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Резюме

В обзоре представлены современные сведения об этиологических факторах и патогенетических механизмах развития, морфологических 

изменениях, клинико-лабораторных проявлениях острого гломерулонефрита, а также терапевтических возможностях его лечения. Пред-

ставлены эпидемиологические вопросы острого постстрептококкового гломерулонефрита, с указанием особенностей воздействия не-

фритогенных штаммов стрептококковой инфекции. Показаны иммунопатологические реакции организма при остром гломерулонефрите 

на возбудителя заболевания и его антигены с развитием дисбаланса субпопуляций Т-лимфоцитов, нефритогенного потенциала стрепто-

кокковых белков, маркера активной пролиферации мезангиоцитов, С3 и С4-фракций комплемента, а также ренин-ангиотензин-альдо-

стероновой системы. В статье подчеркивается, что информативность серологических тестов при остром гломерулонефрите повышается 

при одновременной оценке С3 и С4 фракций комплементов сыворотки крови. Представлены патологические эффекты ангиотензина II 

и альдостерона на почечную ткань с хронизацией острого гломерулонефрита, развитием протеинурии нефротического уровня и быстрым 

снижением почечной функции. Показаны данные прямой корреляционной связи между выраженностью гистологических изменений и кли-

ническими проявлениями острого гломерулонефрита и, возможно, прогнозом. Представлены современные данные оценки основных кли-

нических проявлений острого гломерулонефрита (мочевой синдром, отечный синдром и артериальная гипертензия). При обсуждении 

вопросов терапии острого гломерулонефрита, отмечены спорные вопросы использования антибиотикотерапии, профилактической тон-

зиллэктомии. Представлены данные литературы о возможностях терапии отечного синдрома и артериальной гипертензии с использова-
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нием тиазидных и петлевых диуретиков, антагонистов кальция, бета-адреноблокаторов, ингибиторов ангиотензин превращающего фер-

мента, блокаторов рецепторов ангиотензина II. Обсуждены вопросы иммуносупрессивной терапии с использованием глюкокортикоидов, 

а также прогностические критерии острого гломерулонефрита. 

Ключевые слова: острый гломерулонефрит, нефритогенные штаммы стрептококка, грипп, хантавирус, фракции комплемента, 
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Abstract

The review provides up-to-date information on the etiological factors and pathogenic mechanisms of development, morphological changes, clinical and 

laboratory manifestations of acute glomerulonephritis, as well as therapeutic possibilities for its treatment. The review provides up-to-date information 

on the etiological factors and pathogenetic mechanisms of development, morphological changes, clinical and laboratory manifestations of acute 

glomerulonephritis, as well as therapeutic possibilities for its treatment. The epidemiological issues of acute post-streptococcal glomerulonephritis 

are presented, indicating the characteristics of the effects of nephritogenic strains of Streptococcal infection. The immunopathological reactions of 

the body in acute glomerulonephritis to the causative agent of the disease and its antigens with the development of an imbalance of subpopulations 

of T-lymphocytes, the nephritogenic potential of streptococcal proteins, a marker of active proliferation of mesangiocytes, C3 and C4 fractions of 

complement, and also the renin-angiotensin-aldosterone system are shown. The article emphasizes that the informational content of serological 

tests in acute glomerulonephritis increases while assessing the C3 and C4 fractions of serum complement. The pathological effects of angiotensin II 

and aldosterone on the renal tissue with the chronization of acute glomerulonephritis, the development of nephrotic proteinuria and a rapid decrease 

in renal function are presented. The data of a direct correlation between the severity of histological changes and the clinical manifestations of acute 

glomerulonephritis, possibly the prognosis, are shown. Presented are modern data on the assessment of the main clinical manifestations of acute 

glomerulonephritis (urinary syndrome, edema syndrome and arterial hypertension). When discussing the treatment of acute glomerulonephritis, the 

controversial issues of the use of antibiotic therapy, preventive tonsillectomy are noted. The literature data on the treatment options for edematous 

syndrome and arterial hypertension using thiazide and loop diuretics, calcium antagonists, beta-blockers, angiotensin converting enzyme inhibitors, 

angiotensin II receptor blockers are presented. The issues of immunosuppressive therapy using glucorticoids, as well as prognostic criteria for acute 

glomerulonephritis are discussed.

Key words: acute glomerulonephritis, nephritogenic streptococcus strains, flu, hantavirus, complement fractions, arterial hypertension, edematous 

syndrome, antibiotics, macrolides, glucocorticoids
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Введение 

Термин «гломерулонефрит» является обобщаю-
щим, связанным с иммунным воспалением и раз-
витием морфологических изменений с пролифера-
цией клеточных элементов в почечных клубочках. 
Прилагательное «острый» (острый гломерулонеф-
рит (ОГН), острый постстрептококковый гломе-

рулонефрит (ОПСГН)) указывает на временные 
рамки заболевания, которые часто используются 
в клинической практике, и имеют в большинстве 
случаев четкие клинико-патологические корреля-
ции. Эти термины также подразумевают наличие 
ряда характерных черт, касающихся этиологии, па-
тогенеза, течения заболевания и его прогноза. ОГН 
представляет собой преимущественно иммуноком-
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плексное поражение клубочкового аппарата почек, 
возникающее под действием инфекционных и не-
инфекционных агентов [1-3]. ОГН является одной 
из форм гломерулопатий, которая характеризуется 
внезапным развитием гематурии, протеинурии, ар-
териальной гипертензии (АГ) и отеков, в ряде слу-
чаев с преходящим нарушением функции почек, 
которые сочетаются с морфологической картиной 
острого диффузного пролиферативного гломеру-
лонефрита. Иммуновоспалительный процесс при 
ОГН развивается в почечных клубочках, что при-
водит к характерным морфологическим и клиниче-
ским проявлениям. 

Этиопатогенез 
и морфологические 
изменения

Ведущая роль в развитии ОГН принадлежит стреп-
тококку, что определяет еще одно название этого 
заболевания — ОПСГН. Острый иммунокомплекс-
ный диффузный пролиферативный гломерулонеф-
рит, часто связанный с инфекционными заболе-
ваниями, называют острым постинфекционным 
гломерулонефритом (ОПИГН). Помимо стрепто-
кокка, ОГН может развиваться вследствие и других 
инфекций (бактериальных, вирусных, паразитар-
ных). Хотя любая вирусная инфекция может при-
вести к развитию иммунокомплексного пролифе-
ративного гломерулонефрита, некоторые группы 
возбудителей заслуживают обсуждения благодаря 
особому патогенетическому механизму, приводя-
щему к поражению почек. Кроме общеизвестных 
возбудителей гриппа, кори, краснухи, гепатита А и 
В, в последние годы активно изучается роль виру-
са лихорадки денге, хантавируса, парвовируса-В19, 
вируса Эпштейна-Барр, цитомегаловируса и др. 
в генезе ОГН [4, 5]. ОГН регистрируется во время 
эпидемий гриппа и гепатита А. В странах Африки 
и Азии причиной развития ОГН могут быть пара-
зитарные инфекции (тропическая малярия, шисто-
сомоз) [6- 8]. 
Наиболее часто типичная клиническая картина 
ОГН наблюдается после перенесенной инфекции, 
вызванной бета-гемолитическим стрептококком 
группы А. Актуальность проблемы ОГН связана 
с трудностями диагностики, несовершенной те-
рапией, плохим прогнозом некоторых вариантов 
его клинического течения [2]. Как правило, ОГН 
характеризуются разнообразными клиническими 
проявлениями в сочетании с морфологической кар-
тиной пролиферативного гломерулонефрита. Сле-
дует отметить, что заболевают ОГН чаще молодые 
лица в возрасте до 40 лет [1-3], при этом пик забо-
леваемости ОГН приходится на юный возраст — от 
5 до 12 лет. Однако риск развития заболевания, его 
осложнений, а также плохого прогноза сохраняется 
также и у пожилых [9-11]. 

По оценкам Всемирной организации здравоохра-
нения, высокая заболеваемость ОГН наблюдается 
в странах с низким уровнем экономического раз-
вития, где распространенность стрептококковой 
инфекции довольно высока [12]. Во всем мире 
вследствие стрептококковой инфекции ежегодно 
регистрируется 470 ты с. случаев ОГН, из которых 
400 тыс. приходится на детский возраст [13]. По ре-
зультатам недавно проведенного исследования от-
мечается увеличение заболеваемости ОГН среди 
детей с неблагоприятным социальным статусом 
[14]. В исследовании M. Sharmin, et al. (2020) были 
изучены социально-демографические особенности 
клинического профиля и исходов ОГН у госпитали-
зированных детей, живущих в сельской местности 
[15]. При этом кожная стрептококковая инфекция 
являлась наиболее частой причиной ОГН [15]. В на-
стоящее время ОГН сравнительно редко заканчива-
ется выздоровлением [1]. По данным Н.А. Мухина, 
с соавт. (2015) относительно новой чертой совре-
менного ОГН является возможность его развития 
в качестве «второй» почечной болезни на фоне су-
ществующей хронической болезни почек (ХБП) 
с появлением протеинурии нефротического уровня 
[1]. Имеется сообщение о развитии постстрепто-
коккового ОГН у 45-летнего мужчины с трансплан-
тированной почкой [16]. В некоторых случаях ОГН 
трансформируется в подострый гломерулонефрит 
и прогрессирует вплоть до развития терминальной 
почечной недостаточности [9]. Внедрение метода 
прижизненной биопсии почки раскрыло сущность 
ряда морфологических типов поражения клубоч-
кового аппарата при гломерулонефритах [3, 9]. Ре-
зультаты накопленных клинико-морфологических 
исследований легли в основу международных реко-
мендаций по ОГН [17, 18]. 
В настоящее время расширился спектр инфекци-
онных агентов, которые могут приводить к раз-
витию ОГН [1]. Описан случай развития ОГН 
у трехлетней девочки с респираторными симпто-
мами, перенесшей хламидийную пневмонию [19]. 
K.V. Kanodia et al. в 2013г. описали редкий случай 
малярии Plasmodium vivax, осложнившейся ОГН 
у 28-летней женщины [20]. Гистологическая кар-
тина при этом выявила увеличение мезангия, 
сегментарную эндокапиллярную пролиферацию, 
а также выраженную инфильтрацию нейтрофила-
ми и лимфоцитами [20]. ОГН может встречаться 
в виде эпидемических вспышек, вызванных не-
фритогенными штаммами стрептококка группы 
А [21, 22]. Подтверждением этого является описа-
ние S.Baiter, et al. (2000) 253 случаев ОГН, выявлен-
ных с декабря 1997 года по июль 1998 года в шта-
те Нова-Серрана, Бразилия [23], когда заболева-
емость данной патологией составила 18 случаев 
на 1 000 населения. Во время этой вспышки семи 
пациентам потребовался гемодиализ (ГД), трое — 
умерли [23]. Стоит отметить, что указанная эпи-
демия ОГН была вызвана Streptococcus zooepide-
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micus (стрептококк группы C по Lancefield), кото-
рый был впервые выделен в 1934 году P.R. Edwards 
и назван Animal pyogens A [24]. Это условно-пато-
генный микроорганизм слизистой оболочки, кото-
рый поражает животных и людей [24]. Проблемы 
ОГН, ассоциированной со стрептококковой ин-
фекцией, были детально изложены в аналитиче-
ском исследовании B. Rodriguez-Iturbe, et al. (2007) 
[25]. Следует отметить, что у предрасположенных 
лиц штаммы стрептококка 1-го, 4-го и 12-го типов 
вызывают развитие ОГН после воспалительных 
поражений слизистой оболочки и лимфоидной 
ткани глотки [18], а при первичных и вторичных 
стрептодермиях, где инкубационный период со-
ставляет 7–10 дней, возникновение заболевания 
объясняется действием нефритогенных штаммов 
стрептококков 2-го, 49-го, 55-го и 57-го типов [18]. 
Полагают, что при инфицировании стрептокок-
ком штамма 49-го типа риск развития ОГН вслед-
ствие кожной инфекции в несколько раз выше, 
чем при фарингите [26, 27]. По данным отдельных 
работ, у 60-80% пациентов с ОГН выявляется 12-й 
штамм стрептококка [3].
В некоторых случаях ОГН возникает в результате 
вакцинации, отравления химическими веществами 
или употребления продуктов, содержащих консер-
ванты [1, 3, 28, 29]. Описаны случаи развитие ОГН 
у ребенка после вакцинации, когда при нефроби-
опсии были обнаружены депозиты, состоящие в ос-
новном из иммуноглобулина (Ig) A и C3 компле-
мента, которые были расположены в капиллярной 
стенке клубочков и мезангиуме [11, 30]. Поствак-
цинальный ОГН в основе развития которого лежат 
сложные мутации комплемента С2, в 70-75% случа-
ев развивается после второй или третьей инъекции 
вакцины [3, 30, 31]. 
Обсуждая этиопатогенетические аспекты развития 
ОГН на примере стрептококка, важно выделить ряд 
механизмов, опосредованных иммунологическими 
процессами. Для ОПСГН доказана повреждающая 
роль иммунных комплексов, в состав которых вхо-
дят специфические антитела к антигенам стрепто-
кокка [18]. Эти иммунные комплексы локализуются 
в стенке капилляров клубочков почек и активиру-
ются системой комплемента [6, 7]. Иммунная си-
стема может также активироваться стрептокок-
ковыми антигенами, которые связываются с раз-
личными структурами клубочка и действуют как 
«внедренные антигены» или путем трансформации 
в эндогенные антигены. При активации каскада 
комплемента образуются хемотаксический плазмо-
активированный C5a-белок и медиаторы воспале-
ния тромбоцитарного происхождения [8]. Различ-
ные виды цитокинов и другие иммунные факторы 
запускают воспалительный ответ, проявляющийся 
клеточной пролиферацией и отеком сосудистого 
пучка клубочка [6]. 
Принимая во внимание то, что при инфекцион-
ных заболеваниях регистрируется высокая частота 

ОГН, клиницистам необходимо помнить об основ-
ных звеньях эпидемического процесса, отражен-
ных в трудах автора теории общей эпидемиоло-
гии, академика Льва Васильевича Громашевского, 
который ввел понятия об источнике инфекции 
и движущих силах эпидемии [32]. Самым частым 
серотипом бета-гемолитического стрептококка 
группы А, ассоциированного с развитием нефри-
та вследствии носоглоточных инфекций, является 
12-й тип, тогда как 49-й тип чаще выявляют во вре-
мя вспышек ОПСГН, связанного с пиодермией на 
фоне стрептококкового импетиго (по большей ча-
сти очаги образуются на туловище, верхних и ниж-
них конечностях, лице), стрептококковой опрело-
сти (поражается паховая область, межъягодичная 
складка, подмышечная зона и заушные складки), 
буллезного импетиго (воспаление преимуществен-
но возникает на кистях рук, стопах и голенях), 
стрептококковой эктимы (больше всего задеваются 
конечности и ягодицы) [33, 34]. Распространению 
стрептодермии способствует расчесывание зара-
женных участков и попадание на них воды и дру-
гих объектов [33, 34]. Кроме того, стрептококки 
передаются через бытовые предметы, они попада-
ют в человеческий организм через поврежденные 
участки кожи либо через пищевые продукты [33, 
34]. Так, сыр, приготовленный из недоброкаче-
ственного молока, стал причиной вспышки ОГН 
в штате Нова-Серрана (Бразилия), а запрет про-
дажи недоброкачественного сыра способствовал 
прекращению эпидемии заболевания [23]. Риск 
хронизации ОГН весьма высок у взрослых при 
инфицировании атипичными штаммами стрепто-
кокка [35]. Эпидемические вспышки тропической 
малярии также способствовали развитию ОГН 
[36]. ОГН, вызванный стрептококком, чаще разви-
вается в зимние месяцы, спустя 10-12 дней после 
перенесенной инфекции (фарингит, ангина, скар-
латина), острой вирусной контаминации дыхатель-
ных путей [1-3]. 
В реализации ОГН имеют значение предраспо-
лагающие факторы, такие, как отягощенная на-
следственность в отношении инфекционно-ал-
лергических заболеваний, повышенная семейная 
восприимчивость к стрептококковой инфекции, 
наличие у человека хронических очагов инфекции, 
гиповитаминоз, гельминтозы и др. [7]. Генетиче-
ский анализ стрептококков, получаемых во время 
эпидемических вспышек ОГН, свидетельствует 
о быстрой и непредсказуемой изменчивости этого 
микроорганизма, в результате которой нефрито-
генные свойства приобретают всё новые его штам-
мы [1, 18]. Так, китайскими учеными при анализе 
типирования 68 изолятов стрептококка группы A, 
связанных с вспышками ОГН у пациентов от 4-х 
до 17-ти лет в двух соседних провинциях Китая, 
было идентифицировано 11 различных emm-типов 
стрептококка группы A [37]. Анализ распределения 
emm-типов показал, что вспышки ОГН в этих двух 
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провинциях были вызваны стрептококком груп-
пы A emm 60.1 и emm 63.0 типов. Среди 68 изо-
лятов стрептококка группы A 88,2% и 97,1% были 
устойчивы к эритромицину и тетрациклину, соот-
ветственно [37]. Это исследование, по сути, являет-
ся первым сообщением о нефритогенном штамме 
M-63 стрептококка группы A [37]. 
В исследование T. Abraham, et al. (2018) было вклю-
чено 206 изолятов стрептококка группы A, выделен-
ных из различных клинических образцов (стрепто-
дермии, фарингиты, остеомиелит и т.д.) в период 
с ноября 2013 года по октябрь 2017 года [38]. В ис-
следуемой популяции преобладали мужчины (62%), 
по сравнению с женщинами (38%). Установлено, 
что большинство резистентных к эритромици-
ну изолятов (63%) принадлежали фенотипу iMLS, 
за которым следовал фенотип М (37%) [38]. В ра-
боте А. Muhtarova, et al. (2019), где исследовались 
102 устойчивых к макролиду штамма стрептококка 
группы A, собранные в период 2014–2018 гг., наи-
более распространенными типами были emm28 
(22,55%), emm12 (17,65%) и emm4 (16,66%) [39]. 
В трансформации ОГН в хронические формы 
важную роль играет дисбаланс в субпопуляциях 
Т-лимфоцитов. 
По данным С.И. Рябова с соавт. (2013), механизм 
развития гломерулярной патологии прежде всего 
должен рассматриваться как следствие генетиче-
ской неполноценности Т-клеточного звена имму-
нитета, что в конечном итоге приводит к наруше-
нию процессов репарации отдельных частей не-
фрона с дальнейшим изменением их антигенной 
структуры и образованием иммунных комплексов 
[40]. В настоящее время в качестве основного па-
тогенетического механизма ОГН рассматривается 
отложение антигенов нефритогенных штаммов 
стрептококков в клубочках почек и связывание их 
с антителами с образованием иммунных комплек-
сов in situ и активацией системы комплемента 
[1, 18]. 
По современным данным, при ОГН нет непосред-
ственного поражения почек инфекционным аген-
том, заболевание обусловлено иммунопатологи-
ческой реакцией на возбудителя и его антигены. 
Именно поэтому при «классическом» течении ОГН 
первые признаки заболевания возникают через 
1–3 нед после перенесенной стрептококковой или 
вирусной инфекции, в течение которых происхо-
дит сенсибилизация организма к антигенам микро-
организма [1, 3]. Проникнув через слизистую обо-
лочку верхних дыхательных путей, стрептококк вы-
зывает развитие инфекционного процесса в носо-
глотке. В развитии воспаления и повреждения тка-
ни существенную роль играют также изоферменты 
стрептококка, обладающие токсическими и анти-
генными свойствами, в частности, стрептолизины 
О и S, а также стрептокиназа, протеины, дезокси-
рибонуклеазы В (ДНКазы В) и др. [3]. В клеточной 
мембране стрептококка имеется М-протеин, обла-

дающий антигенными свойствами. Именно он по-
вышает устойчивость стрептококка к фагоцитозу. 
Антигенная структура стрептококка группы А и 
кардиомиоцитов сходны, благодаря чему возника-
ет иммунологическая реакция направленная как 
против компонентов стрептококка, так и против 
сарколеммы миокарда и гликопротеидов клапан-
ного аппарата сердца [3, 6, 18]. Стрептолизины О и 
S способны лизировать ткань, что обусловливает 
фиксацию иммунных комплексов в органах. Так, 
при ОГН, возникающем в результате воздействия 
нефритогенных штаммов стрептококка группы 
А, продуцируются белки — эндострептолизины, 
имеющие выраженное сродство со структурами 
почечных клубочков [2, 3]. При попадании в крово-
ток эндострептолизины связываются с участками 
клубочков, что приводит к активации комплемен-
та и формированию иммунных комплексов с по-
следующим повреждением эндотелия капилляров 
клубочков [17, 18]. Наряду с этим, при ОГН про-
исходит активация системы гемостаза и развитие 
локального внутрисосудистого свертывания с об-
разованием микротромбоза в капиллярах клубоч-
ков [41]. По мере увеличения сроков заболевания 
начинает неуклонно увеличиваться число мезанги-
оцитов, вырабатывающих α-гладкомышечный ак-
тин [42]. Мезангий инфильтруется нейтрофилами 
и моноцитами, одновременно нейтрофилы способ-
ствуют продукции цитокинов, что усиливает при-
ток других клеточных элементов в мезангиальную 
зону [25]. Повреждение клубочков при ОГН также 
реализуется нейраминидазой стрептококков, кото-
рые откладываются в неповрежденных клубочках 
и связываются с анти-IgG-антигенами, с после-
дующим формированием иммунных комплексов, 
повреждающих почечную ткань [42]. В патогенезе 
ОГН при запуске механизмов пролиферации в по-
чечных клубочках и активации С3-фракции ком-
племента установлена роль мембранных антигенов 
М-типа, эндотоксина D, эритрогенного экзотокси-
 на В и токсинов β-гемолитического стрептококка 
[4, 6, 42, 43].
Одновременно происходит активация ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы (РАА С), что 
приводит, в свою очередь, к задержке натрия и воды 
и вазоконстрикции почечных артериол [1, 17, 18]. 
Ангиотензин (АТ) II, оказывая мощное вазокон-
стрикторное, антинатрийуретическое действие, 
способствуют активному апоптозу гломерулярных 
клеток, в первую очередь мезангиоцитов и эндоте-
лиоцитов [6, 8]. T. Oda, et al. (2007), изучив резуль-
таты нефробиопсии, полученной через 1-31 день 
после начала заболевания, вызванного стрептокок-
ковой инфекцией, у 15 пациентов с ОГН выявили 
активный апоптоз гломерулярных клеток, в пер-
вую очередь мезангиоцитов и эндотелиоцитов [42]. 
С другой стороны, при ОГН активируется также 
апоптоз подоцитов в результате внутрипочечной 
гиперпродукции АТ II [1, 17, 18], что в свою оче-
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редь приводит к потере подоцитов с последующей 
активацией механизмов эпителиально-мезенхи-
мальной трансдифференцировки [44]. Подоциты 
теряют нормальную структуру цитоскелета, кле-
точную полярность, межклеточные контакты. По-
доциты становятся подвижными, что приводит 
к их усиленному слущиванию с базальной мем-
браны и развитию подоцитурии [43, 44]. Подобно 
фибробластам, трансдифференцированные подо-
циты приобретают способность продуцировать 
матриксные белки (фибронектин, коллаген и др.), 
ускоряя формирование хронизации ОГН и разви-
тие гломерулосклероза [45]. Кроме того, подоциты 
экспрессируют минералокортикоидные рецепто-
ры, необходимые для связи с еще одним компо-
нентом РААС — альдостероном, в результате чего 
риск хронизации ОГН увеличивается [46, 47]. Под 
воздействием АТ II подоциты продуцируют также 
и провоспалительные цитокины с последующим 
формированием нефросклероза [46]. Эти данные 
вполне могут объяснить достижение протеинурии 
нефротического уровня и быстрое снижение по-
чечной функции при некоторых вариантах тече-
ния ОГН [1, 3, 19, 20].
Таким образом, под воздействием вышеуказанных 
патогенетических механизмов происходит про-
грессирующее ухудшение фун кции почек со сни-
жением клубочковой фильтрации, уменьшением 
экскреции соли и воды, что приводит к появлению 
отеков, АГ, анемии и симптомам энцефалопатии 
[8-10]. Согласно клиническим и практическим ре-
комендациям Научного общества нефрологов Рос-
сии (НОНР) морфологическая диагностика ОГН 
базируется на данных световой и электронной 
микроскопии, а также иммунофлюоресцентно-
го исследования биоптата почек [17, 18, 48]. При 
световой микроскопии отмечается увеличение клу-
бочков, сужение их просвета за счет пролифера-
ции мезангиальных клеток, увеличение толщины 
мезангиального матрикса, большое число нейтро-
фильных лейкоцитов, сужение просвета капил-
ляров клубочков [48, 49]. Для ОПСГН характерна 
картина эндокапиллярного пролиферативного 
гломерулонефрита [47, 50]. При электронной ми-
кроскопии можно обнаружить субэпителиальные 
депозиты (иммунные комплексы) по типу «горбов». 
Формирование полулуний при ОГН считается 
прогностически неблагоприятным вариантом за-
болевания [49, 50]. При иммунофлюоресцентном 
исследовании типичным признаком является обна-
ружение гранулированных депозитов иммуногло-
булина G и C3-комплемента в мезангии и стенках 
капилляров клубочков [49, 50]. Определена прямая 
корреляция между тяжестью гистологических из-
менений и клиническими проявлениями ОГН и, 
возможно, прогнозом [49, 50]. В целом, морфологи-
ческая картина при остром процессе оценивается 
как эндокапиллярный диффузный пролифератив-
ный гломерулонефрит, при котором прослеживает-

ся несколько стадий — экссудативная, экссудатив-
но-пролиферативная, пролиферативная и стадия 
остаточных явлений, которые могут сохраняться 
несколько лет [51]. 

Клиническая картина

Традиционно при ОГН отмечается мочевой син-
дром, отеки и АГ [1, 3]. Возникновение отеков при 
ОГН объясняется снижением скорости фильтра-
ции в результате повреждения клубочков и задерж-
кой натрия [52, 53]. Кроме того, развитие отеков 
при ОГН связано с изменением активности РААС 
[6, 7, 48] и повышением уровня предсердного на-
трийуретического пептида [1]. Предполагается, 
что при ОГН возникает усиление канальцевой ре-
абсорбции воды и натрия в дистальном отделе не-
фрона вследствие выделения ряда эндотелиальных 
и мезангиальных факторов [2]. Интересно отме-
тить, что эти сдвиги развиваются независимо от 
антидиуретического гормона и альдостерона [9]. 
Нере дко при тяжелом течении ОГН наблюдается 
транзиторная олигурия [1]. Распространённые от-
еки наблюдаются чаще у детей, тогда как для взрос-
лых они менее характерны [13]. Из-за отека парен-
химы почек в 10-50% случаев у пациентов с ОГН 
отмечаются боли в поясничной области. 
Одним из частых проявлений ОГН является подъ-
ем артериального давления (АД). Основными при-
чинами развития АГ при ОГН являются увеличение 
объема циркулирующей крови, связанное с за-
держкой натрия и жидкости, а также повышение 
сердечного выброса и периферического сосудисто-
го сопротивления [1, 2, 18]. Значительное повыше-
ние АД встречается более чем у 75% пациентов. АГ 
обычно наиболее выражена в разгар заболевания, 
а в период увеличения диуреза АД постепенно нор-
мализуется [1, 54]. 
Клиническая симптоматология ОГН может быть 
различной, встречаются субклинические формы, 
протекающие с изолированными изменениями 
в моче [11, 55]. По современным данным, обнару-
жение в поле зрения трех и более эритроцитов, 
т.е. гематурия, считается обязательным признаком 
ОГН, примерно у 30-50% пациентов наблюдается 
макрогематурия, а у остальных — микрогематурия 
[13]. Важно отметить, что выявление более 70% из-
мененных эритроцитов, как правило, указывает 
на клубочковое происхождение гематурии [3, 48]. 
Считается, что если вспышка стрептококковой 
А-инфекции вызвана нефритогенными штаммами, 
то ОГН заболевают 3–15% инфицированных, хотя 
среди окружающих заболевшего ОГН примерно 
у 50% обнаруживают признаки мочевого синдро-
ма, т.е. они, вероятно, переносят малосимптомные 
(моносимптомные) варианты ОГН [1, 3]. В упомя-
нутом исследовании M.Sharmin, et al. (2020) было 
показано, что у пациентов с ОГН гематурия и АГ 
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являются распространенными клиническими про-
явлениями [15]. 
Что касается протеинурии при ОГН, то она может 
быть различной степени выраженности. У взрос-
лых возможно выявление протеинурии нефроти-
ческого уровня [1]. На ранней стадии ОГН в сы-
воротке крови выявляется повышенный уровень 
иммунных комплексов и низкий уровень С3 при 
нормальных значениях С1, С2, С4 фракций ком-
плементов [18]. Это подтверждает преобладаю-
щее влияние альтернативных путей активации 
системы комплемента, поэтому снижение уровня 
С3-комплемента происходит на фоне нормальных 
значений уровня С4 и признается характерным 
для ОГН, вызванного стрептококками. Снижение 
содержания С3 при ОГН регистрируется более чем 
в 90% случаев [56, 57], хотя сниженный уровень 
его сам по себе не является патогномоничным для 
ОПИГН [57]. Снижение уровня С3-комплемента 
возникает даже на несколько дней раньше разви-
тия ОГН и сохраняется в течение 4–8 недель [13]. 
Нужно отметить, что в ряде случаев у пациентов 
снижаются также уровни С4 и С2 фракции ком-
плементов, что свидетельствует об активации ком-
племента как по классическому, так и по альтерна-
тивному пути [57]. Поэтому именно одновремен-
ная оценка уровня С3 и С4 фракций комплементов 
сыворотки крови повышает их диагностическую 
ценность [13]. Течение ОГН зависит от особенно-
стей системных иммунопатологических реакций. 
Установлено, что наличие аутоантител к фракции 
С1q комплемента в сочетании со снижением уров-
ня фракций С1q и С3 в сыворотке крови ассоции-
ровано с достоверно более высокой протеинурией, 
азотемией, а также большей частотой олигурии, АГ 
и затянувшимся течением заболевания [58]. Роль 
серологических изменений и активности оболо-
чечных антигенов стрептококка при стрептодер-
миях детально изложены в публикации T.Parks, et 
al. (2015) [59]. В частности, при ОГН повышение 
титров антистрептококковых антител в сыворотке 
является одним из критериев, свидетельствующих 
о недавно перенесенной инфекции [60]. Между 
тем, при кожной стрептококковой инфекции титр 
антистрептолизина-О часто не повышается из-за 
того, что липиды кожи препятствуют попаданию 
стрептолизина в системный кровоток [61]. Уве-
личение концентрации анти-ДНКазы отмечается 
при ОГН, возникшем в результате стрептококко-
вого фарингита и пиодермии [58]. Уместно отме-
тить, что в различных географических зонах и у 
различных пациентов за развитие ОГН могут быть 
ответственны разные антигены стрептококка [25]. 
Следовательно, информативность серологических 
тестов при ОГН, вызванным стрептококком, будет 
различаться в зависимости от региона и степени 
урбанизации населения [3, 6]. 
В клинической практике при отсутствии положи-
тельной динамики, сохранении гематурии и/или 

АГ более четырех недель, отсутствии документаль-
ного подтверждения предшествующей стрепто-
кокковой инфекции необходимо ОГН дифферен-
цировать с IgА связанной нефропатией, мембра-
нопролиферативным гломерулонефритом, вто-
ричными гломерулонефритами, геморрагически-
ми васкулитами и др. [1, 3, 17, 18]. При типичных 
клинико-лабораторных проявлениях и подтверж-
дении перенесенной стрептококковой инфекции 
диагноз ОГН в большинстве случаев не вызывает 
сомнений. 

Лечение

Обсуждая вопросы терапии пациентов с ОГН, 
Н.А. Мухин с соавт. (2015) отмечают, что назна-
чение антибактериальных препаратов при отсут-
ствии очагов активной инфекции, использование 
пентоксифиллина, а также профилактическая 
тонзиллэктомия, при отсутствии очевидности по-
лезности их применения, часто сопровождаются 
большим количеством нежелательных явлений [1]. 
Поэтому именно учет особенностей течения за-
болевания и симптомов, преобладающих в клини-
ческой картине, должны лежать в основе выбора 
метода лечения ОГН [1]. Начало антибиотикоте-
рапии ОПСГН способствует улучшению основных 
последствий заболевания (т.е. отечного синдрома, 
АГ, гиперкалиемии и нарушений почечного кли-
ренса). Как упоминалось ранее, эти последствия 
присутствуют на ранних этапах заболевания и име-
ют тенденцию быть кратковременными, но могут 
различаться по интенсивности, поэтому пациентам 
могут потребоваться частые (ежедневные или через 
день) повторные оценки клинико-лабораторных 
данных для их мониторинга. 
Незамедлительное обращение к нефрологу оправ-
дано у пациентов, у которых уровень креатини-
на повышен на 50% по сравнению с нормой или 
продолжает увеличиваться, у которых артериаль-
ное давление (АД) выше 99-го процентиля по воз-
расту и росту, или у которых есть сопутствующая 
цереброваскулярная патология. В острый период 
заболевания необходимы постельный режим, по-
кой. Расширение режима проводят по мере исчез-
новения отеков, коррекции АГ [60]. Своевремен-
ная антибактериальная терапия стрептококковой 
инфекции может помочь уменьшить развитие 
нефрита и предотвратить распространение ин-
фекции. В развивающихся странах, где ОПСГН 
является более распространенным, профилактиче-
ское применение антибиотиков у лиц из группы 
риска эффективно сдерживало распространение 
нефритогенных штаммов стрептококка в перио-
ды эндемии и эпидемии [60]. Имеются сообщения 
о случаях успешного лечения ОПИГН только анти-
бактериальными препаратами [62, 63]. Хотя раннее 
лечение антибиотиками теоретически уменьшает 
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общее время воздействия стрептококкового анти-
гена, а в последующем и иммунологического ответа, 
не было доказано, что оно предотвращает развитие 
ОПСГН. Кокрановский обзор, охвативший 17 ис-
следований, посвященных оценке эффективности 
лечения стрептококкового тонзиллофарингита 
и предупреждения осложнений, включая ОПСГН, 
показал благоприятный эффект антибиотикоте-
рапии, однако количество случаев развития было 
слишком малым, чтобы эта взаимосвязь была ста-
тистически значимой [64]. Аналогичным образом 
в исследованиях, сравнивающих эффективность 
различных цефалоспоринов (данные 5-дневного 
курса) по сравнению с традиционным 10-дневным 
курсом пенициллина, не было выявлено различий 
в частоте развития ОПСГН. Таким образом, нет 
очевидных фактов, свидетельствующих о том, что 
своевременная антибактериальная терапия стреп-
тококковой инфекции имеет решающее значение 
для предупреждения развития ОПСГН [60].
Поскольку отеки и АГ при ОПИГН имеют общее 
происхождение, их начальное лечение должно 
включать в некоторой степени ограничение по-
требления жидкости и натрия наряду с усиле-
нием диуреза. Тиазидные диуретики могут быть 
эффективными препаратами первого ряда, тогда 
как петлевые диуретики следует рассматривать 
у пациентов с более значительными отеками или, 
в некоторой степени, снижением почечной функ-
ции, чтобы обеспечить эффективность действия, 
поскольку тиазиды не так эффективны, когда клу-
бочковая  фильтрация составляет менее 30 мл/мин, 
но следует избегать использования калийсбере-
гающих диуретиков из-за существующего риска 
гиперкалиемии при ОПСГН. Терапия петлевыми 
диуретиками более эффективно снижает АД, чем 
другие антигипертензивные средства [17, 48]. Если 
необходим более жесткий контроль АД, то возмож-
но рассмотреть добавление блокаторов кальциевых 
каналов или β-блокаторов. Использование блока-
торов кальциевых каналов может сопровождаться 
задержкой жидкости и развитием отеков, следова-
тельно, эти препараты не должны быть единствен-
ными используемыми средствами, вероятно, они 
будут эффективными при использовании в комби-
нации с диуретиками. Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) и блокаторы 
рецепторов АТ II часто рассматриваются с осто-
рожностью при ОПСГН. Теоретически, они могут 
быть не столь эффективны при перегрузке жидко-
стью, потому что у этих пациентов низкий уровень 
ренина и альдостерона в сыворотке крови. Однако 
внутрипочечные уровни ренина, вероятно, будут 
повышены у пациентов со сниженной клубочковой 
капиллярной перфузией. Исследования показали, 
что у пациентов, получавших иАПФ, лучше удава-
лось контролировать АД и предупреждать развитие 
кардиальных осложнений, чем при применении 
других антигипертензивных средств, включая пет-

левые диуретики [48]. Тем не менее, озабоченность 
возможным ухудшением клубочковой фильтрации 
и развитием гиперкалиемии при использ ования 
этих препаратов требует тщательного контроля за 
клинико-лаборато рными данными пациентов. Сле-
довательно, тиазидные и/или петлевые диуретики 
остаются основой для контроля АД при ОПСГН. 
Гиперкалиемия, как правило, может контроли-
роваться путем ограничения потребления пищи 
в краткосрочной перспективе, наряду с использова-
нием диуретиков. Можно рассматривать калийсвя-
зывающие обменные смолы, такие как полистирол 
натрия, но они являются источником повышения 
натриевой нагрузки в организме пациента. Некон-
тролируемая гиперкалиемия, объемная перегрузка 
левого желудочка, быстрое нарастание креатинина 
крови — всё это является показаниями к проведе-
нию ГД.
По рекомендациям НОНР пероральные глюкокор-
тикостероиды (ГКС) показаны при сохраняющемся 
более двух недель нефротическом синдроме (НС), 
стабильно повышенном уровне креатинина (без 
тенденции к дальнейшему нарастанию и нормали-
зации) и при невозможности проведения нефро-
биопсии [48]. Имеются несколько сообщений об 
успешном лечении резистентных случаев ОПСГН 
благодаря ГКС без рецидива инфекции [59, 61]. 
Для пациентов, у которых симптомы достаточно 
выражены и имеются показания к нефробиопсии, 
можно обсуждать назначение высоких доз ГКС вну-
тривенно, особенно если имеются гистологические 
свидетельства, указывающие на выраженную сте-
пень острого воспаления. Проведение терапии с ис-
пользованием сверхвысоких доз ГКС показано при 
выявлении более 30% полулуний в нефробиоптате 
и/или быстропрогрессирующем гломерулонефрите 
[48]. Тем не менее, нет никаких доказательств того, 
что иммуносупрессия ГКС полезна при лечении 
ОГН даже в более тяжелых случаях. Есть несколь-
ко сообщений об успешном лечении резистентных 
случаев ОПСГН ГКС без рецидива инфекции [59, 
61]. Роль стероидов у этих пациентов может быть 
объяснена патогенетическими особенностями 
ОПСГН, которые включают взаимодействие им-
мунной системы хозяина с бактериальным анти-
геном. Преимущества использования ГКС с точки 
зрения воздействия на качество жизни и снижения 
риска терапии ГД могут считаться значительными, 
если у пациента имелись НС и тенденция к сниже-
нию почечной функции [48].

Прогноз

Касаясь вопросов прогноза ОПСГН, следует отме-
тить, что, несмотря на ограниченные возможности 
лечения заболевания, общий прогноз при этом за-
болевании довольно благоприятный. Перегрузка 
объемом организма и развитие отеков разреша-
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ются быстро, обычно в течение 10 дней, а уровень 
креатинина в сыворотке возвращается к исходному 
уровню в течение 3-4 недель. Любая ассоциирован-
ная протеинурия часто имеет тенденцию нивелиро-
ваться до полного исчезновения вскоре после этого, 
тогда как микроскопическая гематурия может со-
храняться от нескольких месяцев до нескольких 
лет. Рецидивы ОПСГН встречаются крайне редко, 
хотя были случаи, когда это происходило, главным 
образом у лиц с кожной формой стрептококковой 
инфекции с разными нефритогенными штаммами. 
Показатели смертности, связанные с ОПСГН, ва-
рьируют от 0,02 до 0,4 случаев на 100 тыс. населе-
ния по сообщениям из развивающихся стран, в то 
время как смертельные случаи в развитых странах 
крайне редки. Причинами смертности у этих паци-
ентов, как правило, являются осложнения, связан-
ные с перегрузкой объемом с развитием сердечной 
недостаточности [64].
Долгосрочные результаты прогноза ОПСГН перво-
начально были отмечены как удовлетворительные 
с очень небольшой долей пациентов с какими-ли-
бо постоянными последствиями в течение 5-10 лет. 
Тем не менее, в течение последнего десятилетия, 
были изучены результаты десятилетнего прогности-
ческого наблюдения с несколько иными результата-
ми. Сохраняющаяся гематурия или протеинурия, 
были выявлены у 5-20% пациентов с ОПСГН. АГ 
наблюдалась у 3% пациентов, азотемия отмечались 
менее чем в 1% случаев. Считается, что отсутствие 
динамики уровня фракций С3 и С4 комплемента, 
признаки НС и результаты биопсии с преобладани-
ем полулуний в нефробиоптате — все это предикто-
ры неблагоприятного долгосрочного прогноза [64]. 

Заключение

В настоящее время многое в патогенезе ОГН оста-
ется не вполне ясным, так как неуклонно увеличи-
вается количество инфекционных возбудителей, 
расширяется спектр сенсибилизации организма, 
частота введения вакцин и сывороток, что может 
приводить к развитию заболевания. Наличие ла-
тентного периода между стрептококковой инфек-
цией и развитием ОГН является отличительной 
чертой ОПСГН, причем этот период длится от 
1 до 2 недель с носоглоточной или от 2 до 6 недель 
с кожной локализацией нефритогенных штаммов 
стрептококка. Исследование уровня С3 и С4 фрак-
ций комплемента может быть полезным в диагно-
стике стрептококковой этиологии ОГН. Наиболее 
эффективным средством лечения АГ и отеков при 
ОПСГН являются петлевые или тиазидные диу-
ретики, которые также могут снижать гиперка-
лиемию. ИАПФ или блокаторы рецепторов АТ II 
рассматриваются в качестве эффективных средств 
в контроле АД, но могут приводить к гиперкалие-
мии и временно ухудшают восстановление функ-

ции почек. Несмотря на благоприятный прогноз 
ОГН, его ухудшение наблюдается при снижении 
С3 комплемента, наличии признаков НС и преоб-
ладании по лулуний в нефробиоптате. 
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