокоагуляция. 

 Повышение венозного давления в большом круге 
кровообращения - при правожелудочковой недостаточности. 

 Подозрение на тромбоз почечных вен. 

 Гидро- и пионефроз. 

 Поликистоз почек. 

 Аневризма почечной артерии. 

 Нарушения сознания. 

 Подозрение на злокачественное новообразование. 



Лечение 

 Госпитализация в стационар:  

 при обострении ХГН,  

 впервые выявленном ХГН,  

 впервые выявленной ХПН  



Лечение 
 Диета с ограничением поваренной соли (при отёках, АГ), белка (при 

ХПН, обострении ХГН)  

 Избегать переохлаждения, физического перенапряжения 

 Элиминация этиологического фактора  

 Иммуносупрессивная терапия  (ГК, цитостатики) 

 Антигипертензивные препараты  

 Антиагреганты, антикоагулянты   

 Антигиперлипидемические препараты  

 Диуретики 

 При далеко зашедшей ХПН показаны хронический гемодиализ и 
трансплантация почки. 

 

 



Иммуносупрессивная терапия 

Две группы ЛС: 

 глюкокортикостероиды (ГК)  

 цитостатики  

 

Целесообразность их использования 

зависит от  

морфологической формы ГН. 



Иммуносупрессивная терапия 

Глюкокортикостероиды 
Показания: 

 нефротический синдром  

 выраженная протеинурия с высокой вероятностью развития 
нефротического синдрома 

 

Противопоказания: 

 высокая (плохо корригируемую) АГ 

 ХПН 



Иммуносупрессивная терапия 

Глюкокортикостероиды 

 Наиболее эффективны - при 
мезангиопролиферативном ГН и ГН с 
минимальными изменениями.  

 Эффект сомнителен - при мембранозном ГН.  

 Менее эффективны - при мембрано-
пролиферативном ГН и фокально-сегментарном 
гломерулосклерозе.  



Иммуносупрессивная терапия 

Пути введения ГК. 

 ◊  Перорально: преднизолон 1 мг/кг/сут (2 мес) с 
последующим постепенным снижением (по 5 мг/нед 
до дозы 30 мг/сут, затем по 2,5-1,25 мг/нед вплоть до 
полной отмены). 

 ◊  Пульс-терапия: в/в капельное введение 
метилпреднизолона в дозе 1000 мг 1 раз в сутки 3 
дня подряд (выраженный нефротический синдром, 
быстрое прогрессирование ГН). 



Иммуносупрессивная терапия 

Цитостатики  
Показания: 

 активные формы ГН с высоким риском 
прогрессирования почечной недостаточности, 

 наличие противопоказаний для назначения ГК,  

 отсутствие терапевтического эффекта или 
развитии выраженных побочных эффектов при 
применении ГК 



Иммуносупрессивная терапия 

Цитостатики  
 циклофосфамид по 2-3 мг/кг/сут внутрь или в/м или в/в,  

 хлорамбуцил по 0,1-0,2 мг/кг/сут внутрь,  

 циклоспорин по 2,5-3,5 мг/кг/сут внутрь 

 

Пути введения: 

  перорально;  

 циклофосфамид также в виде пульс-терапии по 15 мг/кг 
(или 0,6-0,75 г/м2 поверхности тела) в/в 1 раз в месяц. 



Иммуносупрессивная терапия 

ГК + цитостатики 

Схема Понтичелли - чередование в течение 6 мес 
циклов терапии преднизолоном (длительностью 1 
мес) и хлорамбуцилом (длительностью 1 мес).  

 

 3х-дневная пульс-терапия метилпреднизолоном,  

 преднизолон по 0,4 мг/кг/сут перорально на 27 
оставшихся дней, 

 хлорамбуцил перорально по 0,2 мг/кг/сут. 



Антикоагулянты и 
антиагреганты 

Препараты этих групп ЛС применяют:  

 в составе комбинированных схем,  

 при гипертонической форме ГН,  

 при хроническом ГН с изолированным мочевым синдромом и 

сниженными функциями почек.  



Антикоагулянты и 
антиагреганты 

Антикоагулянты (в сочетании с ГК и цитостатиками)   

Гепарин по 5000 ЕД 4 р/сут п/к  (под контролем МНО не менее 1–2 мес; 

перед отменой за 2–3 дня дозу снижают)  

Низкомолекулярные гепарины:  

 надропарин кальция в дозе 0,3–0,6 мл 1–2 р/сут п/к 

 сулодексид в/м 600 МЕ 1 р/сут 20 дней, затем внутрь по 250 МЕ 2 

р/сут. 

 

Антиагреганты (в сочетании с ГК, цитостатиками, антикоагулянтами) 

 Дипиридамол по 400–600 мг/сут  

 Клопидогрел по 0,2–0,3 г/сут  

 Тиклопидин по 0,25 г 2 р/сут  

 Ацетилсалициловая кислота по 0,25–0,5 г/сут. 



Комбинированная терапия 
3х-компонентная схема: 

 цитостатики или ГК,  

 антиагреганты,  

 антикоагулянты (гепарин натрий) 

 

4х-компонентная схема: 

 ГК, 

 цитостатики, 

 антиагреганты, 

 антикоагулянты (гепарин натрий с переходом на варфарин или 
фениндион) 

 



Антигипертензивная и 
нефропротективная терапия 

 ограничение потребления поваренной соли до 3-5 г/сут 

 постельный режим при высоком АД.  

 

Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина II  

 ◊  ингибиторы АПФ: эналаприл по 5-20 мг/сут в 1-2 приёма, 
фозиноприл по 10-20 мг 1 раз в день,  

 ◊  блокаторы AT1-рецепторов ангиотензина - лозартан по 25-100 
мг/сут в 1-2 приёма, валсартан по 80-160 мг 1 раз в день, 
ирбесартан по 150-300 мг 1 раз в день.  

 

Противопоказания для назначения ингибиторов АПФ:  

o выраженная почечная недостаточность (гиперкалиемия, 
концентрация креатинина в сыворотке крови более 500-600 
мкмоль/л),  

o двусторонний стеноз почечных артерий. 



Антигипертензивная и 
нефропротективная терапия 

Блокаторы медленных кальциевых каналов: ЛС 
недигидропиридинового ряда (верапамил по 120-480 
мг/сут в 2-3 приёма, дилтиазем по 180-360 мг/сут в 2-
3 приёма). 

  

Статины:  симвастатин по 20-40 мг/сут, флувастатин 
по 20-80 мг/сут и др. 

 

Диуретики: фуросемид. 
 



Лечение отёков 

 ограничение потребления поваренной соли 

 постельный режим 

 диуретики (фуросемид)  

 

 

 

 не применять гидрохлоротиазид (нарушает 
функцию почек);  

 

 осторожность в отношении калийсберегающих 
диуретиков (опасность гиперкалиемии). 

 

 



Лечение отдельных 
морфологических форм 

При любой форме хронического ГН: 

 постельный режим,  

 диета,  

 симптоматическая терапия,  

 устранение этиологического фактора 
(инфекция, опухоль).  



Мезангиопролиферативный 
гломерулонефрит 

 При медленно прогрессирующих вариантах – нет необходимости в 
иммуносупрессивной терапии. 

  

 При высоком риске прогрессирования (выраженная протеинурия 
или НС, АГ) - ГК по 1 мг/кг/сут в течение 2-3 мес, при рецидивах 
усиливают терапию с помощью цитостатиков.  

 

 3х- и 4х-компонентные схемы.  



Мембрано-пролиферативный 
(мезангиокапиллярный) гломерулонефрит 

Нет убедительных данных о преимуществе какого-либо 
патогенетического метода лечения этой формы ГН. 

 

 лечение фонового заболевания 

 контроль АГ (иАПФ) 

 при НС: 

ГК + циклофосфамид перорально или в виде пульсов (не менее 6 мес) 

+ 

антиагреганты (дипиридамол) и антикоагулянты (варфарин, 
фениндион). 

 

 

 



Мембранозный 
гломерулонефрит 

Относительно применения иммуносупрессивной терапии мнение 
неоднозначно.  

 

 Сочетанное применение ГК и цитостатиков  

 Пульс-терапия циклофосфамидом по 1000 мг в/в ежемесячно  

 У больных без НС и нормальной функцией почек — ингибиторы 
АПФ. 

 

Из-за частых спонтанных ремиссий необходимо индивидуально определять 
показания к лечению цитостатиками.  

 

 

 



Гломерулонефрит с минимальными 
изменениями 

 ГК (ремиссия в течение 8 нед лечения преднизолоном). 

 

 Преднизолон у взрослых назначают по 1-1,5 мг/кг в течение 4 нед, 
затем - по 1 мг/кг через день ещё в течение 4 нед.  

 

 Циклофосфамид по 2-3 мг/кг/сут или хлорамбуцил по 0,1-0,2 
мг/кг/сут применяют при неэффективности ГК в адекватной дозе 
или их не удаётся отменить ввиду возникновения рецидивов. 

 

 При продолжающихся рецидивах НС- циклоспорин по 3-5 
мг/кг/сут 6-12 мес; минимально поддерживающую дозу (обычно 
2,5-3,0 мг/кг) принимают иногда даже в течение 2 лет.  

 

 



Фокально-сегментарный 
гломерулосклероз 

 Иммуносупрессивное лечение недостаточно эффективно. 

   

 ГК назначают длительно  - 16-24 нед.  

 

 Больным с НС назначают преднизолон по 1-1,2 мг/кг 
ежедневно 3-4 мес, затем через день ещё 2 мес, далее дозу 
снижают вплоть до отмены препарата.  

 Циклофосфамид - перорально по 2-3 мг/кг/сут или в виде 
пульс-терапии внутривенно по 1000 мг/сут 1 раз в месяц.  

 

 При резистентности к ГК - циклоспорин (перорально по 3-5 
мг/кг/сут), ремиссии достигают у 25-50% больных. 



Заместительная терапия 

 гемодиализ,  

 перитонеальный диализ, 

 трансплантация почек. 



Санаторно-курортное лечение 

Основной лечебный фактор  

- воздействие сухого и тёплого климата. 

Показания:  

 латентная форма,  

 гематурическая форма без макрогематурии,  

 гипертоническая форма с АД не выше 180/105 мм рт.ст.,  

 нефротическая форма в стадии ремиссии. 

Противопоказания:  

 обострение ГН,  

 выраженное нарушение функций почек,  

 высокая АГ,  

 макрогематурия 

 



Диспансеризация 

Больные с ХГН должны находиться под 

постоянным наблюдением терапевта 

(нефролога).  



Диспансеризация 

Латентная и гематурическая форма.  

 Частота посещений - 2 раза в год. 

 

 Наблюдаемые параметры: масса тела, АД, глазное 
дно, анализ мочи по Нечипоренко, общий анализ и 
электролиты крови, протеинограмма, содержание 
белка в суточной моче, концентрация креатинина в 
сыворотке крови, мочевины, проба Реберга.  

 Ежегодно УЗИ почек.  

 При гематурии пациента направляют на 
консультацию к урологу. 



Диспансеризация 

Гипертоническая форма. 

Частота посещений - 1 раз в 1-3 мес. 

Объём исследований тот же. 

 

Нефротическая и смешанная форма.  

Частота посещений - 1 раз в 1-2 мес. 

Объём исследований тот же. 



Диспансеризация 

 

 

Обострение любой формы ХГН считают 

показанием к госпитализации.  

 



Формулировка диагноза 

 Обострение хронического 
гломерулонефрита, латентного варианта 
течения. ХБП С1А3. 

 

 Обострение хронического 
гломерулонефрита ( IgА-нефропатия) с 
нефротическим синдромом. ХБПС2А4. 
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Спасибо за внимание! 


