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Резюме: В данной статье говорится о характеристике причины риска 

поражения почек у больных с ревмотоидным артритом. Одной из актуальных 

проблем современной медицине поражению почек при ревмотоидном артрите. 

Рассматриваются вопросы распространенности и факторов риска хронической 

болезни почек. Почки поражаются при ревматоидном артрите чаще, чем его 

диагностируют. Вследствие этого ранняя диагностика поражения почек у 

больных ревмотоидный артрит имеет важное клиническое и прогностическое 

значение. Также рассмотрены возможные  морфологические варианты и 

механизмы поражения почек. При ревматоидном артрите возникновение 

хронической болезни почек зависит, прежде всего, продолжительность 

заболевания и характера воспалительного процесса. Эти данные полностью 

подтверждаются в настоящее время. Проблема  поражения почек при 

ревматоидном артрите мало изучена и требует дальнейших исследований. 
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Ревматические заболевания являются древнейшей патологией человека, и 

считается самым распространённым болезнь XXI века. В последние десятилетия 

отмечается определенный прогресс в области теоретической и клинической 

ревматологии. По данным Е.А. Галушко и Е.Л. Насонова ревматические 

заболевания включают более 80 болезней и синдромов. [31 ] 

Ревматоидный артрит (РА) является аутоиммунным заболеванием, 

характеризующимся развитием хронического деструктивного полиартрита с 

нередким вовлечением в патологический процесс других систем. Внесуставные 

системные поражения при РА могут оказывать серьезное влияние на прогноз 

заболевания [  8, 39] 

Масштабное исследования, проведенные в последние годы, 

продемонстрировали ассоциацию РА с высоким риском хронической болезни 

почек (ХБП) и сердечно-сосудистых осложнений, что связано с повышением 

смертности в этой категории пациентов [ 9, 27,18].  
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Спектр почечной патологии, лежащей в основе ХБП при РА, достаточно 

широк. Вторичный амилоидоз долгие годы занимал главную позицию среди 

вариантов нефропатии у больных РА [23,44]. По данным некоторых 

исследований, имеется тенденция к изменению структуры поражения почек при 

РА [5], учитывая применение высокоэффективных схем терапии, в том числе 

генно-инженерных препаратов, что служит дополнительной предпосылкой для 

изучения этой категории больных. 

Ранее в трудах В.А. Насоновой отмечено, что РА повсеместно чаще болеют 

женщины, чем мужчины (4:1). Причем у женщин частота встречаемости РА 

увеличивается с возрастом [40].  

К тому же, установлена более высокая встречаемость РА среди родственников 

больных первой степени родства, чем в общей популяции. Эти данные 

полностью подтверждаются в настоящее время [3]. 

Формирование нефропатий при РА носит многофакторный характер, что 

представлено многообразием их клинических и морфологических вариантов при 

незначительных, неспецифических изменениях в анализах мочи. Течение 

ревматоидной нефропатии, как и других хронических болезней почек, носит 

прогрессирующий характер с развитием нефросклероза и уменьшением 

плацдарма функционирующих нефронов, с исходом в хроническую почечную 

недостаточность, с крайне неблагоприятным прогнозом, что обусловливает 

важность ранней диагностики и лечения нефропатий при РА. Почечная 

патология обнаруживается при РА с высокой частотой - около 60%, по данным 

разных авторов [36]. 

У больных РА могут встречаться различные почечные заболевания: 

вторичный амилоидоз почек, гломерулонефрит, интерстициальный нефрит,  

васкулит почечных сосудов, нефросклероз, а в некоторых случаях - их сочетания 

[30,37]. Этиологически очень условно поражения почек у больных РА можно 

разделить на 2 группы: во-первых, нефропатия как одно из экстраартикулярных 

проявлений или осложнений самого РА, например, васкулит почечных сосудов, 

хронический гломерулонефрит, вторичный амилоидоз, и во-вторых, как 

осложнение лекарственной терапии Р А : анальгетическая нефропатия (АН), 

лекарственный гломерулонефрит. Патогенез таких разных почечных 

заболеваний не может быть одинаковым. Определенный вклад в 

прогрессирование хронической болезни почек вносят нарушения в системе 

гемостаза, эндотелиальная дисфункция [41,43,24], частота обострений 

заболевания, наличие полулуний и выраженность тубулоинтерстициальных 

изменений в нефробиоптате [21]. 

У пациентов с ревматоидным васкулитом почечных сосудов чаще 

выявляется небольшое транзиторное снижение почечной функции вместе с 
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преходящей гематурией, говорящей о локальном воспалении, а тяжелая 

почечная недостаточность наблюдается редко [38,1]. 

Спектр почечной патологии, лежащей в основе ХБП при РА, достаточно 

широк. Вторичный амилоидоз долгие годы занимал главную позицию среди 

вариантов нефропатии у больных РА [45,28]. По данным некоторых 

исследований, имеется тенденция к изменению структуры поражения почек при 

РА [6]. 

Многими исследователями отмечено, что у больных РА развитие ХБП и 

степень выраженности ее проявлений определяются продолжительностью и 

активностью основного заболевания, возрастом, наличием артериальной 

гипертензии (АГ), нарушений метаболизма липидов и гипергликемии [46, 2, 17]. 

Неблагоприятная прогностическая значимость поражения почек при 

ревматоидном артрите (РА) активно привлекает внимание исследователей в 

последние годы [10]. 

Те или иные клинические варианты вовлечения почек в патологический 

процесс при ревматоидном артрите отмечаются у большинства пациентов [33]. 

Описаны различные варианты поражения почек при ревматоидном артрите, в 

частности, гломерулонефрит, амилоидоз, васкулит, а также ятрогенные формы 

(анальгетические тубулопатии, мембранозная нефропатия и др.) [35,29,32]. 

Ранние проявления функциональных почечных нарушений, особенно при их 

умеренной выраженности, не всегда обращают на себя внимание клиницистов, в 

то время как прогрессирование хронической болезни почек (ХБП) при РА может 

быть быстрым, особенно в пожилом возрасте, а также при ассоциации с 

сердечно-сосудистой патологией [11,14].По данным некоторых исследователей, 

развитие ХБП при РА может быть ассоциировано с сердечно-сосудистым 

поражением в большей степени, чем с активностью самого РА [16]. 

В настоящее время ведущим патогенетическим механизмом развития 

гломеруло и тубуоинтерстициальных изменений в почках является хроническое 

воспаление. В частности, повышенные уровни С-реактивного белка крови (СРБ) 

у больных с РА вызывают дисфункцию эндотелия сосудов клубочков и 

запускают синтез провоспалительных цитокинов. [20,25]. В ранее 

опубликованных работах показано, что у больных РА, леченных ингибиторами 

цитокинов, функция почек длительно оставалась стабильной [19]. По другим 

данным, при РА и амилоидозе почек терапия ингибиторами фактора некроза 

опухоли альфа приводила к одновременному снижению протеинурии [4,7]. 

Изучение патогенеза гломерулонефрита продолжается, так как существующие 

методы терапии не обладают желаемой эффективностью  [34,]. Доказана связь 

гломерулонефрита с изменением равновесия синтеза цитокинов, связанные с 

механизмами иммунного ответа [13,22].Установлено, что цитокины принимают 
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участие в регуляции пролиферативных процессов, ифференцировки, роста, 

деятельности клеток [12,26]. Количественное содержание цитокинов и их 

соотношение отражают динамику патологического процесса, коррелируют с 

активностью заболевания, что позволяет судить об эффективности проводимой 

терапии и прогнозировать исход заболевания [42]. 
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