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Реферат. Цель – изучить влияние факторов риска на темпы прогрессирования мезангиопролиферативного 
гломерулонефрита и разработать прогностическую модель риска ускоренного прогрессирования гломерулонеф-
рита в зависимости от этих факторов. Материал и методы. Группу наблюдения составили 115 пациентов с 
морфологически подтвержденным мезангиопролиферативным гломерулонефритом (мужчин было 64 человека, 
женщин – 51) в возрасте от 18 до 58 лет, медиана возраста – 32 года [24,50–42,00]. Проведено клинико-лабора-
торное обследование, оценка темпов прогрессирования по снижению скорости клубочковой фильтрации (∆СКФ) 
в мл/мин/1,73 м2 в год, выявлены факторы риска ускоренного прогрессирования – более 5 мл/мин/1,73 м2 в год. 
Результаты и их обсуждение. Чем выше исходный риск прогрессирования, стратифицируемый по уровню 
протеинурии и систолического артериального давления, тем больше темпы прогрессирования мезангиопро-
лиферативного гломерулонефрита. Дополнительные факторы риска ускоренного прогрессирования мезанги-
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Мезангиопролиферативный гломерулонеф-
рит (МезПГН) относится к группе мезанги-

ального гломерулонефрита, к которой относят также 
мезангиокапиллярный и лобулярный гломеруло-
нефрит [1]. Морфологически МезПГН не однороден 
и включает несколько самостоятельных нозологи-
ческих форм, в том числе иммуноглобулиновую А 
(IgА) нефропатию [2]. Описанная первоначально как 
гематурический МезПГН с депозитами IgA нефропа-
тия в последующем стала включать в себя и другие 
морфологические варианты (мезангиокапиллярный 
ГН, ГН с «полулуниями», «минимальные измене-
ния» и фокально-сегментарный гломерулосклероз) 
лишь на основании наличия в клубочках депозитов 
IgA. Понятие IgA-нефропатии стало вытеснять 
МезПГН, и большинство исследований, изучающих 
клинические и морфологические факторы прогноза, 
посвящены именно IgA-нефропатии. Некоторые за-
кономерности течения и прогноза МезПГН утратили 
определенную четкость, так как другие формы (с 
отложением IgG и IgM, а также без отложений имму-
ноглобулинов и комплемента) пока недостаточно хо-
рошо изучены [3]. Для МезПГН характерно наличие 
пролиферации мезангиальных клеток и расширение 
мезангиального матрикса, а также отложение иммун-

ных депозитов в стенках капилляров и мезангии [1, 
4, 5]. Однако иммунные депозиты присутствуют не 
более чем в 65–75% случаев [5].

Клиническая картина значительно варьирует [6]. 
В терминах клинической классификации, предла-
гавшейся ранее, при МезПГН встречаются все кли-
нические формы ХГН: гематурическая, латентная, 
нефротическая, гипертоническая, смешанная. Тече-
ние МезПГН расценивалось как доброкачественное, 
прогноз – как благоприятный, поскольку 10-летняя 
выживаемость довольно высокая – 80–90% [7, 8, 9, 
10]. В некоторых случаях ХПН развивается очень 
поздно – через 20–30 лет [11]. Однако в последнее 
время все чаще отмечается, что МезПГН может быть 
причиной довольно быстрого развития ХПН [7]. 

Различия в клинических проявлениях, тяжести и 
прогнозе МезПГН, в нарушениях при этой патологии 
гуморального и клеточного иммунитета, в частоте 
выявления разных антигенов гистосовместимости 
позволили предположить, что МезПГН – это поня-
тие, объединяющее группу различных вариантов 
заболевания [7]. На основании анализа клинико-
лабораторных данных, результатов иммуногисто-
химического, светооптического, электронно-микро-
скопического и морфометрического исследований 

опролиферативного гломерулонефрита: тонзиллит/фарингит, мужской пол, курение, гистоморфологический 
индекс склероза, артериальная гипертензия, исходная скорость клубочковой фильтрации, уровень мочевой 
кислоты сыворотки крови. Выводы. Для снижения риска ускоренных темпов прогрессирования мезангиопро-
лиферативного гломерулонефрита лечение пациентов следует проводить в соответствии с исходным риском 
прогрессирования, выявлять и модифицировать дополнительные факторы риска, что позволит снизить риск 
развития терминальной почечной недостаточности.
Ключевые слова: первичный мезангиопролиферативный гломерулонефрит, факторы риска прогрессирования, 
темпы прогрессирования, прогнозирование риска ускоренных темпов прогрессирования.
Для ссылки: Сигитова, О.Н. Факторы риска ускоренного прогрессирования мезангиопролиферативного гломе-
рулонефрита (диссертационное исследование) / О.Н. Сигитова, Т.Ю. Ким // Вестник современной клинической 
медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 4. – С.78–87. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(4).78-87.
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Abstract. Aim. The infl uence of risk factors on mesangioproliferative glomerulonephritis progression rate was studied in 
order to develop a prognostic model of accelerated glomerulonephritis progression, depending on these factors. Material 
and methods. 115 patients with morphologically confi rmed mesangial proliferative glomerulonephritis (M/F=64/51) at 
the age of 18 to 58 years, with the median age of 32,00 years [24,50–42,00] have been enrolled in the study. Clinical 
and laboratory examination, progression rate assessment based on the decrease in glomerular fi ltration rate (ΔGFR) 
in ml/min/1,73 m2 per year have been performed. Accelerated progression risk factor has been revealed, which is GFR 
more than 5 ml/min/1,73 m2 per year. Results and discussion. The higher is the initial risk of progression stratifi ed by 
the level of proteinuria and systolic blood pressure, the greater is the rate of mesangial proliferative glomerulonephritis 
progression. Additional risk factors for mesangial proliferative glomerulonephritis accelerated progression are tonsillitis/
pharyngitis, male gender, smoking, histomorphologic index of sclerosis, hypertension, initial glomerular fi ltration rate 
and serum uric acid level. Conclusion. In order to reduce the risk of accelerated progression, treatment of mesangial 
proliferative glomerulonephritis should be carried out according to the initial risk of progression. Doctors also have to 
identify and modify additional risk factors, aiming to reduce the risk of terminal renal failure.
Key words: primary mesangial proliferative glomerulonephritis, progression risk factors, progression rate, predicting 
the risk of accelerated progression rates.
For reference: Sigitova ON, Kim TYu. Risk factors of mesangial proliferative glomerulonephritis accelerated progression 
(thesis study). The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (4): 78–87. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(4).78-87.
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выделены три клинико-морфологических варианта 
МезПГН [7]. 

Развитие того или иного варианта определяется, 
прежде всего, характером отложившегося в почках 
иммуноглобулина, чаще в сочетании с третьей фрак-
цией комплемента (С3); в иммунных комплексах, 
повреждающих почечный клубочек [12]. Основное 
место среди них занимает МезПГН с преимуще-
ственным отложением в клубочках иммуноглобули-
на A – IgA-нефропатия, распространенность которой 
варьирует в зависимости от географического регио-
на от 10–20% в США и Европе до 40–45% в странах 
Азии [2], менее часто встречается IgM-нефропатия, 
распространенность которой составляет от 2 до 5% 
от общего числа всех случаев гломерулонефрита 
[13, 14, 15]. В общей популяции она составляет 
около 0,3 случая на 1 млн населения [14]. Среди 
клинико-морфологических вариантов МезПГН про-
гностически наименее благополучен вариант с доми-
нантным отложением IgM [1]. IgG-нефропатия – это 
самая редко встречающаяся форма МезПГН [16]. 
Первые сообщения о ней были в публикациях Sato 
et al. [17], позже Yoshikawa et al. [18]. Клинические 
и морфологические особенности IgG-нефропатии 
по-прежнему плохо определены, и существование 
его как отдельной формы по-прежнему остается 
под вопросом. 

Особое место среди актуальных вопросов неф-
рологии принадлежит проблеме изучения факторов 
прогрессирования хронических заболеваний почек. 
На прогноз МезПГН оказывает влияние активность 
заболевания. Так, у пациентов, которые достигают 
ремиссии, функция почек сохраняется весь период 
наблюдения, в то время как у больных без клиниче-
ской ремиссии расчетная почечная выживаемость 
за 10 лет составляет 79% [19, 20]. 

Из дополнительных предикторов прогрессиро-
вания МезПГН в настоящее время в литературе 
обсуждается несколько факторов риска (ФР): 
исходное снижение скорости клубочковой фильт-
рации (СКФ), гипертензия, протеинурия выше 
0,5–1,0 г/сут [21, 22]. Очень мало исследований о 
роли курения [23], мочевой кислоты [24], избыточ-
ном потреблении соли и белка или приеме аналь-
гетиков. Не исключается, что конституциональные 
факторы могут влиять на возможность развития 
заболевания и прогноз при гломерулонефритах 
[25]. Обычно очень трудно найти причину развития 
гломерулопатии [26].

О влиянии гематурии на прогрессирование ХГН 
высказываются противоречивые суждения. По 
мнению одних авторов, даже макрогематурия не 
оказывала влияние на прогноз при IgA-нефропатии 
[27, 19, 28]. Другие считают, что при IgA-нефропатии 
гематурия более 50 эритроцитов в поле зрения 
ухудшает прогноз, и еще больше ухудшает его мак-
рогематурия [29]. Аналогичные данные получены и 
при IgM-нефропатии [30]. К негативным факторам, 
влияющим на прогноз ХГН, относится возраст [31]. 
Его отрицательное влияние на прогноз выявлено 
и при МзПГН [3]. Однако в одних публикациях про-
гностически неблагоприятным был возраст после 
40 лет [3], а в других – после 60 лет [32]. 

Цель исследования – изучить влияние неко-
торых иммунных и неиммунных факторов риска на 
прогрессирование МезПГН и разработать прогности-
ческую модель риска ускоренного прогрессирования 
у данных пациентов.

Материал и методы. Группу наблюдения со-
ставили 115 пациентов с морфологически под-
твержденным МезПГН (мужчин было 64 человека, 
женщин – 51) в возрасте от 18 до 58 лет, медиана 
возраста – 32 года [24,50–42,00]. У 37 пациентов 
проведено иммунофлюоресцентное исследование 
биоптата почки с установлением IgA-нефрита. 
Наблюдение включало ретроспективный период – 
33,58 года, медиана 6 лет [1,63–13,17], проспектив-
ный – 5 лет c медианой 2 года [1,00–3,50]. Наблю-
даемые пациенты были разделены на три группы, в 
зависимости от исходного риска прогрессирования 
(ИРП), в соответствии с клиническими рекоменда-
циями Ассоциации нефрологов России и Научного 
общества нефрологов, утвержденных в 2014 г. [2]. 
Комплексное обследование и лечение пациентов 
проводилось в условиях отделения нефрологии 
и нефрологического кабинета поликлинического 
отделения ГАУЗ «Республиканская клиническая 
больница» МЗ РТ. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием методов непараметрического 
анализа с расчетом медианы, нижнего и верх-
него квартилей. Для сравнения количественных 
данных использовался U-критерий Манна – Уитни 
и критерий Краскела – Уоллиса. Для сравнения 
нескольких групп пациентов применялся одно-
факторный дисперсионный анализ. Сравнение 
показателей, измеренных по номинальной шкале, 
проводилось при помощи критерия χ2 Пирсона. 
Рассчитывался критерий χ2 с поправкой Йейтса и 
критерия Фишера. 

Для оценки влияния факторов на вероятность 
прогрессирования МезПГН использовалась прогнос-
тическая модель, построенная с помощью метода 
бинарной логистической регрессии, которая выра-
жалась формулой:

p = 1 - 
1

1 + e-z ; z = a0 + a1x1 + a2x2 + a3x3 + … + anxn, (1)

где p – вероятность наступления исхода; 
x1 … xn – значения предикторов, измеренные в 

номинальной, порядковой или количествен-
ной шкале; 

a1 … an – коэффициенты регрессии. 

Отбор независимых переменных производился 
методом пошаговой прямой селекции. Статистиче-
ская значимость полученной модели определялась 
с помощью критерия χ2. 

Анализ темпов прогрессирования МезПГН изучен 
в 3 группах пациентов с различным исходным риском 
прогрессирования (ИРП) нефрита: 1-я группа – па-
циенты с низким ИРП (n=66), без протеинурии (ПУ) 
или с ПУ<0,5 г/сут, c нормальными уровнями арте-
риального давления (АД) и скоростью клубочковой 
фильтрации (СКФ); 2-я группа – пациенты с умерен-
ным ИРП (n=23), с ПУ от 0,5 до 3 г/сут, с сохранной 
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и/или умеренно сниженной СКФ (не менее 30 мл/
мин/1,73 м2), с артериальной гипертензией (АГ) или 
без АГ; 3-я группа – пациенты с высоким риском 
прогрессирования ГН (n=29), с ПУ более 3 г/сут, СКФ 
менее 30 мл/мин/1,73 м2. Результаты обследования 
пациентов с МезПГН в 3 группах с различным ИРП 
представлены в табл. 1.

Пациенты в 3 группах риска были сопоставимы 
по полу, продолжительности заболевания (р>0,05), 
различались по уровням ПУ, ДАД, исходной и конеч-
ной СКФ. 2-я и 3-я группы не различались по уровню 

САД, ИА и ИС. Гиперхолестеринемия нарастала 
по мере повышения ИРП; уровень общего белка, 
креатинина и мочевой кислоты сыворотки крови 
имели отрицательную динамику по мере нарастания 
активности заболевания. Не выявлено различий 
между группами по эритроцитурии и лейкоцитурии, 
относительной плотности мочи. 

Темпы прогрессирования МезПГН повышались 
по мере нарастания ИРП, что говорит об их зави-
симости от ИРП, отражающего активность МезПГН 
(рис. 1).

Т а б л и ц а  1
Клинико-лабораторные показатели, функция почек, индексы активности (ИА) и склероза (ИС) 

и темпы прогрессирования МезПГН в 3 группах с различными ИРП

Показатель
Группы риска

p1-я, низкий риск
(n=20)

2-я, умеренный риск 
(n=66)

3-я, высокий риск 
(n=29)

Пол, абс. число (%)
• мужской
• женский

12 (60,0)
8 (40,0)

37 (56,1)
29 (43,9)

15 (51,7)
14 (48,3)

0,844

Возраст, Ме [Q1-Q3], лет 27,50 
[22,50-30,50]

33,00
 [23,00-42,00]

42,00 
[28,00-44,00]

1=0,118
2=0,005
3=0,050

Продолжительность заболевания, 
Ме [Q1-Q3], лет

7,00
[4,25-14,50]

7,17
[3,83-11,17]

10,00
[4,92-15,00]

1=0,858
2=0,135
3=0,069

ПУ, Ме [Q1-Q3], г/сут 0,29 
[0,17-0,51]

1,23 
[0,95-1,65]

3,30 
[3,56-3,89]

1<0,001
2<0,001
3<0,001

Систолическое артериальное давление 
(САД), Ме [Q1-Q3], мм рт.ст.

120,0
[110,0-120,0]

130,0
[120,0-145,0]

140,0
[125,0-150,0]

1<0,001
2<0,001
3=0,152

Диастолическое артериальное давление 
(ДАД), Ме [Q1-Q3], мм рт.ст.

80,00
[70,00-80,00]

80,00
[80,00-90,00]

90,00
[80,0-100,0]

1=0,002
2<0,001
3=0,005

Исходная СКФ, Ме [Q1-Q3], мл/мин/1,73 м2 101,35
[74,6-123,7]

90,30
[56,8-110,9]

50,33
[38,8-89,6]

1=0,005
2<0,001
3=0,006

Конечная СКФ, Ме [Q1-Q3], мл/мин/1,73 м2 92,08
[87,2-117,9]

74,88
[45,1-101,0]

29,63
[13,5-59,1]

1<0,001
2<0,001
3<0,001

∆СКФ, Ме [Q1-Q3], мл/мин/ 1,73 м2 в год 2, 46
 [1,9-3,6]

3,83 
[1,9-7,4]

5,03 
[2,8-6,9]

1=0,027
2=0,025
3=0,026

ИА, Ме [Q1-Q3], баллы 5,00
[4,5-5,5]

6,50
[5,0-9,0]

7,00
[5,0-9,0]

1=0,003
2=0,017
3=0,958

ИС, Ме [Q1-Q3], баллы 5,5
[4,0-8,5]

7,0
[5,0-10,0]

9,0
[7,0-11,0]

1=0,044
2=0,003
3=0,144

Общий белок крови, г/л 74,50
[72,00-76,00]

65,00 
[61,00-72,00]

68,00 
[62,00-71,50]

1=0,049
2=0,018
3=0,398

Креатинин крови, мкмоль/л
86,00

[77,00-117,00]

89,50
[69,00-130,00]

152,00
[107,50-188,50]

1=0,144
2<0,001
3=0,001

Общий холестерин, ммоль/л 5,15
[4,73-5,46]

5,67
[4,98-6,95]

6,07
[5,70-7,59]

1=0,016
2<0,001
3=0,017

Мочевая кислота, мкмоль/л 341,00
 [300,00-394,00]

372,00 
[305,00-464,00]

451,00 
[353,00-497,00]

1=0,175
2=0,001
3=0,006

Примечание: 1 – достоверность различий между показателями 1-й и 2-й групп, 2 – между показателями 1-й и 3-й групп, 
3 – между показателями 2-й и 3-й групп.
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Анализ частоты рецидивов в 3 группах с различ-
ным ИРП и ее влияние на темпы прогрессирования 
нефрита показал, что в группе с низким риском 
прогрессирования по сравнению со 2-й и 3-й груп-
пами чаще встречалось безрецидивное течение у 
75% и реже рецидивирующее – у 25%, а во 2-й и 
3-й группах – чаще рецидивирующее течение по 
сравнению с 1-й группой (p<0,001), без различий 
между 2-й и 3-й группами. Следовательно, темпы 
прогрессирования выше при увеличении частоты 
рецидивов (табл. 2). 

В группах с различным ИРП частота встречае-
мости неиммунных факторов риска: курения, при-
ема НПВП, наследственности по заболеваниям 
почек, сопутствующим заболеваниям (хронический 
фарингит/тонзиллит, инфекции мочевых путей, 
сахарный диабет II типа, недостаточность крово-
обращения, индекс массы тела) не различалась 
(р>0,05). Частота встречаемости ишемической 
болезни сердца (ИБС) в группе с высоким ИРП 
оказалась выше (34,5%), чем в группах с низким 

(10%) и умеренным (10,6%) ИРП, р=0,011, что гово-
рит о повышении риска ИБС при прогрессирующих 
формах МезПГН.

Анализ влияния факторов риска (ФР) был изучен 
при прогрессирующих и непрогрессирующих вариан-
тах МезПГН. Прогрессирующее течение определяли 
при ΔСКФ более 1 мл/мин/1,73 м2 в год, непрогресси-
рующее – при менее 1 мл/мин/1,73 м2 в год. В группу 
с прогрессирующим течением вошли 62 пациента, 
с непрогрессирующим течением – 42 пациента. 
Длительность наблюдения в группе с прогрессирую-
щим течением составила 11 лет [4,1–17,5], в группе 
сравнения – 7 лет [5,0–10,7] (табл. 3). 

Соотношение частоты прогрессирующего и 
непрогрессирующего течения была одинаковой в 
3 группах с различным ИРП (p>0,05), однако не-
сколько нарастало по мере его увеличения. Ха-
рактеристика проявлений МезПГН представлена 
в табл. 4.

Сравниваемые группы пациентов были сопоста-
вимы по полу, возрасту, длительности заболевания, 

Т а б л и ц а  2
Варианты течения МезПГН

Варианты течения

1-я группа,
низкий риск 

(n=20)

2-я группа,
умеренный риск

(n=66)

3-я группа,
высокий риск

(n=29) р

Абс. (%)
Безрецидивное течение, абс. число (%) 15 (75,0) 21 (31,8) 7 (24,1) 1<0,001

2<0,001
3=0,845

Рецидивирующее течение, абс. число (%) 5 (25,0) 45 (68,2) 22 (75,9)

Примечание: достоверность различий: 1 – между показателями 1-й и 2-й групп, 2 – между показателями 1-й и 3-й групп, 
3 – между показателями 2-й и 3-й групп.

Рис. 1. Темпы прогрессирования МезПГН (∆ СКФ) в группах с различным ИРП
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индекса массы тела (ИМТ), СП, исходным ИА/ИС. 
Исходная и конечная СКФ при прогрессирующем 
течении нефрита были ниже, чем при непрогресси-
рующем течении (p<0,05). Уровни САД/ДАД были 
выше при прогрессирующем течении нефрита 
(р<0,05). Темпы снижения СКФ в группе с непро-
грессирующим течением – 0,60 [0,47–0,81] мл/мин/
год были ниже, чем с прогрессирующим течением 
нефрита – 2,78 [0,99–5,39] мл/мин/год, р<0,001, од-
нако частота встречаемости неиммунных факторов 
риска и сопутствующих заболеваний не различалась 
между группами (р>0,05).

Анализ влияния ФР при медленном (ΔСКФ от 1 
до 5 мл/мин/1,73 м2 в год) и ускоренном (∆СКФ более 
5 мл/мин/1,73 м2 в год) прогрессировании МезПГН 
изучен у 62 пациентов с длительностью заболевания 
11 лет [4,1–17,5]. Медиана темпов прогрессирования 
у пациентов с медленными темпами (33 пациента) 
составила 2,85 [2,47–3,75] мл/мин/год, у пациен-
тов с ускоренными темпами (29 пациентов) – 7,18 
[5,87–19,37] мл/мин/год. Частота ускоренного про-
грессирования среди мужчин составила 65,5%, 
среди женщин – 34,5% (p=0,027). У пациентов с 
ускоренными темпами чаще выявлялись курящие 
(р=0,041), хронический тонзиллит и фарингит 
(р=0,003). Пациенты с медленными темпами про-
грессирования чаще имели ИБС (р=0,015). Не вы-
явлено различий по уровням САД/ДАД, ПУ, СКФ, 
ИА/ИС, конечной СКФ, частоте неиммунных ФР и 
сопутствующих заболеваний.

Для выявления влияния ФР на темпы прогрес-
сирования в зависимости от стадии ХБП провели 
анализ в группах с ранними (С1, С2) и поздними 
(С3-С5) стадиями ХБП. В 1-ю группу с ранними ста-
диями ХБП вошли пациенты (n=80) с исходной СКФ 
102,4 [81,5–117,4] мл/мин/1,73 м2. Во 2-ю группу 
вошли пациенты (n=35) с поздними стадиями ХБП 
с исходной СКФ 46,1 [36,8–51,6] мл/мин/1,73 м2. 
Уровни САД и ДАД были выше у пациентов на позд-
них стадиях ХБП по сравнению с ранними, соот-
ветственно р=0,043 и р=0,036; уровень креатинина 
крови и мочевой кислоты, ИС также различались 
(p<0,01), что скорее обусловлено различием ста-
дий ХБП, вошедших в подгруппы наблюдения (см. 
табл. 4). Не выявлено различий по полу, продолжи-
тельности нефрита, ИА, частоте неиммунных ФР. 
Возраст оказался старше у пациентов с поздними 
стадиями ХБП – 41 год [34,0–44,0], по сравнению с 
ранними стадиями – 36,5 года [25,0–40,0], p<0,05. 
Темпы снижения СКФ были выше на поздних ста-
диях ХБП – 4,03 мл/мин/1,73 м2 в год [2,8–6,9], чем 
на ранних – 2,81 мл/мин/1,73 м2 в год [1,7–5,9], 
p<0,013. 

Для определения вероятности ускоренного про-
грессирования МезПГН в зависимости от всех ФР 
(иммунных и неиммунных) проведен бинарный ло-
гистический регрессионный анализ, целью которого 
явилась разработка прогностической модели (1) 
определения риска ускоренного прогрессирования 
МезПГН:

Т а б л и ц а  3
Распределение пациентов по течению нефрита (прогрессирующее, непрогрессирующее) в 3 группах ИРП 

Вариант течения
1-я группа,
низкий риск

(n=18)

2-я группа,
умеренный риск

(n=59)

3-я группа,
высокий риск

(n=27)

Итого
(n=104) р 

Прогрессирующее (П) 7 (38,9) 36 (61,0) 19 (70,4) 62 (59,6) 0,102
Непрогрессирующее (Н) 11(61,1) 23 (39,0) 8 (29,6) 42 (40,4)
Соотношение П/Н 0,64 1,57 2,38 1,47

Т а б л и ц а  4
Клинико-функциональные, морфологические особенности МезГН и темпы снижения СКФ 

при прогрессирующем и непрогрессирующем течении

Показатель
Течение ХГН

рпрогрессирующее течение 
(n=62)

непрогрессирующее течение 
(n=42)

Пол, муж/жен., абс. (%) 34 (54,8)/28 (45,2) 21 (50,0)/21 (50,0) 0,628
Возраст, лет 32,00 [24,00–42,00] 32,50 [26,00–42,00] 0,582
Длительность нефрита, лет 11,00 [4,08–17,50] 7,00 [5,00–10,75] 0,087
ИМТ, кг/м2 25,33 [21,12–27,52] 25,33 [23,18–28,00] 0,224
САД, мм рт.ст. 140,00 [120,00–155,50] 125,00 [120,00–130,00] 0,040*
ДАД, мм рт.ст. 90,00 [85,00–95,50] 80,00 [75,50–85,00] 0,040*
ПУ, Ме [Q1-Q3], г/сут 1,49 [0,80–3,13] 1,16 [0,66–1,65] 0,130
Исходная СКФ, мл/мин/1,73 м2 78,24 [74,96–84,49] 105,80 [97,38–122,66] 0,041*
Конечная СКФ, мл/мин/1,73 м2 49,53 [19,49–99,45] 85,66 [63,70–113,93] 0,001*
∆СКФ, мл/мин/1,73 м2 в год 2,78 [0,99–5,39] 0,60 [0,47–0,81] <0,001*
ИА, баллы 6,00 [5,00–8,00] 6,50 [5,00–10,00] 0,584
ИС, баллы 8,00 [6,00–11,00] 6,50 [5,00–10,00] 0,065

*p<0,05 – достоверность между показателями 2 групп; Ме [Q1-Q3].
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P = 1 / (1+e-z)×100%; 
z = -1,923 + 2,328×ХТОНЗ + 0,790×ХПОЛ + 0,317×ХКУР 
+0,274×XПУ + 0,085×ХИС 0,046×XДАД +0,046×XСАД + 

0,02×XиСКФ + 0,002×ХМК,

где P – вероятность прогрессирования МезПГН; 
e − математическая константа, основание нату-

рального логарифма, равное 2,718; 
-1,923 – константа, соответствующая теоретиче-

скому значению z при нулевом значении всех 
факторов; 

XТОНЗ – наличие сопутствующего заболевания: 
тонзиллита, фарингита (0 – нет, 1 – есть); 

XПОЛ (0 – женский, 1 – мужской); 
XКУР – наличие курения (0 – некурящие, 1 – ку-

рящие); 
XПУ – суточная протеинурия (г/сут); 
ХИС – индекс склероза (баллы); 
ХДАД – диастолическое артериальное давление 

(мм рт.ст.); 
ХCАД – систолическое артериальное давление 

(мм рт.ст.); 
ХиСКФ – исходная СКФ (мл/мин/1,73 м2); 
ХМК – содержание мочевой кислоты в сыворотке 

крови (мкмоль/л).

Значение χ2 для прогностической модели соста-
вило 22,09; p=0,002. Исходя из значения R-квадрата 
Найджелкерка, полученная функция объясняет 
46,9% дисперсии вероятности прогрессирования в 
течение периода наблюдения. Отношение шансов 
ускоренного прогрессирования при изменениях 
значений ФР представлено в табл. 5. Наличие 

тонзиллита/фарингита увеличивает риск темпов 
прогрессирования МезПГН в 10,26 раза; мужской 
пол – в 2,20 раза; курение – на 37,2% по сравнению 
с некурящими; увеличение СП на 1 г/сут увеличивает 
риск прогрессирования на 31,5%; увеличение ИС на 
1 балл – на 8,9%; увеличение ДАД на 1 мм рт.ст. – 
в 1,047 раза, или на 4,7%, CАД на 1 мм рт.ст. – на 
4,6%; снижение исходной СКФ на 1 мл/мин/1,73 м2 – 
на 2,1%; увеличение уровня мочевой кислоты на 
1 мкмоль/л – на 0,2%. 

Разделяющее значение логистической функции 
было определено с помощью метода ROC-кривых 
(рис. 2).

Т а б л и ц а  5

Факторы риска ускоренного прогрессирования 
МезПГН

Фактор

Изменение темпов 
прогрессирования МезПГН 

при изменении ФР 
на 1 единицу 
измерения

Прирост 
шансов, 

%

Тонзиллит, фарин-
гит 

10,259 +925,9

Пол 2,204 +120,4
Курение 1,372 +37,2
Суточная протеину-
рия, г/сут

1,315 +31,5

ИС, баллы 1,089 +8,9
ДАД, мм рт.ст. 1,047 +4,7
САД, мм рт.ст. 1,035 +4,6
Исходная СКФ, 
мл/мин/1,73 м2

1,021 - 2,1

Мочевая кислота, 
мкмоль/л

1,002 +0,2

Рис. 2. ROC-модель прогностической значимости риска 
ускоренного прогрессирования МезПГН

Т а б л и ц а  6
Результаты оценки прогноза пациентов с МезПГН 

Фактические 
темпы прогрессирования 

Предсказанные темпы прогрессирование
Итого

Медленные, p<33,3% Ускоренные, p≥33,3%
Абс. число % Абс. число % Абс. число %

Ускоренные 1 4,2 23 95,8 24 100,0
Медленные 19 70,4 8 29,6 27 100,0

Площадь под ROC-кривой соответствующей 
взаимосвязи прогноза прогрессирования и значения 
регрессионной функции составила 0,838±0,059 с 
95% ДИ: 0,723–0,959. Пороговое значение функции 
(1) в точке cut-off составило 33,3. Значения функции, 
равные или превышающие данное значение, соот-
ветствовали прогнозу темпов прогрессирования. 
Результаты оценки влияния ФР на риск ускоренного 
прогрессирования МезПГН с использованием моде-
ли прогноза представлены в табл. 6.

Диагностическая эффективность данной модели 
составила 82,4%. Чувствительность прогностиче-
ской модели составила 95,8%, cпецифичность – 
70,4%. 

Выводы:
1. Темпы прогрессирования нарастали по мере 

повышения исходного риска прогрессирования 
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МезПГН и составили при 1-й степени ИРП 2,46, при 
2-й степени – 3,83, при 3-й степени – 5,03 мл/мин/год. 

2. Для МезПГН с низким ИРП более характерно 
безрецидивное течение, со средним и высоким 
ИРП – рецидивирующее. При увеличении частоты 
рецидивов темпы прогрессирования выше, чем при 
безрецидивном течении. 

3. Не выявлено влияния неиммунных ФР на 
темпы прогрессирования МезПГН в зависимости 
от различного ИРП прогрессирующего и непро-
грессирующего течения нефрита, ранних (С1–С2) 
и поздних стадий (С3–С5) ХБП. При ускоренном 
прогрессировании МезПГН (более 7,18 мл/мин/
год) выявлено негативное влияние следующих не-
иммунных ФР: мужской пол, курение, хронический 
тонзиллит/фарингит.

4. ROC-модель прогностической значимости 
влияния ФР на ускоренное прогрессирование 
МезПГН включает (по мере убывания значимости): 
тонзиллит/фарингит, мужской пол, курение, повы-
шенные уровни СП, ИС, ДАД, CАД, мочевой кислоты; 
снижение СКФ.

5. Для снижения риска ускоренных темпов 
прогрессирования лечение пациентов с МезПГН 
следует проводить в соответствии с ИРП, выявлять 
и модифицировать дополнительные неиммунные 
факторы риска, что позволит снизить риск развития 
терминальной почечной недостаточности.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
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Реферат. В последнее время медико-генетическое исследование доказало свою незаменимость, но не во всех 
случаях оно может быть использовано из-за дороговизны и сложности методик, отсутствия информационной 
базы генетического материала жителей страны для сравнения с генетическим материалом опознаваемой лич-
ности трупа. В качестве недорогой альтернативы выступает остеология как наука, требующая индивидуальных 
познаний при минимуме специального оборудования и временных затрат. Цель исследования – разработать 
научно обоснованные диагностические критерии судебно-медицинской идентификации личности (пола, воз-
раста, типа телосложения и степени развитости мускулатуры) на основании морфометрического исследования 
лопатки. Материал и методы. В качестве материала для исследования послужили 108 актов (заключений) 
судебно-медицинских исследований трупов и лопаток от них. Использовались морфологический, морфомет-
рический и остеометрический методы исследований, а также математический с использованием прикладных 
программ статистической обработки материала. Результаты и их обсуждение. Получены новые качествен-
ные и количественные показатели оценки встречаемости отдельных морфометрических показателей лопаток в 
зависимости от возраста, пола, типа телосложения и степени развитости мускулатуры человека в центральном 
регионе России, изучены возрастные изменения суставной впадины лопатки. Впервые изучен характер изменений 
мест крепления мускулатуры у лопатки в корреляции их со степенью ее развитости. Выводы. Использование 
полученного алгоритма исследования лопаток позволит аргументировано уменьшить спектр проводимых остео-
логических исследований в пользу целенаправленного набора конкретного материала, что позволит снизить 
временные и экономические затраты в целом на проведение морфометрических исследований костей, а также 
повысит доказательную значимость экспертизы в уголовном судопроизводстве.
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Abstract. Recently, medical genetic research has proved its irreplaceability, but it cannot be used in all cases because 
of the high cost and complexity of the techniques, the lack of information base of the genetic material of the inhabitants 
of the country required to do comparison with genetic material of the identifi able personality of the corpse. Osteology 
appears as an inexpensive alternative, being a science, requiring individual knowledge with a minimum of special 
equipment and time costs. Aim. To develop scientifi cally grounded diagnostic criteria for forensic identifi cation of a 
person (gender, age, body type and degree of muscular development) on the basis of morphometric examination of 
the scapula. Material and methods. As a material for the study, 108 acts (conclusions) of forensic investigations of 
corpses and scapula from them were used. Morphological, morphometric and osteometric methods of research were 
applied, as well as mathematical methods using statistical software for processing material. Results and discussion. 
New qualitative and quantitative indices of individual morphometric scapula parameters assessment have been obtained 
depending on the gender, age, type of constitution and degree of human musculature development in the central region 
of Russia; age dependent changes in the articular cavity of the scapula have been studied. The nature of changes in the 
places of muscle attachment at the scapula has been studied in correlation with the degree of its development for the 
1st time. Conclusion. The use of the designed algorithm for scapula investigation will make it possible to reasonably 


