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преимущественно нефротическими формами являются 
минимальные изменения, мембранозная нефропатия и 
ФСГГ. Основную долю гематурической формы соста-
вил мезангиопролиферативный ГН, что согласуется 
с данными других авторов [1, 7]. Гипертоническая и 
смешанная формы более характерны для мезангиока-
пиллярного и диффузного фибропластического ГН.

Заключение

Таким образом, ретроспективное изучение биоп-
татов почек, сохранившихся на кафедре патологи-
ческой анатомии ММА им. И.М. Сеченова показало, 
что за период с 1990 по 1999 гг. произошли сдвиги в 
морфологической структуре первичной ГП в сторону 
учащения гломерулопатий, для которых характерен 
нефротической синдром (ФСГГ, мембранозная нефро-
патия) и снижение относительной частоты первичной 
ГП, составляющий основную долю гематурической 
формы (мезангиопролиферативный ГН).
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Механизмы развития и прогрессирования хронической трансплантационной нефропатии (ХТН) до 
настоящего времени остаются невыясненными. Целью нашего исследования было изучить влияние ха-
рактерных морфологических признаков ХТН – тубуло-интерстициального склероза (ТИС), хронической 
трансплантационной гломерулопатии (ХТГ) и гломерулосклероза на ее клиническую картину и темпы 
прогрессирования. Исследование проведено у 93 больных с дисфункцией трансплантата и морфологи-
чески верифицированной ХТН (Banff 1997). Длительность наблюдения с момента биопсии составляла 
не менее 12 мес.

По результатам пункционной биопсии в зависимости от выраженности (ТИС) и характеру гломерулярной 
патологии больные были разделены на 7 групп, в которых исследовали средний уровень креатинина плазмы 
на момент биопсии, протеинурии, АГ, гематурии, а также частоту быстропрогрессирующего течения ХТН, 
при котором «почечная смерть» наступала в течение первого года после постановки диагноза.

Полученные данные позволяют выделить два независимых типа ХТН: гломерулярный и тубуло-интер-
стициальный.Первый тип характеризуется яркой клинической картиной с выраженной протеин урией, АГ 
и реже гематурией. При втором типе, особенно на ранних стадиях, клинические симптомы значительно 
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Общепризнанно, что хроническое отторжение 
трансплантата (ХОТ) является основной причиной 
почечной недостаточности в поздние сроки после 
алло трансплантации почки (АТП) [2, 3, 4]. Однако пол-
ной ясности в вопросе о механизмах развития и про-
грессирования этой патологии еще нет. Клиническое 
определение ХОТ как нефропатии, основным проявле-
нием которой является постепенное, необратимое сни-
жение почечных функций с исходом в терминальную 
хроническую почечную недостаточность (ХПН) при 
отсутствии на это других возможных причин, допускает 
некоторую неоднородность этой патологии. В связи 
с неспецифичностью морфологических признаков 
в классификации Banff [1], ХОТ обозначается более 
общим термином – хроническая трансплантационная 
нефропатия (ХТН). Необходимыми для постановки 
такого диагноза является только тубуло-интерстициаль-
ный склероз и атрофия канальцев, тогда как поражение 
клубочков и сосудов при ХТН, согласно классификации 
Banff, могут быть представлены в различных сочетани-
ях, а могут отсутствовать. Поэтому неудивительно, что 
клиническая картина и особенности течения ХТН также 
могут быть весьма полиморфными.

Нашей задачей было изучить клинико-морфологиче-
скую картину ХТН и выяснить связь между отдельными 
клиническими и морфологическими особенностями.

Материалы и методы

Обследовано 93 реципиента аллогенной труп-
ной почки с морфологически верифицированной 
ХТН (71 мужчина и 22 женщины). Возраст больных 
составлял от 14 до 54 лет (в среднем 31,0 ± 2,17 г.). У 
всех пациентов имела место дисфункция транспланта-
та, которая характеризовалась уровнем креатинина в 
плазме крови от 0,15 до 0,45ммоль/л – (в среднем 0,24 
± 0,01 ммоль/л). Дисфункция была выявлена в сроки 
от 5 до 64мес. (в среднем 25,45 ± 2,96 мес.) после АТП. 
Последующее наблюдение продолжалось до времени 
наступления «почечной смерти», либо (при стабильном 
течении) не менее 12 месяцев (16–84 мес., в среднем 
39,2 ± 3,4 мес.). Все больные получали 3-компонентную 
иммуносупрессию, включавшую: циклоспорин A в дозе, 
обеспечивающей концентрацию препарата в крови от 
100 до 200 нг/мл, преднизолон (0,2 мг/кг/сут) и азати-
оприн (1,0–1,5 мг/кг/сут).

Хроническая нефропатия клинически диагности-
ровалась при постепенном неуклонном снижении 

менее выражены. Если клиническая картина ХТН определяется прежде всего характером гломеруляр-
ной патологии, то темпы ее прогрессирования зависят, главным образом, от степени нефро склероза, и в 
частности от выраженности ТИС.

The aim of this study was to estimate the correlation between the histopathological finding in chronic allograft 
nephropathy (CAN) and its main clinical syndromes (arterial hypertension and proteinuria) as well as natural history. 
93 kidney graft recipients with CAN have been observed for at least 12 months after graft biopsy. The histopathological 
diagnosis of CAN and its grading was made according to the Banff schema.The rate of CAN progression was estimated 
by graft survival since the time of biopsy.

The results of our study showed, that the characteristic features of transplant glomerulopathy (TG) were severe 
hypertension and heavy proteinuria, associated (in 30% of cases) with hematuria. Clinical signs of CAN characte rized 
by the dominating tubulo-interstitial sclerosis (TIS) were only moderate hypertension and mild (<1,0 g/24 hours) 
proteinuria. We suggest that there are two different types of CAN: glomerular type and tubulo-interstitial type. Cli nical 
symptoms of CAN are determined by the type of glomerular lesion, but graft survival strongly correlated to the grading 
of TIS, while the role of TG was less significant.

функ ции трансплантированной почки, которое не 
могло быть объяснено другими причинами, кроме 
ХТН. Диагноз был верифицирован морфологически на 
основании данных гистопатологического исследова-
ния нефробиоптата в соответствии с классификацией 
Banff [1]. Биоптат считался репрезентативным, если в 
нем имелось не менее 6 клубочков и 1 артерии.

При статистическом анализе данных использовались 
критерий Стьюдента и коэффициент корреляции, рас-
считываемый с помощью таблиц сопряженности. Резуль-
таты считались статистически достоверными при p < 0,05.

Для применения статистических методик были 
введены следующие градации изучаемых признаков:

а) артериальная гипертония (АГ) оценивалась в бал-
лах: 1 – нормальное АД (<140/90 мм рт. ст.); 2 – 140/90 
< АД < 160/100 мм рт. ст.; 3 – выраженная – АД выше 
160/100 мм рт. ст.

б) протеинурия: 1 – отсутствует – < 0,5 г/сут; 2 – 
умеренная – 0,5–1,0 г/сут; 3 – выраженная – > 1 г/сут.

в) выраженность ТИС: 1 – минимальный – 6–25% 
площади коры; 2 – умеренный – 26–50% площади коры; 
3 – выраженный тубуло-интерстициальный склероз 
и атрофия канальцев > 50% площади коры. (Степень 
склероза определялась в соответствии с международной 
классификацией [1].)

Гломерулярная патология верифицировалась как 
хроническая трансплантационная гломерулопатия 
(ХТГ) или как вторичный гломерулосклероз в соответ-
ствии со следующими критериями:

– ХТГ диагностировалась при выявлении утолщения 
и разрыхления базальной мембран клубочков (БМК), 
расширения мезангия и его интерпозиции с образо-
ванием двухконтурных БМК [5] (рис. 1).

– Вторичный гломерулосклероз диагностировался в 
тех случаях, когда в части клубочков отмечался гломеру-
лосклероз, тогда как в остальных не отмечалось ни утол-
щения БМК, ни каких-либо других изменений (рис. 2).

Течение ХТН характеризовали по скорости ее про-
грессированимя, выделяя при этом быстрое прогрес-
сирование (при котором рецидив терминальной ХПН 
развивался в течение первого года после постановки 
диагноза ХТН) и медленное (при котором потеря РАТ 
отмечалась в более поздние сроки или же наблюдалась 
стабилизация функции трансплантата).

Результаты

По результатам биопсии всем пациентам был по-
ставлен диагноз ХТН, то есть во всех случаях отмечался 
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тубуло-интерстициальный склероз (ТИС) и атрофия 
канальцев,которые могли быть выражены в различной 
степени от минимального (рис. 3, а) до выраженного 
(рис. 3, б).

Распределение больных с ХТН по тяжести склероза и 
характеру гломерулопатии представлено на рис. 4. У 39 
человек (42%) ТИС был минимальным, у 27 чел. (29%) – 
умеренным и у 27 человек (29%) площадь склероза была 
более 50%. Гломерулярная патология наблюдалась более 
чем у трети больных с ХТН (37 чел.) (рис. 4, б). Она была 
представлена трансплантационной гломерулопатией 
(ХТГ) – у 18 чел. и вторичным гломеруло склерозом – у 
19 чел.

С целью дальнейшего уточнения морфологической 
картины и выяснения ее прогностического значения 
мы выделили некоторые характерные сочетания выяв-
ленных структурных изменений. Как видно из рис. 4, б, 
у большинства больных гломерулопатия отсутствовала 
и наблюдался изолированный ТИС (63% случаев). Чаще 
всего при этом он был минимальным или умеренным 
(53 человек из 64) и лишь у 11 человек – выраженным. С 
другой стороны, для выраженного ТИС оказалось более 
характерным его сочетание с гломерулярной патоло-
гией: из 27 человек с выраженным ТИС она выявлялась 
почти у 2/3 больных (59%), тогда как при минимальном 
и умеренном ТИС она присутствовала только у 28% 
и 22% больных соответственно (рис. 5). Причем, как 
видно из рис. 5, увеличение частоты гломерулярной 
патологии при выраженном ТИС происходит за счет 
нарастания доли вторичного гломеруло склероза, в то 
время как трансплантационная гломерулопатия наблю-
дается примерно с одинаковой частотой при различной 
выраженности ТИС (у 15%, 17% и 22% больных с 1, 2 и 3 
степенью ТИС соответственно).

Распределение больных в зависимости от характера 
гломерулярной патологии и ее комбинаций с ТИС пред-
ставлено в табл. 1. Из нее видно, что гломерулопатия 
без фибропластической трансформации клубочков 
(ФТК) сочеталась только с минимальным или умерен-
ным ТИС. Для больных же с гломерулопатией в стадии 

склерозирования клубочков (с ФТК) был характерен 
выраженный ТИС (у 6 из 9 больных). При вторичном 
гломерулосклерозе (21 чел.) также преобладали случаи 
его сочетания с выраженным ТИС (у 12 человек), тогда 
как минимальный и умеренный ТИС отмечался суще-
ственно реже (у 4 и 1 человек соответственно).

Для изучения клинико-морфологических корреля-
ций мы определили средний уровень протеинурии, АД 
и частоту быстропрогрессирующего течения в следую-
щих группах больных:

1 – ХТГ в сочетании с выраженным ТИС (ТИС 3 ст);
2 – Вторичный гломерулосклероз в сочетании с 

ТИС 3 ст;
3 – ТИС 3 ст изолированный;
4 – умеренный ТИС (ТИС 2ст) изолированный;
5 – минимальный ТИС (ТИС 1ст) изолированный;
6 – ХТГ при минимальном и умеренном ТИС;
7 – Вторичный гломерулосклероз при минимальном 

и умеренном ТИС.
Результаты этого фрагмента исследований пред-

ставлены в табл. 2.
Из табл. 2 видно, что в 1 группе, то есть в случаях, 

когда имела место ХТГ в сочетании с выраженным 
ТИС, выявлялся максимальный уровень протеинурии и 
АГ, причем оба синдрома имели место у всех больных. 
У трети всех больных встречалась также гематурия. 
Течение у большинства из них отличалось быстрым 
прогрессированием. Не менее тяжелым был прогноз 
и во 2-й группе, которая характеризовалась комбина-
цией выраженного ТИС и гломерулосклероза. Тем не 
менее, у этих больных протеинурия и АГ были, хотя 
и выражены, но в меньшей степени, чем в 1 группе, а 
гематурия встречалась лишь у 8% больных. В случаях 
же, когда выраженный ТИС был изолированным (3-я 
группа), протеинурия и АГ были лишь весьма умерен-
ными, а быстрое прогрессирование наблюдалось у по-
ловины больных. Клиническая картина была примерно 
такой же и в группах с изолированным умеренным и 
минимальным ТИС (4 и 5-я группы), но прогноз в двух 
последних группах был более благоприятным (10% и 
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Т а б л и ц а  2
Клинико-морфологические картина при ХТН

* – статистически значимо выше, чем во всех остальных группах (p < 0,01);
** – cтатистически значимо выше, чем в группах 3, 4, 5 и 7 (p < 0,05);
*** – cтатистически значимо выше, чем в группах 4, 5, 6 и 7 (p < 0,01);
**** – cтатистически значимо выше, чем в группах 2, 3, 4, 5 и 7 (p < 0,05).

Т а б л и ц а  1
Распределение больных в зависимости от характера гломерулярной патологии и ее сочетания с ТИС
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15% случаев быстропрогрессирующего течения соот-
ветственно). Вместе с тем протеинурия и АГ заметно 
возрастала, если к умеренному или минимальному ТИС 
добавлялась ХТГ (6-я группа). Интересно, что прогноз в 
таких случаях был относительно благоприятным.

Таким образом выяснилось, что уровень протеин-
урии коррелирует с характером гломерулопатии: при 
ХТГ экскреция белка возрастает значительнее, чем при 
гломерулосклерозе, а при отсутствии гломерулярных 
повреждений протеинурия минимальна.

Гематурия в целом была нехарактерна для больных 
с ХТН, но в группах с ХТГ, она встречалась несколько 
чаще, чем при изолированном ТИС.

Изолированный ТИС как проявление ХТН, даже бу-
дучи максимально выраженным, а тем более когда он 
минимален или умеренный, не сопровождается яркими 
клиническими проявлениями и имеет более благопри-
ятный прогноз, чем в случаях, когда он сопровождается 
гломерулярной патологией.

Что касается АГ, то наиболее высокий ее уровень 
наблюдался в группах, для которых было характерно 
сочетание выраженного ТИС и гломерулярной патоло-
гии. Таким образом, можно предполагать,что высокая АГ 
является клиническим проявлением далеко зашедших 
форм ХТН, характеризующихся быстрым прогресси-
рованием.

Обсуждение результатов

Несмотря на успехи, достигнутые в транспланта-
логии за последние годы, хроническое отторжение 
трансплантата остается серьезной проблемой, значи-
тельно влияющей на отдаленные результаты пересадки 
почки. Причем полной ясности в вопросе о механизмах 
развития и прогрессирования этой патологии еще нет. 
Клиническое определение ХОТ как нефропатии, ос-
новным проявлением которой является постепенное, 
не обратимое снижение почечных функций с исходом 
в терминальную хроническую почечную недостаточ-
ность при отсутствии на это других возможных причин, 
является общепризнанным. Однако в том, что касается 
морфологических признаков этой патологии, единого 
мнения нет. Наиболее часто при ХОТ наблюдается ин-
терстициальный склероз, атрофия канальцев и склероз 
клубочков [5, 7, 8,].

Однако эти изменения признаются неспецифи-
ческими и могут иметь разную природу, так что без 
данных биопсии, сделанной на более ранних сроках, 
подчас бывает трудно судить об их происхождении. 
Использование термина ХОТ в данной ситуации пред-
ставляется не вполне корректным [9].

Более характерны для ХОТ, по мнению ряда авторов, 
специфические изменения сосудов и клубочков, однако 
они встречаются далеко не во всех случаях.

В клубочках возможны различные изменения, как 
неспецифические, включающие коллапс почечного 
тельца, гипертрофию клубочка, расширение мезанги-
ального матрикса или фокальный гломерулосклероз 
[10, 5], так и специфические, называемые хронической 
трансплантационной гломерулопатией (ХТГ). Для по-
следней характерны увеличенные в размерах клубочки 
с распространенным утолщением и редупликацией 
БМК и расширением мезангия [5, 12, 13, 14]. Однако ХТГ, 

будучи специфическим морфологическим признаком 
ХОТ, не является его обязательным проявлением. По 
данным разных авторов, она выявляется лишь в 5–30% 
биопсий [11, 13, 17], в наших наблюдениях – в 18% 
случаев.

По мнению многих авторов, специфичным мор-
фологическим признаком ХОТ являются изменения 
стенок мелких сосудов. Достаточно распространено 
мнение, что основным звеном патогенеза ХОТ является 
фибропролитеративный васкулит [9, 10, 11, 15, 16]. Од-
нако он характерен для ранних стадий процесса, тогда 
как фиброз стенок сосудов, выявляемый на более позд-
них стадиях, может быть исходом не только васкулита, 
но и целого ряда других причин.

Таким образом, поиск морфологических призна-
ков, позволяющих верифицировать диагноз ХОТ, 
является на сегодняшний день одной из наиболее акту-
альных задач. Пока же таких признаков не найдено, в об-
щепринятой в настоящее время Banff-классификации 
патологии трансплантированной почки используется 
более общий термин – хроническая трансплантацион-
ная нефропатия. Необходимым для постановки такого 
диагноза является только тубуло-интерстициальный 
склероз и атрофия канальцев, тогда как характерные 
для ХОТ поражение клубочков и сосудов могут быть 
представлены в различных сочетаниях, а могут и от-
сутствовать.

В наших наблюдениях в зависимости от особен-
ностей морфологической картины можно выделить 2 
различных типа ХТН. Первый из них характеризуется 
доминированием изменений клубочков по типу ХТГ, 
сопровождавшейся в ряде случаев фибропластической 
трансформацией клубочков. Эти изменения сочетались 
с ТИС разной степени – от минимальной или умерен-
ной (6 группа) до выраженной (1 группа).

Второй тип ХТН был представлен резким преоб-
ладанием в морфологической картине тубуло-интер-
стициальных изменений (группы 3, 4 и 5). Последние 
у ряда больных сопровождались гломеруосклерозом 
и атрофией клубочков (2 и 7 группы). Отсутствие в 
клубочках изменений БМК позволяет отрицать в этих 
случаях ХТГ и предполагать в таких случаях вторичный 
характер гломерулосклероза по отношению к ТИС.

Первый тип (гломерулярный) встречался значи-
тельно реже, чем второй (лишь в 18% случаев). Для него 
была характерна яркая клиническая картина: высокая 
АГ, максимальный уровень протеинурии и (примерно у 
одной трети больных) гематурия. Суточная экскреция 
белка составляла в среднем 2,24 ± 0,37 г/с в шестой и 
3,6 ± 0,62 г/с в первой группе, что было значимо выше, 
чем во всех остальных случаях (табл. 2). Среднее АД 
достигало 115,76 ± 2,79 мм рт. ст. и 126,8 ± 5,2 мм рт. ст. 
в 6 и 1 группах соответственно, то есть было значимо 
выше, чем в группах с изолированным ТИС.

Для второго (тубуло-интерстициального) типа ХТН 
в целом была характерна более скудная клиническая 
картина. Так при изолированном ТИС средний уровень 
протеинурии составлял 0,46 г/с; 0,73 г/с и 0,81 г/с при 
3, 2 и 1 степени выраженности ТИС соответственно. 
АГ также была лишь умеренной (табл. 2). Однако на 
поздних стадиях, по мере развития гломерулосклероза, 
различия в клинической картине между обоими типами 
ХТН сглаживались (2 группа). В частности, возрастали 
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протеинурия (в среднем 1,3 г/с) и, особенно, АГ (119,0 
мм рт. ст.).

Наши данные показывают, что уровень протеинурии 
зависит от характера гломерулярной патологии: она 
была максимальной при ХТГ, несколько меньшей при 
гломерулосклерозе и существенно ниже при отсутствии 
значимых гломерулярных изменений. Подобную же 
зависимость наблюдали и другие исследователи. Так 
Oh с соавторами отмечали максимальный уровень 
протеинурии в случаях, когда ХОТ сопровождалось 
мембранозной нефропатии. По данным этой группы 
авторов экскреция белка была несколько меньше при 
ХТГ, и она была минимальной и примерно одинаковой 
при рецидиве IgA-нефропатии, гломеруло склерозе или 
в случаях ХОТ без гломерулярной патологии [17]. В 
литературе также широко представлена точка зрения, 
согасно которой протеинурия возрастает по мере 
прогрессирования гломерулосклероза. Показано, что 
при экспериментальной нефропатии, имитирующей 
ХОТ, уровень протеинурии коррелирует прежде всего 
с площадью сохранной почечной паренхимы [18, 19, 
20]. В наших исследованиях также выявлялось нараста-
ние протеинурии по мере присоединения гломеруло-
склероза (группа 2 в сравнении с 3, а также группа 7 в 
сравнении с 5). Однако следует отметить, что, в отличие 
от упомянутой выше экспериментальной модели ХОТ, 
демонстрирующей развитие склероза транспланти-
рованной почки в связи с убылью массы почечной па-
ренхимы, в наших наблюдениях поражение клубочков 
не ограничивалось лишь гломерулосклерозом. Как уже 
отмечено выше, в 18% случаев имела место ХТГ, проте-
кавшая с протеинурией, более выраженной, чем при 
гломерулосклерозе. Так, при сопоставимой выражен-
ности ТИС протеинурия была выше в группах с ХТГ, а 
не с гломерулосклерозом (1 и 2 группы и 6 и 7 группы 
соответственно).

Что касается АГ, сложность проблемы состоит в 
том, что она является одновременно и причиной, и 
следствием ХОТ [22, 24]. Однако, независимо от генеза 
АГ, в условиях уменьшения массы действующих неф-
ронов (МДН), одним из вариантов которого является 
функционирование единственной аллогенной почки, 
происходит трансмиссия системной гипертензии на 
гломерулярный кровоток, что усугубляет внутриклу-
бочковую гипертензию и связанный с этим гломеру-
лосклероз [21, 23]. Можно полагать, что именно с этим 
связан выявленный нами факт, что максимальная АГ ха-
рактерна для больных с сочетанием выраженного ТИС 
и гломерулярной патологии. Именно для этих групп 
оказался характерным и самый неблагоприятный про-
гноз (1-годичная выживаемость РАТ не превышает 20%).

Полученные нами данные показывают, что если 
выраженность клинической картины зависит пре-
жде всего от характера гломерулярной патологии, то 
скорость прогрессирования ХТН в большей степени 
определяется тяжестью тубуло-интерстициальных по-
вреждений [25, 26, 27]. В ряде публикаций приводятся 
данные о том, что увеличение объема интерстициаль-
ного матрикса на доклинической стадии ХТН является 
предвестником дальнейшего снижения функции РАТ 
[28, 29]. Наши исследования также касались значения 
ТИС как самостоятельного фактора прогрессирования, 
но не на доклинической стадии, а при уже манифестной 

ХТН. Оказалось, что при сопоставимой гломерулярной 
патологии прогноз прямо зависел от выраженность ТИС 
(группы 6 и 1; 7 и 2; 4, 5 и 3). Что касается гломерулярной 
патологии, то ее значение было не столь очевидным. 
Оно проявлялось лишь в случаях ее сочетания с вы-
раженным ТИС, тогда как при умеренном ТИС темпы 
прогрессирования ХТН у больных с ХТГ или гломеруло-
склерозом были примерно такими же, как у не имевших 
гломерулярной патологии. Эти данные свидетельствуют 
о первостепенной роли ТИС в механизме прогрессиро-
вания ХТН. Из этих данных следует также, что значение 
протеинурии как фактора прогрессирования ХТН в 
сравнении с ТИС было менее значимым: несмотря на 
существенные различиях в экскреции белка (группы 
4 и 5 в сравнении с группой 6) при умеренном ТИС 
преобладало медленное прогрессирование (табл. 2). 
Эти результаты согласуются с данными, полученными 
Cosio и соавт. [30]. Применив многофакторный анализ, 
эти авторы показали, что выраженность ТИС и наличие 
гломерулосклероза являются независимыми фактора-
ми, ухудшающим прогноз ХТН.

Заключение

Полученные данные позволяют выделить два не-
зависимых типа ХТН: гломерулярный (с первичным 
поражением клубочков по типу ХТГ) и тубуло-интер-
стициальный (с первичным поражением интерстиция). 
Для гломерулярного типа характерна яркая клиниче-
ская картина с выраженной протеинурией, АГ и реже 
гематурией. На ранних стадиях тубуло-интерстици-
ального типа, характеризующихся изолированным 
ТИС, клинические симптомы менее выражены. Однако 
на более поздних стадиях, по мере присоединения к 
ТИС гломерулосклероза уровень протеинурии и, осо-
бенно, АГ увеличиваются. Таким образом, клиническая 
картина ХТН определяется прежде всего харакером 
гломерулярной патологии. С другой стороны, темпы 
прогрессирования ХТН зависят, главным образом, от 
степени нефросклероза, и в частности от выраженно-
сти ТИС. Отличительным клиническим проявлением 
поздних стадий, характеризующихся быстрым про-
грессированием, при тубуло-интерстициальном типе 
ХТН, является высокая АГ.
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