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Цель. Изучить диагностическое и прогностическое значение уровней естественных аутоантител к почечным антиге-
нам в сыворотке крови у здоровых детей, имеющих риск развития заболевания почек, и у детей с манифестными фор-
мами пиелонефрита. 
Пациенты и методы. В проспективном исследовании изучалась динамика уровней естественных аутоантител к 
цитозольному и мембранным антигенам почек в течение 3 лет у 56 новорожденных детей из группы риска по разви-
тию пиелонефрита и в группе сравнения. Кроме того, проведено исследование уровней аутоантител к антигенам 
почек у 65 детей с различными формами пиелонефрита с учетом течения, активности, давности заболевания и 
сохранности функций почек. 
Результаты. Установлено, что у 37,5% детей из группы риска уже при рождении были повышены уровни аутоанти-
тел, а к 6-месячному возрасту – у половины детей (53,8%). Проспективное наблюдение показало, что у большинства 
из этих детей (92,5%) к 3 годам был установлен диагноз пиелонефрит. В группе детей с различными формами пиело-
нефрита были выявлены нарушения в продукции естественных аутоантител к почечным антигенам. Установлена взаи-
мосвязь между повышением показателей аутоантител к почечным антигенам и рецидивированием пиелонефрита.
Заключение. Таким образом, повышение продукции аутоантител к цитозольным и мембранным антигенам почек у 
детей раннего возраста является предикторным фактором риска развития пиелонефрита. Повышение уровней ауто-
антител к почечным антигенам у детей сопутствует рецидивированию пиелонефритического процесса.
Ключевые слова: пиелонефрит у детей, ранняя диагностика, аутоантитела, рецидивы.

Innovative approach to the assessment of risk factors for kidney disease in children
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The objective. To study the diagnostic and prognostic value of levels of natural antibodies to renal antigens in the blood 
serum of healthy children who are at risk of kidney disease and in children with manifest forms of pyelonephritis.
Patients and Methods. This prospective study examined the dynamics of the levels of natural antibodies to cytosolic and 
membrane antigens of kidney within 3 years in 56 neonates at risk for the development of pyelonephritis and in the comparison 
group. In addition, a study of the levels of autoantibodies to antigens of the kidneys in 65 children with various forms of 
pyelonephritis, with the flow of activity, duration of the disease and the preservation of kidney function.
Results. As was found, 37.5% of children at risk at birth had increased levels of autoantibodies, and by 6 months of age – half 
of the children (53.8%). Prospective study showed that the majority of these children (92.5%) at 3 years was diagnosed with 
pyelonephritis. In the group of children with various forms of pyelonephritis was revealed that the production of natural 
autoantibodies to renal antigens. The relationship between the increase in performance of autoantibodies to renal antigens and 
recurrence of pyelonephritis.
Conclusion. The increase in the production of autoantibodies to the cytosolic and membrane antigens of kidney in young 
children can be used as a predictor risk factor for pyelonephritis. Increased levels of autoantibodies to renal antigens in children 
accompanied recurrence pielonefritis process.
Keywords: pyelonephritis in children, early diagnosis, autoantibodies, relapses. 
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Долгое время считалось, что в организме в норме не форми-
руются антитела против собственных тканей. Вопреки этим 
взглядам, еще в конце XIX века И.И.Мечников впервые выска-
зал предположение о том, что роль иммунной системы сво-
дится не столько к борьбе с патогенными агентами, сколько к 
поддержанию «состояния гармонии» [1]. Благодаря работам 
А.Ш. Зайчика (1982), А.Б. Полетаева (1996), Alarcon-Segovia D. 
(1978), I. Cohen (2001), Y. Shoenfeld (2007) и многих других 
исследователей блестящая идея И.И. Мечникова была под-
тверждена в современных научных экспериментах. По дан-
ным исследований последних лет, физиологические регуля-
торные ауто-АТ в норме определяются у абсолютно здоровых 
индивидов [1,3,4,5,6]. Исследования по картированию ауто-АТ 
различной органной специфичности, проведенные в послед-
ние годы, свидетельствуют о том, что ауто-АТ к различным 
органам и тканям постоянно циркулируют в крови здорового 
человека, имеют определенную физиологическую концентра-
цию и предназначены для обеспечения гомеостаза организма 
[7,8,9,10,11]. Физиологические ауто-АТ принимают участие в 
процессах апоптоза. Чем интенсивнее идут процессы апопто-
за в организме, тем больше вырабатывается ауто-АТ. В основе 
развития самых разных заболеваний лежат стойкие наруше-
ния синтеза и распада тех или иных молекулярных компонен-
тов органа или ткани, что, согласно данному принципу, ведет к 
изменению продукции соответствующих ауто-АТ. Изучение 
аутоиммунных процессов при различных видах патологии 
выявило наличие повышения противотканевых антител при 
заболеваниях сердца, почек, кишечника и печени, при патоло-
гии крови, щитовидной железы [3,11,12,13,14,15]. Стойкие 
изменения ауто-AT рассматриваются как признак возможного 
формирования патологического процесса в ткани органа, 
даже если на момент обследования еще нет явной клиничес-
кой симптоматики или характерных биохимических измене-
ний [7,11,13,16,17]. В этой связи анализ количественных изме-
нений в содержании ауто-АТ, может служить удобным предик-
торным инструментом, позволяющим судить о начинающихся 
или уже манифестировавших патологических процессах 
любой органной локализации [10,14,15,18]. Было установлено, 
что ревматоидный артрит можно прогнозировать за 10 лет до 
появления клинических признаков, сахарный диабет I типа – 
за 5 лет [19,20,21]. 

Использование новых подходов к оценке уровня ауто-АТ, а 
именно в качестве ранних диагностических маркеров, при 
заболеваниях почек является актуальным, поскольку диагнос-
тика пиелонефрита (ПН) у детей раннего возраста часто явля-
ется затруднительной. Известно, что дистрофические и 
деструктивные процессы в клетках паренхимы почек возни-
кают задолго до клинической манифестации ПН, а скрытый 
патологический процесс, сопровождающийся активацией 
апоптоза, протекает латентно в течение месяцев и даже лет.

В задачи нашего исследования входило изучение уровня 
ауто-АТ к антигенам почек в сыворотке крови новорожденных 
детей из группы риска по развитию ПН и оценка динамики 
этих показателей на первом году жизни для установления 

нарушения их продукции на ранних этапах развития ПН. 
Кроме того, изучалась диагностическая значимость уровня 
ауто-АТ к антигенам почек у детей с различными формами 
ПН. 

Материал и методы. Проведен анализ 267 амбулаторных 
карт наблюдения за развитием детей в возрасте от 3 месяцев 
до 16 лет с острым и хроническим ПН, среди них 149 девочек 
и 118 мальчиков. Исследованы пренатальные, наследственно-
конституциональные, экологические и социально-бытовые 
факторы риска, предрасполагающие к развитию ПН. 

Обследованы две группы детей – 56 новорожденных детей 
из группы риска по развитию ПН и 65 детей, больных пиело-
нефритом, в возрасте от 3 месяцев до 16 лет. Первая группа 
была сформирована из новорожденных (27 мальчиков, 29 
девочек) детей с отягощенным перинатальным анамнезом по 
ПН, рожденных у матерей с пиелонефритом. У всех детей на 
5-6 день жизни и затем в возрасте 6 месяцев определяли уро-
вень ауто-АТ класса IgG к 2 мембранным (KiM-05-40 и KiM-05-
300) и цитозольному (KiS-07-120) антигенам паренхимы почек. 
В течение первых 3 лет жизни дети находились под наблюде-
нием, в ходе которого ежеквартально проводили их клиничес-
кое нефрологическое обследование, выполняли анализы 
мочи, УЗИ органов мочевой системы, исследование функций 
почек. Группа сравнения состояла из 25 здоровых новорож-
денных детей, которые по совокупности анамнестических, 
клинических и лабораторных данных не имели признаков 
заболеваний органов мочевой системы.

Вторую группу составили 65 детей с диагностированным к 
моменту исследования ПН в возрасте от 3 месяцев до 16 лет, 
из них 39 (60%) девочек и 26 (40%) мальчиков. У 11 (6,9%) детей 
был диагностирован острый ПН и у 54 (83%) – хронический ПН 
(из них у 32 – рецидивирующее течение и у 22 – латентное). 
Среди детей с хроническим пиелонефритом у 61,1% установ-
лен обструктивный ПН, у 38,8% – необструктивный дисмета-
болический ПН. Длительность заболевания пиелонефритом у 
26 детей (40%) составила более 5 лет, у 19 детей (29%) – от 1 до 
5 лет, у 7 детей (10%) – до 1 года и у 14 детей (21%) пиело-
нефрит был выявлен впервые. Дети с пиелонефритом наблю-
дались в условиях нефрологического отделения. Диагноз ПН 
выставлялся на основании следующих диагностических кри-
териев: лихорадка, интоксикация, болевой абдоминальный 
синдром, нарушения мочеиспускания, мочевой синдром (лей-
коцитурия, диагностически значимая бактериурия), данные 
инструментальных исследований (ультразвукового и рентге-
нологического исследований). Группу сравнения составили 42 
ребенка в возрасте от 3 месяцев до 16 лет, сопоставимых по 
полу и возрасту со второй группой, которые по совокупности 
анамнестических, клинических и лабораторных данных не 
имели признаков заболеваний органов мочевой системы.

Уровни ауто-АТ к антигенам почек определялись методом 
ИФА с использованием сертифицированных тест-систем ЭЛИ-
ТЕСТ – ЭЛИ-Нефро-Тест (МИЦ Иммункулус, Россия, рег.удосто-
верение № ФСР 2009/04887, европейский сертификат EUROCAT 
№CTD091012). Результаты оценки сывороточной иммунореак-
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тивности (ИР) анализируемых проб, полученные в единицах 
оптической плотности, пересчитывали по отношению к имму-
нореактивности (ИР) сыворотки «внутреннего стандарта» с 
теми же антигенами и выражали в условных единицах ИР (у.е.) 
по формуле: ИР = (R(аг) х 100) -100 / R(ст) , где R(аг) – величина 
оптической плотности реакции анализируемой сыворотки 
крови в лунках с соответствующими антигенами; R(ст) – вели-
чина оптической плотности реакции сыворотки «внутреннего 
стандарта» в лунках, содержащих те же антигены.

При этом если ИР анализируемой сыворотки с каким-либо 
антигеном была выше реакции «внутреннего стандарта», она 
выражалась в у.е. со знаком «плюс» (например, 120% от ИР 
реакции «внутреннего стандарта» соответствовало +20 у.е.); 
если ИР анализируемой сыворотки с каким-либо антигеном 
была ниже реакции «внутреннего стандарта» с тем же антиге-
ном, она выражалась в у.е. со знаком «минус» (например, 80% 
от ИР реакции «внутреннего стандарта» соответствовало -20 
у.е.). Постановку реакций «внутреннего стандарта» с каждым 
из антигенов проводили на каждом из планшетов, что позво-
лило свести к минимуму вариации результатов, получаемых в 
разные дни на планшетах. 

Интерпретация полученных результатов проводилась с уче-
том клинических данных и возраста пациентов. Если относи-
тельные значения иммунореактивности анализируемой сыво-
ротки с любым из трех вышеперечисленных антигенов нахо-
дились в диапазоне значений от – 40 до -10 у.е. (для детей от 0 
до 7 лет) и -30 до +20 у.е. (для детей старше 7 лет), то расцени-
валось, что сыворотка не содержит аномальных количеств 
ауто-АТ. Относительные значения иммунореактивности ана-
лизируемой сыворотки с любым из антигенов, выходящие за 
пределы диапазонов нормы, считались патологическими. 
Причем повышение уровня ауто-АТ более +10 у.е. (у детей от 0 
до 7 лет) и более +40 у.е. (у детей старше 7 лет) расценивалось 
как выраженное отклонение (гиперреактивность) в продук-
ции соответствующих ауто-АТ. 

Статистическая обработка материала проведена методами 
корреляционного анализа с оценкой достоверности различия 
величин и коэффициентов корреляции с использованием 
коэффициента Пирсона и дискриминантного анализа с вычис-
лением значений отношения шансов. 

Результаты и их обсуждение. По данным ретроспективно-
го анализа (267 детей) установлено, что каждый больной ребе-
нок уже в периоде внутриутробного развития имел отягощаю-
щие факторы медико-социального анамнеза, способствовав-
шие развитию ПН. Установлено, что гестационный ПН матери, 
хронический рецидивирующий ПН матери с детства, воспали-
тельные заболевания органов малого таза матери, в том числе 
хламидийной и микоплазменной этиологии, гестоз и ПН в 
семейном анамнезе отмечались достоверно чаще (р=0,0001) в 
группе больных ПН по сравнению с детьми группы сравнения. 
Наибольшим значением отношения шансов, а, следовательно, 
наибольшей информативностью при оценке вероятности раз-
вития ПН обладали такие признаки, как гестационный ПН 
(18,77, р=0,00001), хронический ПН матери (13,80, р=0,0001), 

гестоз (9,77, р=0,00001). Эти данные анамнеза были выделены 
как наиболее значимые при формировании группы риска по 
развитию ПН среди новорожденных детей.

Проспективное исследование показало, что в группе ново-
рожденных детей 37,5% детей у матерей с пиелонефритом 
уже в первые дни жизни имели повышение уровней ауто-АТ к 
2 мембранным (KiM-05-40 и KiM-05-300) и цитозольному (KiS-
07-120) антигенам паренхимы почек, в отличие от детей груп-
пы сравнения того же возраста, у которых отклонений в 
содержании ауто-АТ к антигенам почек выявлено не было. В 
6-месячном возрасте было проведено повторное определе-
ние уровней ауто-АТ. Установлено, что 94,7% детей, у которых 
при рождении регистрировалось повышение уровня ауто-АТ 
к антигенам почек, к 6- месячному возрасту также имели 
повышенную продукцию этих же ауто-АТ. Более того, было 
установлено, что к 6 месяцам общая численность детей с 
повышенным содержанием ауто-АТ к антигенам почек еще 
более возрастала, к этому сроку они выявлялись более чем у 
половины (28 детей) исследуемой группы (53,8%). Выявлена 
высокая степень корреляции между уровнем продукции ауто-
АТ в периоде новорожденности и уровнем тех же ауто-АТ у 
детей в возрасте 6 месяцев (r=+0,91, р<0,05). Следует отметить, 
что значения ауто-АТ были более высокими у детей в периоде 
новорожденности и находились в диапазоне от +40 до +100 
у.е, чем у детей в возрасте 6 месяцев – от +10 до +50 у.е. (рис.1, 
рис.2). На наш взгляд, повышенное содержание ауто-АТ к анти-
генам почек у новорожденных детей из группы высокого 
риска может быть обусловлено трансплацентарным поступле-
нием ауто-АТ той же специфичности, продуцируемых в орга-
низме матерей, страдающих ПН. Данные корреляционного 
анализа выявили прямую значимую взаимосвязь (r=0,68, 
р<0,05) повышения ауто-АТ к антигенам почек у новорожден-
ного и наличия гестационного ПН у матери. 

Рис.1. Уровни ауто-АТ к антигенам почек у новорожденных детей 
основной группы
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Среди пациентов, имевших повышенные значения ауто-АТ к 
почечным антигенам при рождении, заболеваемость пиело-
нефритом была выше и к 3-летнему возрасту составила 90,5%. 
В группе этих детей преобладал обструктивный тип хроничес-
кого вторичного ПН (n=15; 78,9%). Среди детей, у которых 
повышение ауто-АТ было выявлено только в 6 месяцев, только 
у половины (57,4%) к 3 годам был установлен хронический 
вторичный обструктивный ПН, у остальных детей признаков 
патологии почек не отмечалось. У детей группы сравнения ПН 
за период наблюдения выявлен не был. Чувствительность 
метода при двукратном подтверждении положительного 
результата (в периоде новорожденности и в 6 месяцев) состав-
ляет 95%, специфичность – 92%. При однократном выявлении 
положительного результата чувствительность метода снижа-
лась до 79%, а специфичность оставалась достаточно высокой 
(90%), что может быть связано с возможным транзиторным 
повышением общей иммунореактивности организма. 

Третий этап исследования заключался в изучении уровней 
ауто-АТ у детей разных возрастов, с разными формами ПН и 
различной давностью заболевания. Анализ данных анамнеза 
показал, что почти у половины матерей наблюдалось обостре-
ние урогенитальной инфекции в период беременности (30 – 
46,1%), а обострение хронического ПН (гестационный ПН) – у 
39 женщин (60,0%). В семейном анамнезе у детей отмечена 
высокая частота заболеваний органов мочевой системы (63%). 
Из экстраренальных проявлений у большинства детей наблю-
дались явления интоксикации (n=51, 78,4%), у 37 (56,9%) боль-
ных был положительным симптом Пастернацкого, у 6 (9,2%) 
детей зафиксирована артериальная гипертензия. Структура 
возбудителей ПН была следующей:

– у детей с острым ПН в 5 случаях была выявлена Escherichia 
Сoli, у 3 детей – Klebsiella, у 2 детей – Proteus, у 1 ребенка – 
Enterococcus; 

– среди детей с хроническим ПН у 34 (63%) регистрирова-
лась Escherichia Сoli, у 8 (15%) – Klebsiella, у 5 (9,2%) детей – 
Proteus, у 5 (9,2%) – Pseudomonas aeruginosa, у 3 (5,5%) – 
Staphylococcus, у 2 (3,7%) – Enterococcus, у 2 (3,7%) – Streptococcus. 
У 33,3% детей с хроническим ПН были установлены ассоциа-
ции двух или трех микроорганизмов.

Рис.2. Уровни ауто-АТ к антигенам почек у детей основной группы в воз-
расте 6 месяцев

В результате анализа функциональных нарушений 
почек у всех обследованных детей выявлено, что у 21 
(32,3%) СКФ была ниже нормы, у 12 (18,4%) превыша-
ла средние нормальные значения. У 17 (26,1%) детей 
обнаружено снижение осмотического концентриро-
вания мочи, у 28 (43,0%) – никтурия, снижение 
канальцевой реабсорбции зарегистрировано у 10 
(15,3%) пациентов.

По данным УЗИ почек пациентов с разными форма-
ми ПН у 18 (27,6%) визуализировались признаки 
активного воспаления (увеличение размеров почки, 
отек паренхимы), точечные гиперэхогенные структу-
ры выявлялись у 32 детей (49,2%), аномалии почек – 
у 5 детей (7,6%), гидронефроз был диагностирован у 
13 детей (20%), нефроптоз – у 1 ребенка. 

У детей группы сравнения отсутствовали жалобы и 
объективные признаки заболевания органов моче-
вой системы, не было патологических отклонений в 
клинических и биохимических анализах крови, мочи 
и кала.

Исследование уровней естественных ауто-АТ к 2 
мембранным (KiM-05-40 и KiM-05-300) и цитозольно-
му (KiS-07-120) антигенам почек в сыворотке крови у 
65 детей ПН выявило повышение уровней ауто-АТ у 
43 детей, что составило 66,1%, снижение – у 23,0% 
детей, нормальные значения ауто-АТ отмечались 
лишь у 10,7% детей. Все дети с острым ПН имели 
повышение уровней ауто-АТ к антигенам почек, из 
них 45,4% – ко всем исследуемым антигенам, а 54,6% 
– к цитозольному (KiS-07-120) и одному из мембран-
ных антигенов (KiM-05-40 или KiM-05-300). У боль-
шинства детей с хроническим ПН (87,0%) также были 
выявлены патологические отклонения уровней ауто-
АТ к антигенам почек. Среди них повышение ауто-АТ 
было установлено у 32 (59,2%) детей, снижение – у 15 
(27,7%) детей. Лишь у 7 (12,9%) пациентов показатели 
ауто-АТ были в норме. Снижение показателей ауто-
АТ ниже нормы было зарегистрировано у половины 
пациентов (6 детей, 54,5%) с латентным течением 
хронического ПН и у 9 (20,9%) пациентов с рецидиви-
рующим течением хронического ПН. Общим для 
детей этой группы являлась большая длительность 
заболевания (более 5 лет) и нечастые рецидивы 
обострения ПН (1-2 раза/год). 

Анализ повышения уровней ауто-АТ у детей с хро-
ническим ПН показал, что у пациентов с хроничес-
ким обструктивным ПН отмечалось статистически 
достоверное увеличение показателей ауто-АТ ко 
всем трем исследуемым антигенам почек (p<0,01), по 
сравнению с пациентами с необструктивными фор-
мами ПН. Исследование показателей ауто-АТ у детей 
с нарушениями функций почек выявило, что у боль-
шинства (5 детей) из них имелась повышенная про-
дукция ауто-АТ только к мембранным антигенам 
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почек. В группе детей с хроническим ПН давностью 
до 5 лет достоверно чаще (80%, p<0,001) отмечалось 
повышение ауто-АТ ко всем исследуемым антигенам 
почек. У детей со стажем заболевания более 5 лет 
чаще имелась повышенная продукция ауто-АТ толь-
ко к мембранным антигенам почек (52,3%, p<0,05). 
При сопоставлении микробного пейзажа мочи детей 
с ПН и показателями ауто-АТ к почечным антигенам, 
установлено, что у большинства (93,4%) детей, имев-
ших бактериурию на момент исследования, отмеча-
лось выраженное повышение уровней всех ауто-АТ к 
антигенам почек. Это согласуется с данными боль-
шинства авторов о способности бактерий путем 
феномена антигенной мимикрии запускать процес-
сы аутоиммунизации в организме человека. 

Рецидивирующий ПН достоверно чаще (р<0,0001) 
характеризовался повышением продукции ауто-АТ, 
по сравнению с латентным течением заболевания, 
при котором у более чем половины детей (54,5%) 
было зарегистрировано снижение показателей ауто-
АТ ко всем антигенам почек. Корреляционный ана-
лиз выявил положительную взаимосвязь повышения 
ауто-АТ к мембранным антигенам почек и рецидиви-
рующим течением ПН (r=+0,58, p<0,05). При наблю-
дении в течение 2 лет за детьми с ПН было установ-
лено, что рецидивы заболевания были отмечены у 14 
(70,0%) детей, имевших высокие уровни ауто-АТ ко 
всем исследованным антигенам почек. В группе с 
повышением ауто-АТ к двум мембранным антигенам 
почек (KiM-05-40 и KiM-05-300) процесс также реци-
дивировал у большинства (81,8%) пациентов. В то же 
время среди детей с повышением уровня ауто-АТ 
только к двум (мембранному и цитозольному) анти-
генам почек и снижением уровней ауто-АТ к антиге-
нам почек количество рецидивов было достоверно 
реже и составило 33,3% (p<0,01) и 13,3% (p<0,01) 
соответственно. 

Полученные данные продемонстрировали про-
гностическую важность и необходимость учета дан-
ных медико-социального анамнеза ребенка и в пер-
вую очередь состояния здоровья матери. 

Высокая степень корреляции между повышением 
ауто-АТ к антигенам почек у новорожденного и нали-
чием гестационного ПН у матери, вероятно, связана 
с трансплацентарной передачей повышенных уров-
ней почечных ауто-АТ от матери к плоду. 
Проспективное наблюдение в течение 3 лет выявило 
высокую частоту заболевания ПН среди детей, рож-
денных от матерей с ПН и имевших высокие значе-
ния ауто-АТ к антигенам почек при рождении. Таким 
образом, повышение продукции ауто-АТ к антигенам 
почек в периоде новорожденности может отражать 
наличие патологического процесса в почках на ран-
них этапах развития ПН, до манифестации заболева-

ния и с учетом высокой чувствительности метода, 
делает возможным использование их в качестве 
скринингового прогностического критерия у детей 
из группы риска по развитию ПН. Следует отметить, 
что результаты проведенного исследования совпа-
дают с предположениями и выводами A.Notkins [17], 
обосновавшего положение о том, что естественные 
ауто-АТ могут быть весьма информативными пре-
дикторами различных заболеваний и синдромов (не 
только аутоиммунных). 

Исследование ауто-АТ у пациентов с диагностиро-
ванными формами ПН также является перспектив-
ным в плане прогноза дальнейшего течения. 
Снижение показателей ауто-АТ ниже нормы может 
свидетельствовать о недостатке регулирующего, 
возможно репаративного, влияния ауто-АТ, создаю-
щего условия для латентно текущего микробно-вос-
палительного процесса в почечной ткани у детей. 
Низкие уровни ауто-АТ к антигенам почек у пациен-
тов с длительно текущим субклиническим вариантом 
пиелонефрита, вероятно, сопряжены с угнетением 
других звеньев иммунитета и обеднением резервов, 
предназначенных для осуществления эффективного 
антиинфекционного иммунного ответа, что соответс-
твует имеющимся в литературе сведениям о роли 
иммунной системы в патогенезе пиелонефрита [19]. 

Повышение продукции ауто-АТ к мембранным 
антигенам почек было выявлено у подавляющего 
большинства детей с активным хроническим обструк-
тивным ПН, имеющих структурно-функциональные 
нарушения в почках, бактериурию и большую дав-
ность заболевания. Рецидивирующее течение ПН 
также в большинстве случаев сопровождалось повы-
шением показателей ауто-АТ к антигенам почек. По 
данным большинства исследований, такие формы 
ПН, как правило, сопровождаются формированием 
персистенции микроорганизмов в почечной ткани и 
сопряжены с иммунодефицитом самых разных зве-
ньев иммунитета, формированием тяжелых форм ПН 
с быстрой гибелью специализированных клеток 
почек и замещению их фиброзной тканью. Исходя из 
этого, можно предположить, что наличие повышен-
ной выработки ауто-АТ к белкам мембран клеток 
почечной паренхимы может являться индикатором 
деструктивных процессов в почках, поскольку харак-
теризуют разрушение мембран клеток путем апопто-
за. 

 В заключение следует отметить, что обзор совре-
менных взглядов на физиологические и патологичес-
кие аспекты аутоиммунитета свидетельствует о слож-
ности и неоднозначности данного вопроса, но вмес-
те с тем и о большом предиктивном потенциале, 
открывающем перспективы новых подходов к лече-
нию заболеваний на доклиническом этапе. 
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