
О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  /  O R I G I N A L  I N V E S T I G A T I O N S

26 Современная ревматология. 2025;19(5):26–33

Егорова О.Н.1,2, Дацина А.В.1, Тарасова Г.М.1, Самаркина Е.Ю.1,  
Никишина Н.Ю.1, Глухова С.И.1, Диатроптов М.Е.1, Авдеева А.С.1, Лила А.М.1,3 

1ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой», Москва;  
2ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт  

им. М.Ф. Владимирского», Москва; 3ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного  
профессионального образования» Минздрава России, Москва 

1Россия, 115522, Москва, Каширское шоссе, 34А; 2Россия, 129110, Москва, ул. Щепкина, 61/2;  
3Россия, 125993, Москва, ул. Баррикадная, 2/1, стр. 1

Цель исследования – оценить диагностическую значимость уровней растворимых рецепторов CD11b и CD163 в моче (U-CD11b 
и U-CD163) у пациентов с системными васкулитами, ассоциированными с антинейтрофильными цитоплазматическими 
антителами (АНЦА-СВ). 
Материал и методы. В одномоментное исследование включено 48 пациентов (21 мужчина и 27 женщин, медиана возраста –  
52 [31; 67] года) с достоверным диагнозом АНЦА-СВ: у 38 больных верифицирован гранулематоз с полиангиитом (ГПА), у 8 – мик-
роскопический полиангиит (МПА) и у 2 – эозинофильный гранулематоз с полиангиитом. Больные были разделены на две группы: в  
1-ю группу вошли пациенты с АНЦА-СВ без поражения почек (n=25), во 2-ю – с АНЦА-СВ с поражением почек (n=23). 3-ю группу 
(группа сравнения) составили 13 пациентов (4 мужчины и 9 женщин, медиана возраста – 34 [29,0; 43,4] года) с системной красной 
волчанкой (СКВ) с достоверным поражением почек. Всем пациентам проводилось общепринятое клиническое, лабораторное и ин-
струментальное обследование с использованием стандартных методов диагностики.  
Уровни U-CD11b и U-CD163 оценивали с помощью наборов для иммуноферментного анализа ELH-ITGAM-1 для CD11b человека; 
DC1630 для CD163 человека (Китай). Референсные значения U-CD11b и U-CD163 были установлены по 95-му процентилю у 
добровольцев без аутоиммунных заболеваний и составили 5,7 и 41,4 нг/мл соответственно. У 10 пациентов (2 – с ГПА, 1 – с МПА 
и 7 – с СКВ) проведена прижизненная морфологическая верификация гломерулонефрита (ГН).  
Результаты и обсуждение. У 36 пациентов (у 23 – с АНЦА-СВ и у 13 – с СКВ) выявлен ГН. Уровень U-CD11b у 8 (61,5%) пациентов 
с СКВ был значимо выше, чем у 22 (46%) с АНЦА-СВ (медиана соответственно – 8,2 [4,5; 11,1] и 5,1 [2,7; 8,1] нг/моль; р=0,02).  
В то же время уровень U-CD163 у 13 (48%) пациентов с АНЦА-СВ был выше (медиана – 29,8 [3,5; 159,1] нг/ммоль), чем у 6 (46,1%) 
с СКВ (22,6 [12,7; 148,5] нг/моль), р=0,04. Повышение концентрации U-CD11b значимо чаще определялось у больных СКВ и 
пациентов с АНЦА-СВ с поражением почек, чем у пациентов с АНЦА-СВ без поражения почек (в 61,5; 56,5 и 36% случаев 
соответственно; p=0,001), причем максимальный уровень отмечался в 3-й группе (медиана – 8,2 [4,5; 11,1] нг/ммоль). Повышенный 
уровень U-CD163 чаще выявлялся в 3-й и 2-й группах, чем в 1-й (46,1%, p=0,009; 43,4%, р=0,025 и 12% случаев соответственно), 
наиболее высоким этот показатель был во 2-й группе (медиана – 34,9 [9,3; 159,1] нг/ммоль). Однако статистически значимых 
различий в группах по частоте повышения концентраций U-CD11b и U-CD163 не наблюдалось. В в 1-й группе также отмечено 
увеличение содержания U-CD11b (36% случаев) и U-CD163 (12%). Повышенные значения биомаркеров ассоциировались с увеличением 
активности заболеваний, но не с морфологическими классами ГН при АНЦА-СВ и СКВ. 
Заключение. Уровни U-CD11b и U-CD163, вероятно, могут отражать выраженность воспалительных изменений почек у больных 
АНЦА-СВ и СКВ. Необходимы дальнейшие исследования для определения диагностической значимости данных показателей. 
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Некротизирующий системный васкулит (СВ) с вовлече-
нием преимущественно сосудов мелкого калибра, опосредо-
ванный антинейтрофильными цитоплазматическими анти-
телами (АНЦА), – группа тяжелых полиорганных иммуно-
воспалительных заболеваний, включающих гранулематоз с 
полиангиитом (ГПА), микроскопический полиангиит (МПА) 
и эозинофильный гранулематоз с полиангиитом (ЭГПА) [1]. 
При АНЦА-ассоциированном СВ (АНЦА-СВ) эпитопными 
мишенями являются миелопероксидаза (МПО) и протеиназа 3 
(ПР3). Зачастую, при изолированном поражении ЛОР-органов 
и/или глаз (при локальной форме ГПА и ЭГПА), АНЦА к 
этим антигенам не удается обнаружить [2, 3]. В то же время 
АНЦА могут определяться при других заболеваниях, инфек-
циях, приеме ряда лекарственных средств и др. [4], что за-
трудняет верификацию первичных васкулитов. 

АНЦА-СВ является основной причиной развития бы-
стропрогрессирующего малоиммунного (pauci-immune) гло-
мерулонефрита (ГН). Этот тип нефрита имеет отличительные 
черты: полулуния наблюдаются более чем в половине клу-
бочков и часто ассоциированы с некрозом капиллярных пе-
тель, что нередко приводит к быстрому (в течение недель 
или месяцев) снижению почечной функции вплоть до тер-
минальной стадии почечной недостаточности [1, 5–7].  

Установить активность заболевания и оценить эффек-
тивность проводимой терапии по клиническим критериям 
часто не представляется возможным. Так, протеинурия и ге-
матурия могут персистировать после достижения ремиссии, 
что затрудняет дифференциальную диагностику активного 
ГН и хронического необратимого повреждения почек у па-
циентов c АНЦА-СВ [8]. В то же время повышение уровня 
креатинина в крови часто отмечается уже на этапе необратимой 

утраты функции почек [9]. В ряде работ продемонстрировано, 
что антитела к МПО (аМПО) ассоциируются с более серьез-
ным нарушением функции почек в 70–95% случаев, а антитела 
к ПР3 (аПР3) – в 50–78% [10–12]. Вместе с тем наличие 
аПР3 указывает на более высокий риск рецидива [13], что 
еще больше увеличивает вероятность снижения функции 
почек. Специфическим предиктором развития ГН является 
двукратное повышение уровня AНЦA [14]. Стойкая поло-
жительная реакция при определении аMPO, а также смена 
негативного результата теста на позитивный ассоциируются 
с рецидивом заболевания [15]. Причем концентрация АНЦА 
может не коррелировать с активностью заболевания: у не-
большого числа пациентов с поражением почек при АНЦА-
СВ не удается выявить АНЦА [16].  

«Золотым стандартом» диагностики АНЦА-СВ и АНЦА-
ассоциированного ГН (АНЦА-ГН) остается прижизненное 
морфологическое исследование почки, которое настоятельно 
рекомендуется всеми экспертами, но не всегда выполнимо, 
кроме того, нередко имеются неспецифические признаки 
васкулита, что затрудняет верификацию диагноза [17]. Па-
циенты с рецидивирующим АНЦА-ГН подвержены наи-
большему риску неблагоприятных исходов, что подчеркивает 
необходимость ранней диагностики и незамедлительного 
назначения иммуносупрессивной терапии и/или генно-ин-
женерных биологических препаратов (ГИБП) [18]. В связи с 
этим остается актуальным поиск информативных биомар-
керов, поскольку традиционные лабораторные исследования 
(например, определение СРБ, СОЭ, уровня креатинина в 
сыворотке крови, анализ мочи и др.) обладают недостаточной 
чувствительностью для мониторинга активности заболевания 
и повреждения почек [7, 19].  
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Objective. To assess the diagnostic value of urinary soluble CD11b and CD163 receptor levels (U-CD11b and U-CD163) in patients with anti-
neutrophil cytoplasmic antibody-associated systemic vasculitides (AAV). 
Material and methods. This cross-sectional study included 48 patients (21 men, 27 women; median age 52 [31; 67] years) with a confirmed di-
agnosis of AAV: granulomatosis with polyangiitis (GPA) in 38, microscopic polyangiitis (MPA) in 8, and eosinophilic granulomatosis with polyangi-
itis in 2. Patients were stratified into two groups: Group 1, AAV without kidney involvement (n=25); Group 2, AAV with kidney involvement 
(n=23). A comparison Group 3 comprised 13 patients with systemic lupus erythematosus (SLE) and biopsy-proven kidney involvement (4 men, 
9 women; median age 34 [29.0; 43.4] years). All patients underwent standard clinical, laboratory, and instrumental evaluations. 
U-CD11b and U-CD163 were measured by ELISA using kits ELH-ITGAM-1 (human CD11b) and DC1630 (human CD163) (China). Reference 
values for U-CD11b and U-CD163, established as the 95th percentile in volunteers without autoimmune disease, were 5.7 and 41.4 ng/mL, re-
spectively. In 10 patients (2 with GPA, 1 with MPA, and 7 with SLE) glomerulonephritis (GN) was verified by vital renal biopsy. 
Results and discussion. GN was identified in 36 patients (23 with AAV, 13 with SLE). U-CD11b level was significantly higher in 8 (61.5%) SLE 
patients than in 22 (46%) AAV patients (median 8.2 [4.5; 11.1] and 5.1 [2.7; 8.1] ng/mol, respectively; p=0.02). Conversely, U-CD163 level 
was higher in 13 (48%) AAV patients (median 29.8 [3.5; 159.1] ng/mmol) than in 6 (46.1%) SLE patients (22.6 [12.7; 148.5] ng/mol), p=0.04. 
Elevated U-CD11b was detected more frequently in SLE and in AAV with kidney involvement than in AAV without kidney involvement (61.5%, 
56.5%, and 36%, respectively; p=0.001), with the highest median in Group 3 (median 8.2 [4.5; 11.1] ng/mmol). Elevated U-CD163 was more 
frequent in Groups 3 and 2 than in Group 1 (46.1%, p=0.009; 43.4%, p=0.025; and 12%, respectively), with the highest median in Group 2 
(34.9 [9.3; 159.1] ng/mmol). However, between-group differences in the frequencies of elevated U-CD11b and U-CD163 were not statistically 
significant. In Group 1, increases in U-CD11b (36% of cases) and U-CD163 (12%) levels were also observed. Elevated biomarker levels were 
associated with higher disease activity but not with GN morphological classes in AAV or SLE. 
Conclusion. U-CD11b and U-CD163 levels may reflect the severity of renal inflammatory involvement in patients with AAV and SLE. Further 
studies are needed to determine the diagnostic utility of these biomarkers. 
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К таким неинвазивным показателям относится раство-
римый CD163-рецептор – фагоцитотоксический белок, вы-
деляемый при активации макрофагов M2-типа [20, 21], об-
наруженный в моче, который, по-видимому, может быть 
многообещающим маркером активного АНЦА-ГН [22, 23]. 
В экспериментальных работах показано, что макрофаги спо-
собствуют образованию малоиммунного ГН у мышей [24]. 
Это было подтверждено при иммуногистохимическом ис-
следовании почки у пациентов с ранней стадией АНЦА-ГН, 
у которых выявлена избирательная локализация CD163(+) в 
неизмененных и измененных (в местах фибриноидного нек-
роза) клубочках [25]. 

Относительно недавно в моче пациентов с волчаночным 
нефритом (ВН) и АНЦА-ГН обнаружен повышенный уровень 
CD11b [26], который принадлежит к семейству лейкоцитарных 
β2-интегринов CD11c/CD18 (αXβ2) [27]. Он активно экс-
прессируется на нейтрофилах и моноцитах, играет важную 
роль в их активации, фагоцитозе и гибели клеток. Наличие 
активного CD11b на дендритных клетках препятствует полной 
активации Т-клеток и считается маркером созревания NK-
клеток. CD11b регулирует передачу сигналов от В-клеточного 
рецептора, индуцирует апоптоз аутореактивных B-клеток и 
подавляет активацию других иммунных клеток, предотвращая 
развитие аутоиммунных заболеваний [27]. Во время активации 
лейкоцитов Mac-1 (интегрин αM/β2, CD11b) может быть 
«сброшен» с поверхности клеток посредством протеолити-
ческого расщепления с помощью различных ферментов, 
таких как матриксные металлопротеиназы (ММП), и затем 
расщепленный sCD11b (фрагмент CD11b) попадает во вне-
клеточную среду [28]. Поскольку при АНЦА-ГН фильтра-
ционная функция нарушена, CD11b может проникать через 
гломерулярный фильтр и выводиться с мочой [29]. 

Цель исследования – оценить диагностическую значи-
мость уровней растворимых рецепторов CD11b и CD163 в 
моче (U-CD11b и U-CD163) у пациентов с АНЦА-СВ.  

Материал и методы. В одномоментное исследование 
включено 48 пациентов (21 мужчина и 27 женщин, медиана 
возраста – 52 [31; 67] года) с достоверным диагнозом АНЦА-
СВ (38 – с ГПА, 8 – с МПА, 2 – с ЭГПА). Диагноз АНЦА-
СВ был установлен в соответствии с классификационными 
критериями ACR (American College of Rheumatology) 2022 г. 
[30–32]. Больные были разделены на две группы: в 1-ю 
груп- пу вошли пациенты с АНЦА-СВ без поражения почек 
(n=25), во 2-ю – с АНЦА-СВ с поражением почек (n=23). 
Группу сравнения составили 13 пациентов (4 мужчины и 9 
женщин, медиана возраста – 34 [29,0; 43,4] года) с диагнозом 
СКВ с достоверным поражением почек в соответствии с 
критериями SLICC (Systemic Lupus Erythematosus International 
Collaborating Clinics) 2012 г. [33]. Из исследования были ис-
ключены пациенты, не отвечавшие критериям для верифи-
кации диагноза АНЦА-СВ и СКВ. Все больные наблюдались 
в ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии 
им. В.А. Насоновой» (НИИР им. В.А. Насоновой) с апреля 
2022 г. по июль 2024 г. Исследование одобрено локальным 
этическим комитетом НИИР им. В.А. Насоновой. Все па-
циенты подписали информированное согласие на участие в 
исследовании.  

При включении пациентов в анализ изучали первичную 
медицинскую документацию. У больных с АНЦА-СВ рас-
считывали Бирмингемский индекс активности васкулита 
(Birmingham Vasculitis Activity Score, BVAS, версия 3; BVAS 

≥3 балла соответствовал высокой активности заболевания) 
и индекс повреждения (ИП) при васкулите (Vasculitis Damage 
Index, VDI). У пациентов с СКВ определяли индекс активности 
SLEDAI-2К (Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity 
Index в модификации 2К) и ИП SLICC (Systemic Lupus In-
ternational Collaborating Clinics/American College of Rheuma-
tology damage index). 

Всем пациентам проводилось общепринятое клиническое, 
лабораторное и инструментальное обследование с исполь-
зованием стандартных методов диагностики. Для оценки 
характера и тяжести поражения почек определяли уровень 
сывороточного креатинина, расчетную скорость клубочковой 
фильтрации (рСКФ) по формуле CKD-EPI и соотношение 
альбумин/креатинин. Диагностику хронической болезни 
почек и острого почечного повреждения проводили в соот-
ветствии с рекомендациями KDIGO (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes, 2024), а также Национальной ассоциации 
нефрологов и Научного общества нефрологов России (2021). 
Клиническим эквивалентом быстропрогрессирующего ГН 
считали сочетание мочевого синдрома с быстропрогресси-
рующей почечной недостаточностью (нарастание уровня 
креатинина сыворотки ≥2 раза менее чем за 3 мес). У 10 па-
циентов (у 2 – с ГПА, у 1 – с МПА и у 7 – СКВ) проводилась 
прижизненная морфологическая верификация ГН. 

Характеристика пациентов при включении в исследо-
вание представлена в табл. 1. Во всех группах преобладали 
женщины (в соотношении 1:1,2–2). Пациенты с СКВ были 
моложе на момент дебюта заболевания и имели большую 
его длительность (р=0,01). При АНЦА-СВ в 83,3% случаев 
выявлены АНЦА, преимущественно аПР3 (64,5%). У 48% 
пациентов с наличием АНЦА (у 15 – с ГПА и у 8 – с МПА) 
диагностирован ГН (см. табл. 1). Значимое изменение со-
отношения альбумин/креатинин чаще встречалось при СКВ 
(р=0,004). Показатели BVAS и VDI были выше при ГПА 
(медиана – 6 [0; 8] и 2 [1; 3,5]) и ниже – при МПА (4 [0; 9] и 
1 [0; 3]) и ЭГПА (3 [0; 7,5] и 1 [0; 2,5] соответственно). У па-
циентов с СКВ индекс SLEDAI-2К составлял ≥6, что соот-
ветствовало средней и высокой степени активности заболе-
вания, медиана ИП SLICC – 2 [1; 4]. Все пациенты получали 
глюкокортикоиды – ГК (медиана дозы – 15 [8,0; 19] мг/сут), 
больше половины (56,2% – с АНЦА-СВ и 54% – с СКВ) – 
иммунодепрессанты и более четверти (35,4% – с АНЦА-СВ 
и 46,1 % – с СКВ) – ГИБП.  

Образцы мочи центрифугировали при 3000g в течение 
10 мин при 4 °C, надосадочную жидкость хранили при -80°C 
до использования. Содержание CD11b и CD163 в моче, раз-
бавленной в 1–20 раз по сравнению с исходной концентра-
цией, оценивали с помощью наборов для иммуноферментного 
анализа (ELH-ITGAM-1 для CD11b человека; DC1630 для 
CD163 человека, Китай). Для вычисления соотношения аль-
бумин/креатинин в разовой порции мочи содержание аль-
бумина определяли с помощью нефелометрии (U-Alb), а 
креатинина – колориметрическим методом (U-Cr). Уровни 
U-CD11b, U-CD163 и U-Alb были нормализованы по отно-
шению к U-Cr. Референсные уровни U-CD11b и U-CD163 
установлены по 95-му процентилю добровольцев без ауто-
иммунных заболеваний и составили 5,7 и 41,4 нг/мл соот-
ветственно. 

Статистическая обработка данных выполнена с помощью 
методов параметрической и непараметрической статистики 
программы Statistica 10 для Windows (StatSoft Inc., USA). 
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Учитывая небольшой объем выборки, результаты представлены 
в виде медианы и интерквартильного интервала (Ме [25-й; 
75-й перцентили]). Корреляционный анализ проводился по 
методу Спирмена. Различия считали статистически значимыми 
при p<0,05.  

Результаты. У 14 (61%) пациентов с АНЦА-СВ и у 7 
(54%) с СКВ поражение почек диагностировано на начальном 
этапе заболеваний, у 15 (у 9 – с АНЦА-СВ и у 6 – с СКВ) ме-
диана времени от дебюта заболевания до выявления клини-
ческих признаков вовлечения почек составила 4 [1; 14] мес. 
У 36 пациентов с поражением почек мочевой синдром ха-
рактеризовался протеинурией и/или гематурией. Развитие 
гематурии отмечено у 33 (91,6%) больных, а ее частота была 
сопоставима у пациентов с АНЦА-СВ и СКВ. Протеинурия 
имелась у 27 (75%) больных и несколько чаще встречалась у 
пациентов с СКВ и МПА (р=0,06). Сочетание мочевого син-

дрома с быстропрогрессирующей почечной недостаточностью 
зафиксировано у 9 (39,1%) пациентов с АНЦА-СВ (у 4 – с 
ГПА и у 5 – с МПА) и у 6 (46,1%) с СКВ. При МПА и СКВ 
наблюдалось повышение уровня креатинина сыворотки 
крови и снижение рСКФ, однако эти изменения не являются 
статистически значимыми (p=0,2). Кроме того, не обнаружено 
значимых различий в частоте поражения почек у пациентов, 
позитивных по аПР3 и аМПО (p=0,12). 

Из 10 больных, которым проводилась прижизненная 
биопсия почки, у 3 с АНЦА-ГН (у 2 – с ГПА и у 1 – с МПА) 
диагностирован малоиммунный ГН с полулуниями (экс-
тракапиллярный ГН II класса по классификации A.E. Berden 
[34] – у 2 и фокальный ГН I класса – у 1), тогда как у 7 па-
циентов с СКВ чаще определялся диффузный пролифера-
тивный нефрит IV класса (у 5) и реже – мембранозный  
ВН V класса (у 2).  
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Таблица 1. Характеристика пациентов с АНЦА-СВ и СКВ (n=63)  
Table 1. Characteristics of patients with AAV and SLE (n=63)

Показатель                                                                                                                            АНЦА-СВ (n=48)                                               СКВ (n=13)

Примечание. ЦФ – циклофосфамид; РТМ – ритуксимаб; ММФ – микофенолата мофетил; АЗА – азатиоприн; МТ – метотрексат.

Пол, n (%): 
    мужской                                                                                                                             21 (43,7)                                                                4 (31) 
    женский                                                                                                                              27 (56,2)                                                                9 (69,2) 
 
Возраст, годы, Me [25-й; 75-й перцентили]                                                                52 [31; 67]                                                             34 [29,0; 43,4] 
 
Возраст дебюта заболевания, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили]                        47 [22; 59]                                                             29 [22,0; 37,2] 
 
Длительность заболевания, мес, Ме [25-й; 75-й перцентили]                              29 [16;53]                                                              63 [31; 153,5] 
 
Диагноз, n (%): 
    ГПА                                                                                                                                      38 (79,1)                                                                – 
    МПА                                                                                                                                    8 (16,6)                                                                  – 
    ЭГПА                                                                                                                                  2 (4,1)                                                                    – 
 
АНЦА, n (%),                                                                                                                        40 (83,3)                                                                – 
в том числе: 
    аПР3                                                                                                                                    31 (64,5)                                                                – 
    аМПО                                                                                                                                  8 (16,6)                                                                  – 
    аПР3 + аМПО                                                                                                                  1 (2)                                                                        – 
отсутствуют                                                                                                                           8 (16,6)                                                                  – 
 
Креатинин, мкмоль/л, Me [25-й;75-й перцентили]                                                 85,5 [69,7; 104,4]                                                 85,5 [70,4; 164,3] 
 
Альбумин/креатинин, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                4,6 [0; 20,6]                                                          20 [9,8; 322] 
 
ГН, n (%)                                                                                                                                23 (48)                                                                    13 (100) 
 
BVAS, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                                                4,0 [1,0; 7,5]                                                         – 
VDI, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                                                  2,0 [1,0; 3,7]                                                         – 
 
SLEDAI-2K, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                                   –                                                                             11 [8; 16,5] 
ИП SLICС, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                                     –                                                                             2 [1; 4] 
 
Прижизненная биопсия почки, n (%)                                                                          3 (6,2)                                                                    7 (54) 
 
Терапия: 
    безмедикаментозная ремиссия, n (%)                                                                      0                                                                              0 
    ГК, n (%)                                                                                                                            48 (100)                                                                 13 (100) 
    ЦФ, n (%)                                                                                                                           11 (23)                                                                    4 (31) 
    Кумулятивная доза ЦФ, г, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                      1,6 [0,8; 2,0]                                                         3 [2; 4,5] 
    РТМ, n (%)                                                                                                                        17 (35,4)                                                                6 (46,1) 
    Кумулятивная доза РТМ, г, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                   4,0 [3,0; 8,4]                                                         3,0 [1; 4,5] 
    ММФ, n (%)                                                                                                                      7 (14,5)                                                                  2 (15,3) 
    АЗА, n (%)                                                                                                                          5 (10,4)                                                                  1 (7,6) 
    МТ, n (%)                                                                                                                            4 (8,3)                                                                    –



Уровень U-CD11b был повышен у 8 (61,5%) пациентов с 
СКВ (8,2 [4,5; 11,1] нг/ммоль) и у 22 (46%) с АНЦА-СВ (5,1 
[2,7; 8,1] нг/ммоль) (р=0,02). Увеличение уровня U-CD163 
отмечалось у 13 (48%) пациентов с АНЦА-СВ (29,8  
[3,5; 159,1] нг/ммоль) и у 6 (46,1%) с СКВ (22,6 [12,7; 148,5] 
нг/ммоль, р=0,04; табл. 2). При СКВ наблюдалась корреляция 
уровней U-CD11b (р=0,01; r=0,309) и U-CD163 (р=0,003; 
r=0,37) с гематурией. При АНЦА-СВ выявлена умеренная 
связь соотношения альбумин/креатинин с уровнями  
U-CD11b (р=0,001; r=0,41) и U-CD163 (р=0,002; r=0,38). 
Достоверных ассоциаций концентрации мочевых маркеров 
с уровнем креатинина (р=0,3) и показателями мочевого син-
дрома – гематурией (р=0,06) и протеинурией (р=0,1) – при 
АНЦА-СВ не отмечено.  

Учитывая полученные данные, мы решили оценить ди-
агностические возможности U-CD11b и U-CD163 при АНЦА-
ГН. Повышенный уровень U-CD11b у пациентов с СКВ и 
пациентов с АНЦА-СВ с поражением почек отмечался значи-
мо чаще, чем у пациентов АНЦА-СВ без поражения почек 
(соответственно в 61,5; 56,5 и 36% случаев; p=0,001), причем 
максимальным он был в 3-й группе (медиана 8,2 [4,5; 11,1] 
нг/моль; см. табл. 2). Повышение содержания U-CD163 
также чаще определялось в 3-й и 2-й группах, чем в 1-й: со-
ответственно в 46,1%; p=0,009), 43,4% (р=0,025) и 12% 
случаев, самый высокий показатель зарегистрирован во 2-й 
группе (медиана – 34,9 [9,3; 159,1] нг/ммоль). Однако значи-
мых различий концентраций U-CD11b (р=0,36) и U-CD163 
(р=0,65) во 2-й и 3-й группах не выявлено (см. табл. 2). Ин-
тересно, что в в 1-й группе также отмечено повышение 
уровней U-CD11b (в 36% случаев) и U-CD163 (в 12%). 

Соотношение альбумин/креатинин у пациентов 3-й груп-
пы было значимо выше, чем у больных 1-й группы (p=0,005). 
Уровень U-CD163 коррелировал с этим показателем у паци-
ентов 3-й (р=0,001, r=0,49) и 2-й (р=0,0004, r=0,53) групп, а 
также с содержанием креатинина в 3-й группе (р=0,035, 
r=0,58). Гематурия в 3-й и 2-й группах была умеренно связана 
с уровнями U-CD11b (p=0,03, r=0,41 и p=0,001, r=0,44 
соответственно) и U-CD163 (p=0,04, r=0,37 и p=0,002, r=0,39 
соответственно). У пациентов 2-й группы содержание U-
CD11b и U-CD163 коррелировало с уровнем АНЦА (p=0,0003, 
r=0,44 и p=0,006, r=0,37 соответственно) и BVAS (p=0,005, 
r=0,42 и p=0,04, r=0,39 соответственно). В 3-й группе кон-
центрации U-CD11b и U-CD163 коррелировали с уровнем 
антител к двуспиральной ДНК (p=0,00001, r=0,53 и p=0,005, 

r=0,46 соответственно) и ИП SLICC (p=0,0001, r=0,51 и 
p=0,0003, r=0,53). Небольшое число больных, которым про-
водилась биопсия почки, не позволило выявить связь био-
маркеров с морфологическими классами ГН, что требует 
дальнейшего изучения.  

Обсуждение. Ранняя диагностика имеет ключевое значе-
ние для своевременного начала лечения ГН, поэтому поиск 
новых методов неинвазивной диагностики и оценки актив-
ности АНЦА-СВ и СКВ представляется весьма актуальным. 
За последние 25 лет было предложено более 160 сывороточных 
и мочевых биомаркеров в качестве потенциальных диагно-
стических инструментов для оценки активности АНЦА-СВ 
и АНЦА-ГН [35–38]. Мы изучили два перспективных рас-
творимых рецептора – U-CD11b и U-CD163, – которые, со-
гласно последним исследованиям, продемонстрировали 
значимую ассоциацию с ГН при АНЦА-СВ и СКВ [22, 23, 
25, 26, 29, 39]. Для подтверждения этих данных мы включили 
в группу сравнения пациентов с СКВ, которые были моложе 
на момент дебюта заболевания и имели большую его дли-
тельность, чем больные АНЦА-СВ (р=0,001 и р=0,0002 соот- 
ветственно; см. табл. 1).  

Согласно нашим данным, уровни изученных биомар-
керов различаются в группах пациентов с АНЦА-СВ и 
СКВ, что подтверждает их диагностическую ценность. Так, 
концентрация U-CD11b при СКВ повышалась в большей 
степени, чем при АНЦА-СВ (р=0,02), что, вероятно,  
обусловлено выраженной активностью ВН (IV класс –  
в 71,4% случаев и V класс – в 28,5%). Уровень U-CD163 
был выше при АНЦА-СВ, чем при СКВ (р=0,04), что может 
быть связано с развитием экстракапиллярного ГН II ги-
стологического класса. M.C. Nielsen и соавт. [40] отметили 
высокую информативность содержания неинвазивных био-
маркеров в моче (CD163, CD206, интерлейкин 16), которое 
повышалось до появления протеинурии и гематурии и кор-
релировало с активностью ВН. Рядом авторов была выявлена 
ассоциация повышения уровней CD163, CD11b и CD206 в 
моче и их снижения на фоне лечения с изменением гисто-
логического класса ГН при СКВ, что подтверждает связь 
макрофагов с повреждением почек и активностью ВН, а 
уменьшение уровня этих маркеров способствует улучшению 
прогноза заболевания [26, 39, 41]. Примечательно, что более 
высокий уровень U-CD11b являлся предиктором III и IV 
морфологических классов ГН при СКВ [26]. Эта связь на-
блюдалась и в настоящем исследовании.  
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Таблица 2. Лабораторные показатели у пациентов с АНЦА-СВ и СКВ 
Table 2. Laboratory parameters in patients with AAV and SLE

Показатель                                                      АНЦА-СВ                                          АНЦА-СВ                                     СКВ, 3-я группа                  р 
                                                                            без поражения почек,                     с поражением почек,                   (n=13) 
                                                                            1-я группа (n=25)                             2-я группа (n=23)

Альбумин/креатинин,                                0 [0; 16,6]                                           6 [0; 96,4]                                       20 [9,8; 322] 
Ме [25-й; 75-й перцентили] 
 
U-CD11b, нг/ммоль: 
    Ме [25-й; 75-й перцентили]                  3,1 [1,9; 6,1]                                       5,9 [3,9; 9,5]                                  8,2 [4,5; 11,1]                        р1–2= 0,01 
    ≤5,7, n (%)                                                   16 (64)                                                 10 (43,4)                                         5 (38,4)                                   р1–3= 0,01 
    >5,7, n (%)                                                   9 (36)                                                   13 (56,5)                                         8 (61,5)                                   р2–3=0,36 
 
U-CD163, нг/ммоль: 
    Ме [25-й; 75-й перцентили]                  9,8 [3,7; 28,9]                                    34,9 [9,3; 159,1]                            22,6 [12,7; 148,5]                  p1–2= 0,009 
    ≤41,4, n (%)                                                 22 (88)                                                 13 (56,5)                                         7 (53,8)                                   p1–3= 0,025 
    >41,4, n (%)                                                 3 (12)                                                   10 (43,4)                                         6 (46,1)                                   p2–3=0,65



У наших пациентов повышенный уровень U-CD11b 
чаще регистрировался в 3-й группе, тогда как увеличение 
концентрации U-CD163 – во 2-й, но значимых различий не 
установлено. Возможно, это обусловлено различиями в под-
типах лейкоцитов, экспрессирующих CD11b как на нейтро-
филах, так и на макрофагах, а CD163 – только на макрофагах. 
A. Kitagawa и соавт. [26] предположили, что повышение 
уровня CD11b в моче при активном ВН связано с активностью 
в клубочках не только нейтрофилов, но и макрофагов. Ве-
роятно, выявленная особенность биомаркеров может опре-
деляться морфологическим классом ГН, поскольку у наших 
пациентов с АНЦА-СВ отмечался экстракапиллярный и фо-
кальный ГН по классификации A.E. Berden [34]. J. Li и соавт. 
[42] установили взаимосвязь уровня U-CD11b с воспалением 
как в клубочках почек, так и в тубулоинтерстиции при МПА 
и ГПА, тогда как концентрация U-CD163 была связана с из-
менениями в полулунных клубочках у пациентов с активной 
фазой и рефрактерными формами АНЦА-СВ [43]. Однако 
Y. Yokoe и соавт. [29] наблюдали одинаковое повышение 
уровней U-CD11b и U-CD163 при активном АНЦА-ГН, от-
ражающее клиническое и гистологическое состояние гло-
мерулярного воспаления. Интересно, что на фоне индук-
ционной терапии АНЦА-СВ уровень U-CD163 значительно 
снижался по сравнению с концентрацией U-CD11b [22, 26]. 
В исследованиях in vitro продемонстрирована положительная 
динамика двух поверхностных лейкоцитарных молекул 
CD163, которые расщеплялись под действием дезинтегрина 
и ММП17 в ответ на определенные воспалительные стимулы 
[44, 45], в то время как для расщепления U-CD11b требовалась 
трансмиграция клеток через эндотелий после активации  
[26, 28]. Таким образом, повышение уровня U-CD163 может 

указывать на активацию гломерулярных макрофагов, чув-
ствительных к иммуносупрессивному лечению, а повышение 
содержания U-CD11b – на накопление биомаркера в клу-
бочках и частично в канальцах, а также в гломерулярных по-
лулуниях при ГН. Вероятно, этим можно объяснить корре-
ляцию концентраций U-CD11b и U-CD163 с гематурией у 
наших пациентов во 2-й и 3-й группах. Примечательно, что 
уровень U-CD163 значимо чаще коррелировал с соотноше-
нием альбумин/креатинин во 2-й и 3-й группах, а с кон-
центрацией креатинина – только в 3-й группе.  

Неожиданный результат мы получили в 1-й группе, в 
которой у части пациентов также наблюдалось повышение 
уровней U-CD11b и U-CD163, что, возможно, свидетельствует 
о нарушении фильтрационной функции почек при активном 
АНЦА-СВ. 

Представленные данные подтверждают, что U-CD11b 
отражает активный нейтрофильный ответ и является инди-
катором острого поражения, тогда как U-CD163 характеризует 
активность макрофагов (тубулоинтерстициальное воспаление, 
фиброз) и указывает на рецидив или ремиссию ГН. 

Заключение. Таким образом, U-CD11b и U-CD163 могут 
рассматриваться в качестве новых биомаркеров в диагностике 
ГН при АНЦА-СВ и СКВ. Вместо сложной дорогостоящей 
и инвазивной прижизненной биопсии почки мы предлагаем 
инновационный метод: выборочный протеомный анализ 
мочи. Он позволит в режиме реального времени отслеживать 
воспалительные процессы в почечной ткани, открывая новые 
возможности для оптимизации терапии и прогнозирования 
исходов заболевания. Однако, несмотря на многообещающие 
результаты, необходимы дальнейшие углубленные исследо-
вания новых биомаркеров при ГН.
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