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Резюме
Поражение почек при воспалительных заболеваниях суставов является одним из наиболее гроз-

ных висцеритов. Варианты патологии почек при ревматологических заболеваниях крайне многооб-
разны и могут являться как компонентом основного заболевания (к примеру, волчаночный нефрит 
при системной красной волчанке), так и его серьезным осложнением (АА-амилоидоз при ревма-
тоидном артрите) или следствием приема лекарственных препаратов, применяемых для лечения 
ревматологической патологии (лекарственные нефропатии). Поражение почек у данных пациентов 
может затрагивать и гломерулярный, и тубулоинтерстициальный аппарат почки или сразу оба. Не-
смотря на значимость ранней диагностики поражения почек при воспалительных заболеваниях 
суставов, этот вопрос все же остается недостаточно изучен. Это в том числе связано с малым чис-
лом проводимых при данных нозологиях нефробиопсий. Наличие протеинурии или повышение 
креатинина часто автоматически рассматривается в рамках предполагаемого АА амилоидоза, но без 
дальнейшего морфологического подтверждения со стороны почек, тогда как другие возможные 
морфологические варианты в расчет не принимаются. Это приводит к тому, что нефропатия вы-
является на поздних стадиях, что увеличивает риск формирования хронической болезни почек 
(ХБП) и ухудшает общий прогноз у больных с воспалительными заболеваниями суставов. Именно 
постановка морфологического диагноза определяет дальнейшую тактику ведения пациентов, тогда 
как отсроченная верификация диагноза зачастую не дает шансов для регресса поздних стадий 
хронической болезни почек (ХБП). В связи с чем в подобных клинических ситуациях рекомен-
дован более ранний скрининг нефропатий и определение показаний к нефробиопсии. Лечение 
таких пациентов должно проводиться мультидисциплинарной командой терапевтов, нефрологов, 
ревматологов. В статье приводятся клинические наблюдения пациентов с патологией почек при 
ревматоидном артрите и при анкилозирующем спондилите. Приведена полученная морфологиче-
ская картина нефропатий в обоих случаях, обсуждены гистологические нюансы, коррелирующие 
с клиническими особенностями.
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Abstract
Kidney damage in patients with arthritis is one of  the most formidable viscerites. Nephropathy 

in rheumatological diseases is diverse and can be a component of  the main disease (for example, lupus 
nephritis in patients with systemic lupus erythematosus), and its complication (AA-amyloidosis in patients 
with rheumatoid arthritis) or a consequence of  the use of  drugs for treatment of  rheumatological conditions. 
Kidney damage in patients with arthritis can include the glomerular and tubular compartments of  the 
kidney, or both. Despite the importance of  early diagnosis of  kidney damage in patients with arthritis, this 
issue is not well understood. A possible reason for this is a small number of  kidney biopsies in patients with 
these diseases. The presence of  proteinuria or an increase of  serum creatinine level often automatically 
considered as AA-amyloidosis, while other possible morphological variants are not considered. This leads 
to the detection of  nephropathy in the later stages, which increases the risk of  developing of  chronic 
kidney disease (CKD) and worsens the overall prognosis in patients with arthritis. The management 
of  such patients depends on the pathology pattern of  nephropathy. In this regards, early screening of  
nephropathy and determination of  indications for kidney biopsy recommended in such clinical situations. 
Treatment of  such patients should be carried out by a multidisciplinary team of  internists, nephrologists, 
and rheumatologists. We present description of  two cases of  nephropathy in patients with rheumatoid 
arthritis and ankylosing spondylitis, illustrated by kidney pathology; histological nuances and clinical 
features are discussed.

Key words: amyloidosis, tubulointerstitial nephritis, drug-induced AKI, rheumatoid arthritis, ankylosing spondyloarthritis

Введение

Поражение почек при ревматологических заболе-
ваниях представляет собой обширную и гетероген-
ную группу патологий, зачастую диагностируемых 
только на поздних стадиях, однако несомненно 
значимо утяжеляющих общее течение болезни. 
Именно эти факторы и определяют актуальность 
изучения данной проблемы. И если патология почек 
при системных заболеваниях соединительной ткани 
(СЗСТ) иммуновоспалительного характера изучена 
достаточно хорошо, то нефропатиям при воспали-
тельных заболеваниях суставов, таких как ревмато-
идный артрит (РА), анкилозирующий спондилит 
(АС) и т.д., зачастую уделяется значительно меньше 
внимания.
Известно, что вовлечение в патологический 

процесс почек может являться первым симптомом 
и главным проявлением СЗСТ, как, например, вол-
чаночный нефрит при системной красной волчанке 
(СКВ) или гломерулонефрит при системных васку-
литах. В этом случае поражение почек – компонент 
заболевания. Согласно статистическим данным, при 
случайной выборке у 25-50% больных СКВ в начале 
заболевания имеются признаки поражения почек, 
частота которого по мере развития болезни дости-
гает 60% у взрослых и 80% – у детей [1, 2].
У пациентов с длительно текущими хрониче-

скими воспалительными заболеваниями опорно-
двигательного аппарата (к примеру, ревматоидный 
артрит, псориатический артрит – ПсА, анкилозиру-
ющий спондилит и т.д.) нефропатия как проявление 
системного заболевания развивается существенно 
реже, хотя при этой патологии также возможно раз-
витие иммунокомплексного гломерулонефрита (ГН), 
в большинстве случаев IgA-нефропатии. Однако 
чаще всего поражение почек является серьезным 

осложнением самой ревматологической патологии, 
как это свойственно АА-амилоидозу.
Важной особенностью подобных заболеваний яв-

ляется высокая частота лекарственных нефропатий, 
связанных не с самой болезнью, а с препаратами, 
применяемыми для её лечения. Так, нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП) спо-
собны вызывать тубулоинтерстициальный нефрит 
или острый канальцевый некроз (ОКН), препараты 
золота – мембранозную нефропатию.
Таким образом, поражение почек при заболе-

ваниях суставов многопланово и разнообразно, 
может затрагивать как гломерулярный, так и тубу-
лоинтерстициальный аппарат почек, реже – быть 
комбинацией обоих видов поражения. Однако не-
сомненно, что присоединение нефропатии нередко 
существенно утяжеляет общее состояние больного, 
является прогностически важным и неблагоприят-
ным симптомом, без своевременной диагностики 
которого невозможно полноценное лечение и высок 
риск инвалидизации пациента, вплоть до развития 
терминальной стадии хронической болезни почек 
(ХБП).
В большинстве ситуаций «золотым стандартом» 

диагностики нефропатии остается биопсия почки. 
Но если при СКВ и системных васкулитах нефро-
биопсия, включённая в обязательный алгоритм 
обследования, направлена не столько на верифи-
кацию диагноза, сколько на определение прогноза 
и выбор тактики лечения, то при воспалительных 
заболеваниях суставов биопсия почки выполня-
ется, в первую очередь, с диагностической целью, 
нечасто и в большинстве случаев существенно за-
паздывает. Такой подход затрудняет получение 
чёткого представления об особенностях поражения 
почек в конкретном случае и не даёт возможности 
охарактеризовать спектр почечной патологии при 
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воспалительных заболеваниях суставов в целом, 
а сходство клинической картины ренального АА-
амилоидоза и некоторых морфологических вари-
антов ГН не всегда позволяет дифференцировать 
эти заболевания у постели больного, хотя оче-
видно, что от варианта, характера поражения (гло-
мерулярный, тубулоинтерстициальный, сосудистый 
компонент) и тяжести процесса напрямую зависит 
дальнейшая терапевтическая тактика, включая ин-
дивидуальный выбор препаратов. Вот почему не-
фропатия при воспалительных заболеваниях су-
ставов остается актуальной междисциплинарной 
проблемой.
В нашей статье мы бы хотели обсудить вопросы 

диагностики и вариантов патологии почек при раз-
ных воспалительных заболеваниях суставов – рев-
матоидном артрите и анкилозирующем спонди-
лите. Несмотря на то, что у обоих представляемых 
пациентов по результатам пункционной нефробиоп-
сии выявлена амилоидная нефропатия, клинически 
амилоидоз протекал по-разному, и, если бы не мор-
фологическое исследование, одному из пациентов 
могли бы установить диагноз ГН.

Случай 1

Пациент К., 63 лет, находился под совместным 
наблюдением ревматологов и нефрологов ГБУЗ 
ГКБ им А.К. Ерамишанцева ДЗМ в период с ян-
варя 2019 г. по настоящее время. С 2013 г. (с 57 лет) 
страдал ревматоидным артритом (РА), серопозитив-
ным, АЦЦП-позитивным, с высокой активностью 
(DAS-28-6.1), наличием системных проявлений 
(потеря веса, лихорадка, анемия, периферическая 
полинейропатия). Из сопутствующих заболеваний 
имели место артериальная гипертония 2 ст., успешно 
контролируемая приемом блокаторов рецептора ан-
гиотензина II и бета-блокаторов, и язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки. В качестве базисной те-
рапии РА больной получал метотрексат 25 мг/сутки 
с добавлением метилпреднизолона 4 мг/сутки, с по-
следующим повышением дозы до 8 мг/сутки, до-
бавлением сульфасалазина 2000 мг/сутки и затем, 
в связи с сохраняющейся высокой активностью РА, 
проведением пульс-терапии (метилпреднизолон 
500 мг № 3 в/в кап.) и заменой метотрексата на леф-
луномид 20 мг/сутки, что, однако, также не привело 
к полной ремиссии заболевания. Болевой синдром 
сохранялся, что заставляло пациента ежедневно при-
нимать НПВП в высоких дозах в сочетании с ин-
гибиторами протонной помпы. Учитывая высокую 
клинико-лабораторную активность РА, неэффек-
тивность проводимой ранее базисной терапии, 
постоянную необходимость приема НПВП, было 
решено назначить пациенту таргетный синтетиче-
ский базисный противовоспалительный препарат 
из группы ингибиторов Янус-киназ – Тофацитиниб. 
Для проведения терапии в феврале 2019 г. больной 

был госпитализирован в ГКБ им А.К. Ерамишан-
цева. При лабораторном обследовании отмечены 
анемия легкой степени (Нb 111 г/л), умеренная ги-
попротеинемия (53-54 г/л) при нормальном уровне 
альбумина (34 г/л), сохранная азотовыделительная 
функция почек – мочевина 5,2 ммоль/л, креатинин 
91 мкмоль/л, СКФ – 77,63 мл/мин/1,73 м2 по CKD-
EPI, высокие показатели ревматоидного фактора 
(РФ) – 461,3 (норма 0,00-14,00) МЕ/мл при неболь-
шом повышении СРБ – 12,68 (норма 0,00-10,00) мг/л, 
в анализах мочи – белок 1,0 г/л, при неизмененном 
мочевом осадке. В начале февраля 2019 г. иниции-
рована терапия Тофацитинибом в дозе 10 мг/сутки. 
Через 10 дней у пациента развилась тяжелая внутри-
больничная двусторонняя полисегментарная брон-
хопневмония, что потребовало перевода в ОРИТ. 
В этот период сохранялась анемия (Нb 101-116 г/л), 
появился лейкоцитоз 12,2×109/л со сдвигом влево 
до миелоцитов, сформировался нефротический 
синдром (НС): наросла гипопротеинемия (общий 
белок 46,6-50 г/л, альбумин 29 г/л). Впервые было 
зарегистрировано повышение креатинина крови 
до 200 мкмоль/л, мочевины до 15,8 ммоль/л, что 
было расценено как острое повреждение почек 
(ОПП). После купирования инфекционного ос-
ложнения креатинин снизился до нормальных зна-
чений (95 мкмоль/л). На фоне пневмонии уровень 
СРБ возрастал максимально до 171,97 мг/л, про-
кальцитонин превышал 2 (норма 0,00-0,49) нг/мл. 
Нарастала протеинурия – до 3,1-2,1 г/л, мочевой 
осадок не изменялся. Проводилась активная анти-
бактериальная терапия: первоначально препара-
тами цефалоспоринового ряда с последующей за-
меной на комбинацию карбапенема и препаратов 
фторхинолонового ряда. В результате проведенной 
терапии к концу февраля 2019 г. пневмония разре-
шилась, и пациент был выписан. Для решения во-
проса о дальнейшем лечении РА он был повторно 
госпитализирован через 2 недели. При обследова-
нии отмечены низкий удельный вес мочи (1006), на-
растание протеинурии до 6,18 г/сутки без изменения 
мочевого осадка и при прежней выраженности НС, 
умеренное снижение СКФ – 69,26 мл/мин/1,73 м2 
по CKD-EPI (креатинин 100 мкмоль/л). Принимая 
во внимание несомненное поражение почек, к даль-
нейшему наблюдению пациента были привлечены 
нефрологи. Для уточнения характера нефропатии 
в середине марта 2019 г. выполнена биопсия почки 
(Рис. 1).
В препарате 22 клубочка, 1 из которых полно-

стью склерозирован. Клубочки немного увеличены 
в размерах, в некоторых определяется небольшое 
расширение мезангия за счет отложения эозино-
фильных бесклеточных масс. Диффузно-очаго-
вый фиброз интерстиция и атрофия канальцев, 
занимающие около 10-15% площади паренхимы. 
Неспецифическая лимфогистиоцитарная инфиль-
трация интерстиция в зонах склероза. В большин-
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стве канальцев отмечается повреждение канальце-
вого эпителия с диффузной утратой «щеточной 
каймы», ведущее к снижению высоты канальцевого 
эпителия и значительному расширению просвета 
канальцев. Артерии и артериолы – без особенно-
стей. При окраске Конго красным позитивное окра-
шивание материала, инфильтрирующего клубочки. 
В поляризованном свете отмечается яблочно-зеле-
ное свечение в проекции отложения бесклеточных 
масс. Иммунофлюоресценция: IgG – негативно, 
IgM – негативно, IgA – негативно, C3 – негативно, 
C1q – негативно, Kappa – негативно, Lambda – 
негативно, Фибрин – негативно. Заключение: 
Амилоидоз почки. Острый канальцевый некроз 
(ОКН).
Результат проведенной нефробиопсии позволил 

диагностировать два вида поражения почек: амило-
идную нефропатию, развившуюся как осложнение 

длительного тяжелого течения РА, и тубулоинтер-
стициальное поражение лекарственного генеза – 
в виде ОКН, явившегося следствием комбинации 
длительного ежедневного приема больших доз 
НПВП и ингибиторов протонной помпы, усугублен-
ного проведенной антибактериальной терапией.
Принимая во внимание сочетание двух видов по-

чечного поражения – амилоидоза и ОКН у пациента 
с резистентным к стандартной терапии РА, высокую 
активность основного заболевания, перенесенные 
осложнения новой биологической терапии (пневмо-
ния), было рекомендовано дальнейшее наблюдение 
ревматологами с целью смены иммуносупрессив-
ной терапии. Основные акценты в лечении должны 
быть сделаны на подавление активности РА, что 
позволит замедлить прогрессирование амилоид-
ной нефропатии и снизить потребность в приеме 
НПВП.

Рис. 1. Морфологическое исследование биопсийного материала пациента К.

Окраски А) PAS ×100; Б) Трихром по Массону ×100; В) Конго красным ×200; Г) Исследование в поляризованном свете
Выраженное диффузное повреждение канальцевого эпителия с утратой «щеточной каймы», значительным снижением высоты канальцевого 
эпителия и расширением просвета канальцев (Рис. 1а и 1б). В части клубочков определяется небольшое локальное расширение мезангия 
и утолщение стенок капиллярных петель за счет отложения конгофильных бесклеточных масс (Рис. 1в), в поляризованном свете отмечается 
яблочно-зеленое свечение в их проекции (Рис. 1г).

Fig. 1. Representative renal biopsy of the patient K.

Stained with A) PAS ×100; B) Masson's trichrome ×100; C) Congo Red ×200; D) Under polarized light
Severe diff use damage to the tubular epithelium with the loss of the "brush border", a signifi cant decrease in the height of the tubular epithelium 
and expantoin of the tubular lumen (Fig. 1a and 1b). Some glomeruli with little local expansion of the mesangium and thickening of the walls of the 
capillary loops are determined due to the deposition of congophilic cell-free masses (Fig. 1c). Under polarized light an apple-green glow is noted 
in their projection (Fig. 1d).
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Случай 2

Пациент А., 50 лет находился под совместным 
наблюдением терапевтов, ревматологов и нефроло-
гов ГБУЗ ГКБ им А.К. Ерамишанцева ДЗМ с марта 
2019 г.
Больной страдает анкилозирующим спонди-

литом (двусторонний сакроилеит IV ст, поздняя 
стадия) с 19 лет, в течение практически всего пе-
риода болезни в качестве терапии получал сульфа-
салазин 1,5-2,0 г/сутки (с мая 2019 г. доза снижена 
до 1,0 г/сутки из-за головокружения), в связи с со-
храняющимся болевым синдромом бесконтрольно 
принимал различные НПВП. В течение последних 
4-5 лет – ежедневно в высоких дозах без приема 
гастропротекторов. За 6 мес до поступления в ста-
ционар отмечал повышение АД максимально 
до 210/120 мм рт.ст., нормотензия достигалась при-
емом блокаторов кальциевых каналов, бета-блокато-
ров и препаратов центрального действия. В послед-
ние 5 лет пациент ежегодно переносил пневмонии, 
в связи с чем наблюдался у фтизиатра по месту жи-
тельства, диагноз туберкулеза был отвергнут. При 
амбулаторном обследовании в октябре 2018 г. в ана-
лизах крови общий белок составлял 76,2 г/л, креати-
нин – 53,8 мкмоль/л, СРБ 36,5 (норма 0,0-5,0) мг/л, 
данных анализов мочи за тот период нет.
Впервые был госпитализирован в терапевти-

ческое отделение ГБУЗ ГКБ им. А.К. Ерамишан-
цева ДЗМ в конце марта 2019 г. в связи с очередной 
внебольничной деструктивной полисегментарной 
плевропневмонией справа, осложненной правосто-
ронним экссудативным плевритом. В тот момент при 
осмотре обращали на себя внимание пониженное 
питание (ИМТ 17,5 кг/м2), кифосколиотическая 
деформация позвоночника с выраженным ограни-
чением объема движений в шейном и поясничном 
отделах, отеки голеней, стоп при диурезе около 
2 л/сутки. При лабораторном обследовании от-
мечены анемия легкой степени (Нb 99-90 г/л), не-
большой тромбоцитоз (404×109/л), значимый лей-
коцитоз (30,6-22,3×109/л) со сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево до миелоцитов, гипопротеинемия 
49 г/л, повышение мочевины крови максимально 
до 31,1 ммоль/л с постепенным снижением после 
купирования инфекции до 17,7-15,1 ммоль/л, ди-
намика креатинина составляла соответственно 
176-332-211 мкмоль/л. На фоне пневмонии уро-
вень СРБ возрастал до 202,84 мг/л (с последую-
щим снижением до 20,89 мг/л в результате лечения 
инфекции), прокальцитонин превышал 2 (норма 
0,00-0,49) нг/мл. В анализах мочи: белок 4,7-3,0 г/л 
без изменения мочевого осадка, суточная протеи-
нурия 7,24 г/сутки. По данным МСКТ ОГК – кар-
тина правосторонней полисегментарной пневмо-
нии с консолидацией и многочисленными мелкими 
деструктивными полостями и малого гидроторакса; 
по данным УЗИ почек нормальная сонографиче-

ская картина. Пациенту проводилась активная ан-
тибактериальная терапия: в дебюте – препаратами 
цефалоспоринового и фторхинолонового ряда с по-
следующей заменой в связи с неэффективностью 
и тяжестью пневмонии на ванкомицин и карбапе-
немы. В результате проведенной терапии к середине 
апреля 2019 г. пневмония разрешилась (по данным 
МСКТ ОГК положительная динамика в виде фор-
мирования пост-воспалительного фиброза справа, 
уменьшения количества жидкости в плевральных 
полостях), купирован интоксикационный синдром. 
При повторной госпитализации в нефрологиче-
ское отделение ГБУЗ ГКБ им. А.К. Ерамишанцева 
ДЗМ в начале июня 2019 г. сохранялась умеренная 
анемия (Нв 105 г/л), тромбоцитоз (462×109/л), нор-
мализовалось число лейкоцитов (9,8×109/л), отме-
чалось увеличение уровня общего белка до 55 г/л, 
альбумина с 18 до 31 г/л, появилась гиперхолесте-
ринемия 8,1 ммоль/л. Полного восстановления 
функции почек не произошло, однако наблюда-
лось снижение мочевины до 11,2 ммоль/л, креати-
нина до 166 мкмоль/л (СКФ 40,81 мл/мин/1,73 м2 
по CKD-EPI). В анализах мочи белок 3,5 г/л без 
изменения мочевого осадка, суточная протеинурия 
6,35 г/сутки. С целью морфологической верифика-
ции диагноза была выполнена нефробиопсия (Рис. 2).
В препарате 12 клубочков, 1 из них полностью 

склерозирован. Клубочки увеличены в размерах, 
во всех определяются отложения эозинофильных, 
PAS-негативных бесклеточных масс в стенке капил-
лярных петель и в мезангии. Стенки капиллярных 
петель локально утолщены, одноконтурные. Диф-
фузно-очаговый склероз интерстиция и атрофия 
канальцев, занимающие около 50% площади парен-
химы. Дистрофия канальцевого эпителия. Неспе-
цифическая лимфогистиоцитарная инфильтрация 
интерстиция в зонах склероза. Многие атрофичные 
канальцы содержат белковые цилиндры и клеточный 
дебрис. В интерстиции имеются очаговые отложе-
ния PAS-негативных бесклеточных масс. Артерии 
и артериолы – утолщение стенок сосудов за счет от-
ложения эозинофильных бесклеточных масс. Окра-
ска Конго красным – позитивное окрашивание мате-
риала. Иммунофлюоресценция: IgG, IgM, IgA, C3, 
C1q, Kappa Lambda и Фибрин – негативно.
Заключение: Амилоидоз почки (не-AL амилоидоз).
По результатам биопсии почки, как и в первом 

случае, диагностирован амилоидоз. Особенностью 
амилоидной нефропатии в данном наблюдении 
явилось отложение амилоида не только в клубочках, 
но и экстрагломерулярно – в сосудах и интерстиции. 
Принимая во внимания результаты нефробиопсии, 
пациент был направлен к ревматологам с целью 
коррекции базисной терапии анкилозирующего 
спондилита для снижения клинико-лабораторной 
активности основного заболевания, что позволит 
замедлить темпы прогрессирования амилоидной 
нефропатии.
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Обсуждение

В настоящий момент РА рассматривают как хро-
ническое системное заболевание иммуновоспали-
тельной природы с поражением суставов по типу 
симметричного эрозивно-деструктивного поли-
артрита и разнообразными экстраартикулярными 
проявлениями. В свою очередь, АС занимает цен-
тральное место среди воспалительных заболеваний 
позвоночника и также является хроническим вос-
палительным системным заболеванием опорно-дви-
гательного аппарата, преимущественно аксиального 
скелета, ассоциированным с HLA-B27. Патология 
почек при РА изучена лучше, чем при АС, что, воз-
можно, связано с более широким распространением 
РА в популяции. Поражение почек при РА выявля-
ется с высокой частотой, и по разным данным может 
достигать 60% [3-5]. По-видимому, те или иные виды 
нефропатий при РА развиваются чаще, чем диагно-

стируются и нередко остаются нераспознанными. 
По частоте развития поражения почек РА уступает 
лишь таким заболеваниям, как СКВ и системные 
васкулиты [6]. В крупном исследовании Канев-
ской М.З. и соавт. из 580 длительно наблюдавшихся 
больных с РА различные варианты поражения 
почек согласно клинико-лабораторным и инстру-
ментальным данным были выявлены у 268 (46,2%) 
пациентов [7]. Однако морфологическая верифика-
ция нефропатии проведена лишь у 98 из них (37%, 
в 15 случаях повторно), причем у 5 больных по дан-
ным нефробиопсии патология почек отсутствовала 
[7]. Спектр почечной патологии при РА весьма 
широк и может включать в себя как гломерулярное, 
так и тубулоинтерстициальное поражение, а в не-
которых случаях – их сочетание. Наиболее часто 
встречаются гломерулонефрит (ГН), АА-амилоидоз, 
интерстициальный нефрит (острый или хрониче-
ский), васкулит почечных сосудов, нефросклероз 

Рис. 2. Морфологическое исследование биопсийного материала пациента А.

Окраски А) PAS ×50; Б) PAS ×100; в) Конго красным ×100
Диффузно-очаговый склероз интерстиция и  атрофия канальцев, занимающие около 50% площади паренхимы. В  просвете канальцев 
определяются белковые цилиндры (Рис. 2а и 2б). Клубочки с отложениями эозинофильных, PAS-негативных бесклеточных масс в стенке 
капиллярных петель и в мезангии. (Рис. 2а и 2б). Отложения конгофильных бесклеточных масс в стенке артерии (Рис. 2в).

Fig. 2. Representative renal biopsy of the patient A.

Stained with  А) PAS ×50; B) PAS ×100; C) Congo Red ×100
Diff use-focal sclerosis of the interstitium and tubular atrophy, occupying about 50% of the parenchyma area. Protein casts are determined in the 
lumen of the tubules (Fig. 2a and 2b). Glomeruli with deposits of eosinophilic, PAS-negative cell-free masses in the wall of capillary loops and in the 
mesangium (Fig. 2a and 2b). Deposits of congophilic cell-free masses in the artery wall (Fig. 2c).
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и нередко – их комбинации [3, 4, 8]. Оба наших на-
блюдения иллюстрируют наличие АА-амилоидоза, 
что представляется закономерным при длительном 
течении хронического воспалительного процесса 
с высокой клинико-лабораторной активностью и не-
адекватной медикаментозной коррекцией. Однако 
в обоих случаях не вполне характерное для амилои-
доза течение почечного процесса давало основания 
обсуждать другие варианты патологии почек, в пер-
вую очередь ХГН, возможно, в сочетании с тубуло-
интерстициальным поражением. И действительно, 
при нефробиопсии у первого пациента был выявлен 
ОКН, как мы полагаем, лекарственной этиологии, 
хотя и сочетающийся с амилоидной нефропатией, 
а не с гломерулонефритом.
Морфологические варианты гломерулонеф-

ритов при РА различны, чаще всего выявляется 
IgA-нефропатия (34%) и мембранозная нефропа-
тия (МН, 31%), реже – болезнь минимальных из-
менений (БМИ, 11%) и мембранопролифератив-
ный ГН (7%) [5]. По данным Helin H.J. и соавторов, 
у пациентов с изолированной протеинурией одина-
ково часто диагностируется IgA-нефропатия и МН 
[9], а у пациентов с гематурией в два раза чаще – IgA-
нефропатия [10].
Однако разнообразие вариантов патологии почек 

при воспалительных заболеваниях суставов все же 
изучено недостаточно. Это в том числе связано 
с малым числом проведенных нефробиопсий при 
данных нозологиях (РА, псориатический артрит, АС 
и др.). В подобных ситуациях наличие протеинурии 
или повышение креатинина крови чаще всего авто-
матически рассматривается в рамках предполагае-
мого АА амилоидоза (возможно, даже подтвержден-
ного биопсией слизистой полости рта или прямой 
кишки), но без дальнейшего морфологического под-
тверждения со стороны почек, тогда как другие виды 
патологии, перечисленные выше, в расчет не при-
нимаются.
АА-амилоидоз действительно является наиболее 

грозным осложнением всех хронических воспали-
тельных заболеваний и одной из главных причин 
развития хронической болезни почек (ХБП) вплоть 
до терминальной стадии и смерти больного. Наи-
более частыми причинами развития АА-амилоидоза 
как раз и служат РА и АС [11-13]. По данным лите-
ратуры при наличии симптомов поражения почек 
у больных РА нефробиопсия подтверждала диа-
гноз амилоидоза в 10-15% случаев в США, в 22% – 
в Японии и в 30% – в Финляндии [14]. Клиниче-
скими особенностями амилоидной нефропатии 
при классическом течении АА-амилоидоза является 
сохраняющийся, несмотря на развитие почечной 
недостаточности, нефротический синдром, а также 
последовательный переход стадии умеренной про-
теинурии в НС и почечную недостаточность [15]. 
Постановка диагноза амилоидоза зачастую запаз-
дывает, поскольку основное заболевание нередко 

скрывает проявления амилоидоза, а сама стадия 
бессимптомного течения амилоидной нефропатии, 
предшествующая развитию клинических проявле-
ний, может продолжаться достаточно долго. В обоих 
представленных нами примерах основанием для на-
правления к нефрологу послужили уже довольно 
серьезные изменения: сформировавшийся НС, эпи-
зоды ОПП, с исходом в почечную недостаточность 
во втором случае, однако давность субклинического 
течения амилоидоза уточнить невозможно. В иссле-
довании Y. Okuda et al., включавшем 124 пациента 
с РА тяжелого течения и АА-амилоидозом, средняя 
длительность РА до постановки диагноза амилои-
доза составила 15,4 года [16]. Нам представляется це-
лесообразной необходимость более раннего начала 
наблюдения подобных пациентов нефрологами, 
особенно при нетипичном течении нефропатии. 
Представленные нами клинические наблюдения 
согласуются с данными литературы. Бесспорно, 
в обоих случаях длительно текущие хронические 
воспалительные заболевания с постоянной высокой 
активностью позволяли предполагать АА амилои-
доз как наиболее вероятную причину НС. Однако 
в первом случае, учитывая изолированный характер 
протеинурии у пациента с сохранной азотовыдели-
тельной функцией почек, нельзя было исключить 
МН, который также встречается у пациентов с РА. 
Во втором наблюдении спонтанная положительная 
динамика в виде тенденции к уменьшению выражен-
ности НС, постепенного разрешения ОПП наво-
дили на мысль о возможности БМИ как варианта 
нефропатии аллергического генеза, осложнившей 
многокомпонентную антибактериальную терапию 
тяжелой пневмонии. Наличие АГ, выявленной 
за полгода до госпитализации, только подкрепляло 
предположение о гломерулонефрите. Однако 
в обоих случаях верифицировать диагноз, опреде-
ливший тактику ведения пациентов, удалось лишь 
благодаря проведению нефробиопсии.
Следует подчеркнуть, что отложение амилоид-

ных масс в клубочках (предположительно, сначала 
в мезангии, а затем вдоль базальной мембраны) яв-
ляется основной причиной возникновения и нарас-
тания протеинурии с последующим формированием 
НС, причем нет полной прямой зависимости (как во-
обще при амилоидозе) между величиной протеи-
нурии и массивностью отложений амилоида в клу-
бочках [17]. Пример нашего первого пациента это 
иллюстрирует: у него были обнаружены небольшие 
отложения амилоидных масс в мезангии, чему соот-
ветствовала протеинурия субнефротического уровня 
(её нарастание, как и эпизод ОПП, было связано 
с развитием тяжёлой пневмонии, которая могла по-
служить триггером прогрессирования нефропатии). 
Ориентируясь на гистологическую картину, можно 
предположить, что давность заболевания относи-
тельно невелика, в пользу чего свидетельствует также 
минимальная выраженность фиброза интерстиция. 
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Последняя, в свою очередь, коррелирует с величи-
ной протеинурии, что в большей степени зависит 
от количества амилоида в клубочках [18]. Массивные 
гломерулярные отложения амилоида сопровожда-
ются нарастающей протеинурией, которая приводит 
к развитию тубулоинтерстициального фиброза, как 
это отмечено у нашего второго пациента, у которого 
протеинурия нефротического уровня (6,35 г/сутки) 
соотносится с бóльшим процентом тубулоинтер-
стициального фиброза (50%). Следует отметить еще 
одну особенность амилоидной нефропатии у этого 
пациента: отложения амилоида были обнаружены 
не только в клубочках, но и в интерстиции и сосудах 
(артериях и артериолах). Экстрагломерулярная лока-
лизация амилоида способствует ишемии интерсти-
ция, которая может вносить дополнительный вклад 
в формирование тубулоинтерстициального фиброза 
и, как следствие, в прогрессирование ХБП [14], что 
и наблюдалось у представленного пациента. Важным 
фактором прогрессирования ХБП при амилоидозе, 
как и при любой нефропатии, может служить ар-
териальная гипертония [18], которая хотя и редко, 
но встречается у этих больных, что затрудняет диф-
ференциальную диагностику на уровне клинических 
проявлений, как это и оказалось в одном из приве-
денных нами наблюдений. Можно предполагать, что 
у второго больного артериальная гипертония стала 
следствием амилоидного поражения экстрагломеру-
лярных сосудов, утяжелив картину за счет перфузи-
онных нарушений и ишемии почечной ткани.
Установлено, что при естественном течении 

заболевания у трети больных с АА амилоидозом 
через 5 лет от момента выявления протеинурии 
развивается почечная недостаточность [19-21]. Не-
благоприятный прогноз при АА амилоидозе связан 
с запоздалой постановкой диагноза, когда имеются 
обширные отложения амилоида во всех структурах 
почки, чему соответствует НС, нередко уже с на-
рушением функции почек. Особенности течения 
нефропатии у нашего первого пациента, на первый 
взгляд, противоречат этому положению, поскольку 
в клубочках у него были выявлены лишь небольшие 
отложения амилоида, а сосуды и интерстиций оста-
вались интактными. Однако очевидно, что у этого 
больного ОПП было обусловлено острым каналь-
цевым некрозом лекарственной этиологии вслед-
ствие бесконтрольного приема НПВП в сочетании 
с ингибиторами протонной помпы, усугубленного 
антибактериальными препаратами. После купирова-
ния бронхо-лёгочной инфекции и отмены антибио-
тиков функция почек восстановилась, что косвенно 
подтверждает отсутствие связи между ОПП и ами-
лоидозом. У второго пациента, напротив, массив-
ное отложение амилоидных масс во всех структурах 
почки, приведшее к обширному повреждению ин-
терстиция, стало причиной неполного разрешения 
ОПП, как и в первом случае, осложнившего тяжёлую 
пневмонию. Несмотря на то, что инфекция была ку-

пирована, в исходе этого эпизода показатели функ-
ции почек соответствовали ХБП 3Б ст.
Поражения тубулоинтерстициального аппарата 

почек у пациентов с РА и АА-амилоидозом может 
быть представлено ОКН, а также острым или хрони-
ческим тубулоинтерстициальным нефритом вслед-
ствие длительного применения НПВП и анальге-
тиков. Основной причиной преренальной формы 
ОПП в таких случаях являются гиповолемия и гипо-
перфузия почек, которые у лиц старшей возрастной 
группы могут быть следствием полипрагмазии с не-
контролируемым применением диуретиков, слаби-
тельных антигипертензивных препаратов на фоне 
постоянного использования анальгетиков, в том 
числе в сочетании с другими факторами, например, 
нарушением гемодинамики [22, 23]. Это подтверж-
дает пример нашего первого пациента, у которого 
вклад в развитие ОКН, помимо лекарственной те-
рапии, могла внести тяжелая инфекция, сопрово-
ждающаяся интоксикацией и гипотонией. У второго 
пациента, многие годы злоупотреблявшего аналь-
гетиками, нельзя исключить возможность хрониче-
ского тубулоинтерстициального нефрита, который 
мог предшествовать амилоидной нефропатии, чему 
не противоречит гистологическая картина. В этом 
случае отложения амилоида как в клубочках, так 
и в интерстиции и сосудах, могли лишь ускорить 
развитие тубулоинтерстициального фиброза и про-
грессирования ХБП.
Необходимо помнить, что поздняя диагностика 

нефропатий, к сожалению, нередка. Длительное бес-
симптомное течение болезни, а также минимальный 
характер мочевого синдрома на начальных этапах 
создают у ревматологов ложное представление 
о мнимом благополучии со стороны почек, тогда как 
процесс развития нефропатии уже запущен. Истин-
ная же распространенность ХБП у больных с воспа-
лительными заболеваниями суставов велика. В иссле-
довании А.П. Реброва и соавт. скрининг на наличие 
ХБП выявил её признаки у 84,7 % пациентов РА 
высокой степени активности, причем в возрастной 
группе старше 60 лет ХБП диагностирована у 96 % 
больных [24], значительно превышая распростра-
нённость ХБП в общей популяции [25]. Доказано, 
что наличие ХБП повышает вероятность развития 
сердечно-сосудистых катастроф как в общей по-
пуляции [26], так и среди пациентов, изначально 
имеющих сердечно-сосудистые заболевания [27]. 
С учетом того, что основной причиной преждевре-
менной летальности при РА (примерно до 40-50% 
от всех случаев смерти) являются заболевания сер-
дечно-сосудистой системы [24], формирование ХБП 
значительно ухудшает общий прогноз у больных 
с воспалительными заболеваниями суставов. В связи 
с этим очевидна необходимость раннего направле-
ния подобных пациентов к нефрологу для прове-
дения скрининга нефропатии и своевременного 
определения показаний к биопсии почки, поскольку 
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отсроченная верификация диагноза зачастую не дает 
шансов для регресса поздних стадий ХБП.

Заключение

Приведенные нами клинические наблюдения ил-
люстрируют особенности патологии почек при вос-
палительных заболеваниях суставов, необходимость 
своевременной диагностики почечного поврежде-
ния, что возможно только при четком взаимодей-
ствии ревматолога и нефролога. В обоих клиниче-
ских случаях верификация варианта нефропатии 
стала возможной благодаря проведению нефроби-
опсии. Несмотря на наличие одного и того же ос-
новного морфологического диагноза (амилоидной 
нефропатии), гистологическая картина у каждого 
пациента имела свои нюансы, объясняющие раз-
личия течения и клинические особенности нефро-
патии. Именно морфологический вариант патоло-
гии почек в дальнейшем определил тактику ведения 
больных. Представленные нами наблюдения, кроме 
того, демонстрируют необходимость мультидисци-
плинарного подхода (с привлечением не только рев-
матологов, но и терапевтов и нефрологов) к обсле-
дованию и лечению подобных пациентов, а также 
включение в рекомендации положения о необхо-
димости раннего планового направления больных 
с воспалительными заболеваниями опорно-двига-
тельного аппарата на консультацию к нефрологу.
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