
ХРОНИЧЕСКИЙ 
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ





Ричард Брайт – основатель нефрологии
• В 1827г. опубликовал 

«Доклады медицинской 
казуистики, подобранной 
для иллюстрации 
симптомов и лечения 
болезни в сопоставлении 
с патологической 
анатомией» в которых 
были описаны 100 случаев 
заболевания, 
проявляющегося триадой 
признаков – 
морфологическими 
изменениями в почках, 
отеками и поражением 
сердца.

• Richard Bright
• День рождения: 28.09.1789 г.

Место рождения: Бристоль,  
Великобритания
Дата смерти: 16.12.1858 г.
Гражданство: Великобритания





Физиология
• Через почки каждую 

минуту протекает более 1 
литра крови. За 24 часа в 
клубочках образуется 
170-180 литров 
гломерулярного 
фильтрата. За сутки 
человек выделяет всего 
1-1,5 литра мочи, т.е. 
лишь 1% от количества 
жидкости, 
профильтровавшейся в 
клубочках, а 99% 
реабсорбируется в 
канальца и возвращается 
в кровоток.



Распространенность ГН

• В ряду 
паренхиматозных 
заболеваний почек ГН 
занимает 
доминирующее место. 
Ему одному посвящено 
больше литературы, 
чем всем остальным 
формам поражения 
почек вместе взятым. 



Определение ХГН

• ХГН – хроническое 
иммунновоспалительное 

заболевание с преимущественным 
поражением клубочков, приводящее 

к развитию нефросклероза и 
необратимой почечной 

недостаточности



Нефротический синдром 

• Тяжелая протеинурия (>3,5г/сут)
• Гипоальбуминемия (альбумин сыворотки 

<25г/л),
• Гиперлипидемия и отеки.

Хронический нефритический синдром 

• Протеинурия (<2,5г/сут), 
• Гематурия (акантоциты >5%), 
• Умеренные отеки/или АГ, продолжающиеся 

в течение длительного времени.







Причины и механизм патологических изменений
 

 





Классификация гломерулонефрита 

По течению процесса различают:
• Острый 
• диффузный. 
По клиническим характеристикам 
разделяется на две формы: 
• Циклическую форму
• Латентную, 
по клиническим формам:
• Нефритическую форму 
• Гипертоническую форму
• Смешанную форму или нефритически-

гипертоническую. 
• Латентную форму.
• Гематурическую форму.





По этиологии и патогенезу различают:

• Первичный гломерулонефрит 
• Вторичный гломерулонефрит,

По клинико-морфологическим признакам 
разделяют:
• Фокально-сегментарный клубочковый нефрит.
•  Мембранозный  гломерулонефрит.
• Мезангиопролиферативный клубочковый нефрит  
• Мезангиопролиферативный клубочковый нефрит с 

наличием иммуноглобулина А в клубочках. 
• Мезангиокапиллярный гломерулонефрит. В течении 

хронического гломерулонефрита выделяют две 
стадии: 

• В течении выделяют две стадии: 
 почечной компенсации,  
 почечной декомпенсации









Международная классификация стадий 
хронических болезней почек (ХБП) (по 

K/DOQI, 2002):

- І стадия - СКФ (скорость клубочковой 
фильтрации ≥ 90 мл/мин);
- ІІ стадия - СКФ – 89-60 мл/мин;
- ІІІ стадия - СКФ – 59-30 мл/мин;
- IV стадия - СКФ – 29-15 мл/мин;
- V стадия - СКФ – менее 15 мл/мин.







Основные клинические синдромы 
гломерулонефрита.

• Мочевой синдром
• Отечный синдром
• Нефритический вариант отечного 

синдрома
• Гипертензионный синдром





Основные этиологические формы 
гломерулонефритов

инфекционные неинфекционные

Бактериальные:
- стрептококк, стафилококк, 
туберкулёз, сифилис.
Вирусные:
- гепатиты В и С, 
цитомегаловирус, ВИЧ, 
герпес, вирус Эпштейна-
Барр, гриппа, коксаки В4.
Паразитарные:
- малярийный плазмодий, 
токсоплазма, шистосома.

Токсические:
- органическе растворители, алкоголь, 
наркотики, ртуть, лекарства (D-
пеницилламин, препараты золота).
Органические яды при укусе ядовитых 
насекомых, пауков, змей.
Реакции на введение чужеродного 
белка (вакцины, сыворотки).
Аллергические реакции на пыльцевые, 
пищевые аллергены.





Этиология ХГН
• Бактерии (стрептококк, 

белый стафилококк, 
энтерококк и др.)

• Вирусы (цитомегаловирус, 
вирус простого герпеса, 
гепатита В, Эпштейн-Барра)

• Грибы (Candida albicans)
• Паразиты (малярийный 

плазмодий, токсоплазма)
• Прочие (медикаменты, яды, 

чужеродная сыворотка)



Причины гломерулонефрита. 
Самые разные заболевания и интоксикации могут 
вызывать гломерулонефрит. 

1. Постстрептококковый гломерулонефрит. 
2.  Бактериальный эндокардит
3.  Вирусные инфекции
4. Системная красная волчанка. 
5. Синдром Гудпасчера..
 6. Болезнь Бергера. 
7. Гранулематоз Вегенера. 
Также есть ряд заболеваний, которые вызывают 
поражение почечных клубочков, и могут быть вероятной 
причиной гломерулонефрита:
 1. Гипертоническая болезнь. 
2. Фокально-сегментарный гломерулосклероз.
3. Острый гломерулонефрит. 















Патогенез
• Иммунная природа ГН несомненна
• На генетическую предрасположенность 

накладывается воздействие антигена 
(экзогенного или эндогенного)

• Формируется иммунная реакция с 
образованием иммунных комплексов, 
запускающих нарушения микроциркуляции с 
развитием микротромбозов и микронекрозов

• В ответ развивается неспецифическое 
воспаление (иммунокомпетентная система 
вырабатывает антитела, тропные к базальной 
мембране капилляров, которые фиксируются 
на ее поверхности



Патогенез 2
• Происходит повреждение мембраны и ее 

антигены становятся чужеродными для 
организма

• Вырабатываются аутоантитела, также 
фиксирующиеся на базальной мембране

• Комплемент оседает на мембране в зоне 
локализации аутоантиген-аутоантитело

• Происходит миграция нейтрофилов к 
базальной мембране

• При разрушении нейтрофилов выделяются 
лизосомальные ферменты, усиливающие 
повреждение мембраны



Патогенез 3
• Одновременно происходит активация 

свертывающей системы, усиливающая 
коагулирующую активность и отложение 
фибрина в зоне расположения антигена и 
антитела

• Тромбоциты, фиксированные в месте 
повреждения мембраны, выделяют 
вазоактивные вещества, усиливающие 
процесс воспаления

• Хроническое течение процесса обусловлено 
постоянной выработкой аутоантител к 
антигенам базальной мембраны капилляров



Патогенез 4

• Т.о., процесс прогрессирования ХГН 
имеет иммунную основу. Длительный 
воспалительный процесс, текущий 
волнообразно (с периодами ремиссий и 
обострений), приводит, в конце концов, 
к склерозу, гиалинозу, запустеванию 
клубочков и развитию ХПН



Клиническая картина

    Клинический вариант болезни 
определяется различным сочетанием 
основных синдромов (мочевого, 
гипертонического, отечного) и их 
выраженностью.

   У 1/3 больных ХГН обнаруживается 
случайно (при длительно 
существующей гипертензии, во время 
профосмотра, при заполнении 
санаторно-курортной карты, во время 
беременности и т.п.).



Жалобы
• При гипертоническом 

синдроме: на головные боли, 
г/кружение, боли в области 
сердца, одышку при 
физической нагрузке, 
снижение зрения

• При отечном синдроме: 
уменьшение количества 
выделяемой мочи, появление 
отеков

• Утомляемость, боли в 
пояснице, дизурические 
расстройства





















Клинические проявления отдельных форм: фокально-
сегментарный гломерулосклероз

• 5-10% всех случаев ХГН. 
Характеризуется склерозом паренхимы 
почки. Может дебютировать 
остронефритическим синдромом, 
отмечается длительно персистирующий 
нефротический синдром. 

• Прогноз плохой. В течение нескольких 
лет развивается терминальная 
почечная недостаточность



Фокально-сегментарный гломерулосклероз

• Морфология
    Участки склероза и гиалиноза 

клубочков.   
•  Клиника 
     Нефротический синдром, 

асимптомная протеинурия, 
микрогематурия, 
гипертензия, хроническая 
болезнь почек.              

• Выживаемость
10-летняя 

     40–65% 





Мембранозная нефропатия (мембранозный 
гломерулонефрит)

• Встречается в 15-25%. Средний возраст – 30-50 лет, 
чаще болеют мужчины.

• Может возникать на фоне опухолей, инфекций 
(особенно гепатита В), сахарного диабета, СКВ, 
сифилиса, малярии, эхинококкоза, приема 
каптоприла, препаратов золота, купренила, НПВП.

• У всех больных с самого начала выявляется 
выраженная протеинурия, у 85% развивается 
нефротический синдром, у 25-45% - микрогематурия.

• Патоморфологически – утолщение базальных 
мембран вследствие субэпителиальных отложений 
иммунных комплексов.





Мембранозный вариант 

• Морфология
     Утолщение мембран, 

иммунные депозиты 
субэпителиально.

•  Клиника 
     Нефротический синдром, 

асимптомная протеинурия, 
микрогематурия, 
гипертензия, хроническая 
болезнь почек. 

• Выживаемость
10-летняя 

     65–85% 



Мезангио-пролиферативный ГН

• Самый распространенный 
морфологический вариант (60-70%). 
Мужчины и женщины болеют с 
одинаковой частотой. Средний 
возраст – 25 лет. Основные клинико-
морфологические формы:

1. Острый гломерулонефрит
2. IgA-нефропатия или болезнь Берже







Острый гломерулонефрит

• Основная причина – В-гемолитический 
стрептококк группы А. Возбудителями м.б. 
пневмококк, стафилококк, энтеровирусы и др.

• Ряд авторов считают, что острого ГН не 
существует. Предлагают термин «острый 
нефритический синдром», под которым 
понимают впервые возникшие изменения 
мочи, отеки и АГ. Под этой «маской» могут 
протекать другие заболевания – ХГН, 
липоидный нефроз и др.



IgA-нефропатия или болезнь Берже

• Гематурия (у 80%), возникающая после 
респираторной инфекции, 
микропротенурия (обычно у молодых 
мужчин с нормальным АД и функцией 
почек). Течение обычно 
доброкачественное.



Мезангиопролиферативный
IgA-нефропатия

• Морфология
    Пролиферация 

мезангиальных клеток, 
иммунные депозиты 
(чаще IgA) в мезангии.  

•  Клиника 
    Асимптомная 

микрогематурия и 
протеинурия (52%), 
гипертензия.        

• Выживаемость
10-летняя 

     80–90% 





Мембранозно-пролиферативный ГН (мезангиокапиллярный, 
мембранопролиферативный)

• Наиболее типичная форма нефрита. Возраст 
начала заболевания – 17-26 лет. За 20 лет у 
большинства больных развивается почечная 
недостаточность. По этиологии: 
идиопатические и вторичные (при СКВ, 
вирусной и бактериальной инфекции, 
повреждении токсинами, лекарствами). 
Клиника многообразна. Острый 
нефритический синдром – у 17,5%, 
хронический нефритический синдром – у 
41,6%, нефротический синдром – у 31,4%. 

• Неопределенность клинических проявлений и 
морфологической картины не всегда 
позволяют поставить правильный диагноз



Мембранознопролиферативный
мезангиокапиллярный

• Морфология
     Утолщение стенок капилляров 

за счет мезангия, пролиферация 
мезангиальных клеток, 
субэндотелиально иммунные 
депозиты. 

•  Клиника 
     Нефритический синдром, 

нефротический синдром, 
асимптомная протеинурия, 
микрогематурия, 
макрогематурия, гипертензия, 
хроническая болезнь почек.       

• Выживаемость
10-летняя 

     32–65% 



Нефрит с антительным механизмом 
(экстракапиллярный, быстропрогрессирующий нефрит)

• Очень активен, быстро прогрессирует в почечную 
недостаточность. Составляет от 1 до 10% всех ГН. 
Мужчины болеют в 4 раза чаще. Средний возраст 
30-40 лет. Этиология неизвестна (возможна 
генетическая предрасположенность, связь с 
инфекцией – грипп, пситтакоз), использование D-
пенициламина, антилимфоцитарного глобулина. 
Морфологически – картина пролиферативного 
экстракапиллярного с эпителиальными и 
фибриноидными полулуниями ГН.

• Клинически: острое начало (остронефритический 
синдром), олигурия, макрогематурия, массивная 
протеинурия, нефротический синдром. Рано 
возникает стойкая АГ. Внепочечные проявления: 
потеря массы тела, лихорадка, астения, артралгии, 
сыпь, гемолитическая анемия.



Пролиферативный с полулуниями

• Морфология
     Пролиферация клеток 

боуменовой капсулы, >60% 
клубочков с полулуниями при 
прогрессирующем.    

•  Клиника 
Быстропрогрессирующий 
гломерулонефрит, 
нефритический синдром, 
острая почечная 
недостаточность, 
гипертензия.               

• Выживаемость
10-летняя 

     50–60% 





Диффузный пролиферативный ГН

• Клинические проявления: нефритический 
синдром, острая почечная недостаточность 
(развивается за несколько суток или недель), 
АГ, отеки, олигурия, активный мочевой 
осадок, протеинурия <3,5 г/сут

• Морфологические изменения: увеличение 
числа клеток в клубочках (инфильтрация 
нейтрофилами и макрофагами, 
пролиферация эндотелиальных и 
мезангиальных клеток)

• Этиология: иммунокомплексный, 
идиопатический, постинфекционный, при 
СКВ, ИЭ, геморрагическом васкулите



Синдром Гудпасчера
• Редкое заболевание, в основе которого лежит 

аутоиммунная реакция с выработкой организмом 
аутоантител к базальным мембранам клубочковых 
капилляров почек и альвеол легких. Возраст больных 
5-40 лет, преимущественно мужчины. Этиология 
неизвестна. Факторы риска: курение, респираторная 
инфекция, контакт с летучими углеводородами.

• Клиника: легочные кровотечения и прогрессирующий 
ГН. Поражение легких опережает поражение почек на 
несколько недель или месяцев. Варьирует от 
небольшой одышки до повторных лёгочных 
кровотечений с развитием ДН. 
Быстропрогрессирующий ГН с развитием почечной 
недостаточности, АГ. Гриппоподобный синдром: 
лихорадка, миалгия, артралгия, слабость





Фибропластический (склерозирующий) ГН

• Собирательная группа, объединяющая 
в финале заболевания многие 
морфологические типы ГН. 
Подразделяют на диффузный и 
очаговый. В 43% отмечается 
нефротический синдром. Характерна 
ХПН.





Липоидный нефроз
(нефропатия минимальных изменений)

• Редкое заболевание, характеризующееся 
хроническими дегенеративными поражениями 
почечных канальцев с одновременным нарушением 
водно-солевого, белкового и жирового обмена в 
организме. В основе заболевания лежат 
аллергические и аутоиммунные процессы, 
вызванные разнообразными причинами. Часто 
развивается как осложнение хронических 
заболеваний (туберкулез, сифилис, нагноительные 
процессы). В отличие от нефрита при нефрозе 
сохраняется выделительная функция почек, поэтому 
редко развивается ХПН, повышается АД.

• Основные проявления: отеки, протеинурия, 
гиперхолестеринемия.



Гломерулопатия минимальных изменений

• Морфология
     Электронная микроскопия: 

повреждение отростков 
висцеральных 
эпителиальных клеток.    

•  Клиника 
     Нефротический синдром 

(рецидивирующий), 
гипертензия, легкая 
хроническая болезнь почек.              

• Выживаемость
10-летняя 

     100% 





ХГН – это не одна болезнь, а целый ряд 
нозологических форм

• Различают первичные ГН (начинаются сразу как 
хронические) и вторичные (после перенесенного 
ОГН)

• По мнению ряда авторов в 98% ГН начинается сразу 
как хроническое заболевание.

• Способность почек компенсировать свою функцию 
огромна. Для того, чтобы развилась почечная 
недостаточность, необходима гибель более 75% 
почечной паренхимы. Поэтому длительное время ни 
сам больной , ни врачи не знают о том, что он болен.

• Окончательная диагностика ГН сводится к 
морфологическому исследованию, все 
остальное дает чисто ориентировочный 
диагноз  









Признак Нефротический синдром Хронический нефритически
й синдром

Гипертоническая / 
диабетическая 
нефропатия

Начало заб
олевания

с появления отеков на 
ногах, лице может 
принимать волнообразное 
течение

случайно выявленная 
микрогематурии/ 
протеинурии, затем 
макрогематурия, отеки и 
повышения АД

в анамнезе сахарный 
диабет более 5-10 лет, 
длительная АГ

Отеки +++ +

+/- При наличии ХСН и 
диабетической стопы 
могут быть 
трофические 
изменения кожи

Артериальн
ое 
давление

N (50%), иногда гипотония

при изолированной 
гематурии/ протеинурии 
может быть –N при 
нефритическом синдроме 
чаще

 

Гематурия
Не характерна. Появляется 
при нефро+нефритическом 
сондроме

Постоянная от 
микрогемутарии, до эпизодов 
макрогематурии

микрогематурия +/-

Протеинури
я Более 3,5 г/сут Менее 2 г/сут

от минимальной до 
нефротической

Гиперазоте
мия

Транзиторная на фоне 
активности НС, нарастает в 
зависимости от срока 
давности болезни

При изолированной 
гематурии / протеинурии не 
характерна. При 
нефритическом с-ме 
нарастает постепенно с 
прогрессированием 
заболевания

Зависит от срока 
давности болезни и 
момента диагностики



























Лечение
• Проблема лечения ГН – одна из острейших в 

нефрологии. Многочисленные исследования, 
посвященные этому вопросу, подтверждают 
неопределенные результаты различных видов 
терапии

• Диета: при достаточной функции почек 
показано некоторое ограничение белков (в 
пределах 1г/кг массы тела), при АГ – 
ограничение поваренной соли, при отеках – 
соли и воды

• Все остальные ограничения научно не 
доказаны, лишены смысла и причиняют 
больному ненужные неприятности



Патогенетическое лечение

• Воздействие на иммунное звено 
(цитостатики и глюкокортикоидные 
препараты)

• Воздействие на гиперкоагуляцию 
(антикоагулянты и антиаггреганты)

• Воздействие на воспаление (НПВП)



Глюкокортикоиды

• Обладают иммунодепрессивным, 
противовоспалительным, 
десенсибилизирующим действием.

• Рекомендуемые схемы лечения: начальная 
доза преднизолона – 60мг/сут (или из расчета 
1мг/кг) – 1-2 мес., далее снижение на 5мг в 
течение 4 дней, затем по 2,5мг в течение 2-3 
дней. Поддерживающая доза – 10-20мг в 
день (6 мес. и более).



Основные показания и противопоказания 
к назначению ГКС

• Клинические: высокая активность ХГН, 
нефротический синдром, 
быстропрогрессирующее течение (показана 
пульс-терапия (метипред, солу-медрол – в/в 
1000-1200 мг в течение 3-4 дней с переходом на 
поддерживающие дозы)

• Морфологические: мембранозный, 
мезангиопролиферативный, 
мезангиомембранозный ГН (ГКС неэффективны 
при мезангиокапиллярном, пролиферативно-
фибропластическом ГН, малоэффективны при 
пролиферативно-мембранозном ГН)

• П/показания: ХПН, амилоидоз, диабетическая 
нефропатия, язвенная болезнь, высокая АГ





Цитостатики
• Эффективны при тех же морфологических 

вариантах, что и ГКС + мезангиокапиллярный
• Показания: нефротическая форма ХГН при 

отсутствии эффекта или п/п ГКС, смешанная 
форма ГКС

• Применяют следующие группы ЦС: 
антиметаболиты (имуран, азатиоприн, 6-
меркаптопурин), алкилирующие агенты 
(хлорбутин, лейкеран, циклофосфамид), 
иммунодепрессанты (циклоспорин)

• Осложнения: анемия, лейкопения, 
панцитопения. Для уменьшения побочных 
действий рекомендуют сочетания ЦС с ГКС.





Антикоагулянты и антиагреганты

• Прямого действия – гепарин (по 10000 ЕД в/м 
x 2 р/сут 5-8 нед с постепенным снижением, 
или по 5000 ЕД под кожу живота x 4 р/сут) + 
реополиглюкин или другие 
низкомолекулярные декстраны по 150-200 
мл.

• Непрямого действия: фенилин, пелентан
• Антиагреганты: курантил 600-800 мг/сут 8-12 

мес.
• Показания: нефротическая форма ХГН при 

отсутствии эффекта от ГКС и ЦС, 
выраженные отеки, умеренная АГ при 
начинающейся почечной недостаточности, 
наклонность к тромбозам



НПВС
• Целесообразность применения 

сомнительна. Имеются данные об 
эффективности метиндола при 
изолированных протеинуриях, при 
минимальных и пролиферативных 
изменениях в почечных клубочках с 
умеренным нефротическим синдромом

   (индометацин 100-150 мг/сут, бруфен 
400-1200 мг/сут. Курс лечения 3-6 недель, 
снижая до поддерживающей 1-2 таб. в сут 
4-6 мес.



Комбинированная терапия

• При тяжелых формах ХГН (мембранозный, 
пролиферативно-мембранозный), упорном 
нефротическом синдроме, 
быстропрогрессирующем ГН 
рекомендуется 4-х компонентная 
комбинированная терапия: ЦС + 
антикоагулянты + антиагреганты +

   ГКС



Осложнения гломерулонефрита. 

1. Острая почечная недостаточность. 

2. Хроническая почечная 

недостаточность.

3. Гипертензия. 

4. Нефротический синдром.










