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Системная красная волчанка (СКВ) и системные васкулиты, ассоциированные с антинейтрофильными цитоплазматическими ан-
тителами (АНЦА-СВ), представляют собой тяжелые хронические аутоиммунные заболевания с полиорганным поражением. 
Несмотря на существенные различия в патогенезе, общим для них является частое и прогностически неблагоприятное поражение 
почек, которое во многом определяет течение и исход заболевания. Использование для динамического наблюдения классического 
инвазивного метода диагностики почечной патологии – чрескожной биопсии почки – имеет серьезные ограничения. В связи с этим 
актуальным становится поиск неинвазивных биомаркеров, позволяющих оценить активность гломерулонефрита. С этой целью 
могут использоваться, в частности, моноцитарный хемоаттрактантный белок 1 (MCP1/CCL2), растворимый рецептор CD163 
(sCD163), интегрин CD11b, кальпротектин и др. Такие компоненты «жидкой биопсии» почки могут иметь значимую диагностическую 
и прогностическую ценность при СКВ и АНЦА-СВ. 
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Systemic lupus erythematosus (SLE) and systemic vasculitides associated with antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA-associated vasculi-
tides, AAV) are severe chronic autoimmune diseases with multisystem involvement. Despite substantial differences in pathogenesis, they share 
frequent and prognostically unfavorable kidney involvement, which largely determines the course and outcome of the disease. The use of the 
classic invasive method for dynamic assessment of renal pathology – percutaneous kidney biopsy – has serious limitations. Therefore, the search 
for noninvasive biomarkers that allow evaluation of glomerulonephritis activity becomes particularly relevant. For this purpose, in particular, 
monocyte chemoattractant protein 1 (MCP1/CCL2), soluble CD163 receptor (sCD163), integrin CD11b, calprotectin, and others may be used. 
Such “liquid biopsy” components of the kidney may have significant diagnostic and prognostic value in SLE and AAV. 
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Поражение почек – частое и прогностически значимое 
осложнение системной красной волчанки (СКВ) и системных 
васкулитов, ассоциированных с антинейтрофильными ци-
топлазматическими антителами (АНЦА-СВ). Нефропатия, 
развивающаяся при этих заболеваниях, способна приводить 
к прогрессированию хронической болезни почек (ХБП) с 
исходом в терминальную почечную недостаточность (ТПН), 
что требует проведения заместительной почечной терапии 
в виде диализа или трансплантации почки [1–5]. Снижение 
азотовыделительной функции почек при СКВ и АНЦА-СВ 
обусловлено не только активностью основного заболевания, 
но и коморбидными состояниями, такими как артериальная 
гипертензия и сахарный диабет [1]. Однако возможно раз-
витие острого или быстропрогрессирующего ухудшения 
функции почек, при котором потребность в диализе воз-
никает в течение нескольких дней или недель после по-
явления или нарастания изменений в анализе мочи (про-
теинурия, гематурия) и повышения уровня сывороточного 
креатинина [1].  

Дифференциальная диагностика причин быстрого про-
грессирования почечной дисфункции часто затруднена из-
за сходства лабораторных проявлений нефропатий при СКВ 
и АНЦА-СВ, а также возможного сочетанного действия не-
скольких патогенетических механизмов повреждения почек 
даже в рамках одного заболевания (табл. 1). Кроме того, при 
отсутствии данных динамического наблюдения сложно опре-
делить длительность существования уремии, что принципи-
ально важно для разграничения острого (потенциально об-
ратимого) и хронического (необратимого) поражения почек 
[1]. Ранняя диагностика и своевременное начало лечения 
гломерулонефрита (ГН) при СКВ и АНЦА-СВ имеют ре-
шающее значение для сохранения функции почек и улучшения 
как почечной, так и общей выживаемости пациентов. 

Волчаночный нефрит (ВН) — наиболее частое (40–80%) 
жизнеугрожающее висцеральное проявление СКВ [6, 7]. Не-
смотря на достижения в терапии, ВН сохраняет черты про-
грессирующего заболевания (см. табл. 1). В течение 5 лет 
после дебюта ТПН развивается примерно у 10% пациентов 
[8, 9]. Ее кумулятивная частота через 5, 10 и 15 лет наблюдения, 
по данным метаанализа, составляет 3–11; 6–19 и 19–25% 
соответственно [10]. Факторы риска развития ВН включают 
мужской пол, возраст моложе 33 лет и принадлежность к не-
европеоидной популяции [11]. Заболеваемость ВН у афро-
американцев, латиноамериканцев и азиатов (34–55%) значи-
тельно выше, чем у лиц европеоидной расы (14–23%) [12, 
13]. У этих пациентов также чаще диагностируют тяжелые 
морфологические варианты ВН и выявляют высокие титры 
антиядерных аутоантител, ассоциированных с нефритом [13, 
14]. Частично эти различия могут быть обусловлены генети-
ческими факторами, такими как аллельные варианты гена 
Fcγ-рецептора IIA (FcγRIIA). Носительство аллеля R131 
связано со сниженным клиренсом иммунных комплексов и 
повышает риск их отложения в клубочках почек [14]. 

В патогенезе ВН ключевая роль принадлежит аутоанти-
телам, например к двуспиральной ДНК (анти-дсДНК), и 
циркулирующим иммунным комплексам (ЦИК). Последние 
депонируются в клубочках, активируя систему комплемента 
и привлекая нейтрофилы и макрофаги. Активированные 
клетки высвобождают провоспалительные цитокины, включая 
фактор некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкин (ИЛ) 1β, 
ИЛ6, что ведет к повреждению гломерулярных структур, 

пролиферации клеток и массивной протеинурии. В тяжелых 
случаях формируются клеточные полулуния, характерные 
для быстропрогрессирующего ГН (БПГН). Итогом хрони-
ческого воспаления являются склероз и фиброз, причем ту-
булоинтерстициальный фиброз служит ключевым предик-
тором необратимой почечной недостаточности [12, 15]. 

Морфологическая классификация ВН основана на ло-
кализации иммунных депозитов. Согласно классификации 
ISN/RPS (International Society of Nephrology / Renal Pathology 
Society) 2003 г. выделяют шесть классов ВН (табл. 2) [16].  
В рекомендациях KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes) 2024 г. подчеркивается важность детальной оценки 
биоптата, включая активные изменения (фибриноидный 
некроз, клеточные полулуния) и хронические повреждения 
(гломерулосклероз, фиброз) [17]. 

АНЦА-ассоциированный ГН (АНЦА-ГН) – типичное про-
явление АНЦА-СВ, представляющее собой малоиммунный 
(pauci-immune) фокальный или диффузный некротизирующий 
ГН (см. табл. 1). Развитие АНЦА-ГН связано с наличием ан-
тител к миелопероксидазе (МПО-АНЦА) или протеиназе 3 
(ПР3-АНЦА). Частота поражения почек колеблется от 20–
40% при эозинофильном гранулематозе с полиангиитом до 
60–80% при гранулематозе с полиангиитом (ГПА) и достигает 
95–100% при микроскопическом полиангиите (МПА) [18]. 
У 20–40% пациентов с МПА и ГПА в течение 5 лет заболевание 
приводит к терминальной стадии ХБП [4, 19]. Клинически 
поражение почек чаще манифестирует как БПГН. Его мор-
фологическим субстратом служит некротизирующее воспа-
ление капилляров клубочков с формированием клеточных 
полулуний при минимальном отложении иммунных ком-
плексов (малоиммунный тип), что отличает АНЦА-ГН от 
иммунокомплексных нефритов [20–22]. Гистопатологическая 
классификация АНЦА-ГН была предложена в 2010 г. (табл. 3) 
[23]. Патогенез АНЦА-ГН представляет собой каскад взаи-
мосвязанных событий: 

1. Транслокация антигенов и праймирование нейтро-
филов. Под действием провоспалительных цитокинов (ФНОα, 
ИЛ1) или инфекционных агентов происходит транслокация 
антигенов ПР3 и МПО на поверхность нейтрофилов. 

2. Активация нейтрофилов АНЦА. Связывание ауто-
антител с антигенами на праймированных нейтрофилах через 
Fcγ-рецепторы приводит к их мощной активации. 

3. Дегрануляция и оксидативный стресс. Активированные 
нейтрофилы высвобождают протеолитические ферменты, 
активные формы кислорода и цитокины, напрямую повреждая 
эндотелий. 

4. Образование нейтрофильных внеклеточных ловушек 
(neutrophil extracellular traps, NETs). NETs дополнительно 
повреждают эндотелий и экспонируют новые антигены, уси-
ливая аутоиммунный ответ [24]. 

5. Активация альтернативного пути комплемента. Ключе-
вым звеном является активация системы комплемента с об-
разованием C5a, который служит мощным хемоаттрактантом 
и активатором нейтрофилов, замыкая порочный круг вос-
паления [25, 26]. 

Результатом этого каскада являются тяжелый некроз ка-
пилляров клубочков, инфильтрация моноцитами/макрофа-
гами и формирование полулуний, приводящие к быстрой 
потере функции почек [20, 21]. 

Таким образом, поражение почек при СКВ и АНЦА-СВ 
выступает общим критическим фактором, определяющим 
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прогноз. Несмотря на принципиальные различия в патогенезе 
(иммунокомплексное повреждение при ВН в противопо-
ложность малоиммунному некротизирующему воспалению 
при АНЦА-ГН), оба состояния требуют максимально ранней 
диагностики, точной оценки активности и контроля эффек-
тивности терапии (см. табл. 1).  

«Золотым стандартом» верификации диагноза и оценки 
характера нефропатии остается биопсия почки [16, 27]. 
Однако ее инвазивность, риск осложнений (кровотечение, 
артериовенозные фистулы) и невозможность многократного 
применения для динамического наблюдения серьезно 
ограничивают использование этого метода [27]. Традиционные 
лабораторные исследования, выявляющие изменения в ана-
лизе мочи, уровня креатинина, СРБ, СОЭ обладают недо-

статочной чувствительностью и специфичностью для мони-
торинга активности заболевания и повреждения почек [28, 
29]. В связи с этим остается актуальным поиск неинвазивных 
биомаркеров, способных отражать активность иммуновос-
палительного процесса в почечной ткани. 

Особый интерес представляют мочевые биомаркеры, 
поскольку состав мочи непосредственно зависит от локаль-
ных патологических процессов в паренхиме почек [30]. 
Среди множества исследуемых молекул выделяют раство-
римые рецепторы и хемокины, такие как растворимый ре-
цептор макрофагов CD163 (ррCD163), CD11b, моноцитарный 
хемотаксический белок 1 (MCP1/CCL2), кальпротектин 
(КП) и др. (табл. 4) [31–32]. Эти белки высвобождаются 
активированными иммунными клетками или резидентными 

Таблица 1. Сравнительная характеристика поражения почек при СКВ и АНЦА-СВ [1–7, 18, 20–22] 
Table 1. Comparative characteristics of kidney involvement in SLE and AAV [1–7, 18, 20–22] 

Критерий                                           СКВ (ВН)                                                                                              АНЦА-СВ (АНЦА-ГН)

Основной  
патогенетический  
механизм 
 
Роль комплемента 
 
 
Ключевые эффекторные 
клетки 
 
Морфология  
(иммунофлюоресценция) 
 
Типичное начало  
почечного поражения 
 
Протеинурия 
 
Серологический маркер 
активности нефрита 
 
 
Общий лабораторный 
маркер воспаления 
 
Прогноз

Иммунокомплексное повреждение. Отложение 
ЦИК в клубочках 
 
 
Активация классического пути. Снижение уровня 
C3/C4 в сыворотке за счет их потребления 
 
Нейтрофилы, макрофаги, активированные компле-
ментом и цитокинами 
 
Обильные гранулярные депозиты IgG, IgM, IgA, C3, 
C1q («полноклеточная» картина) 
 
Может быть острым (БПГН) или постепенным. 
Часто на фоне высокой активности СКВ 
 
Часто нефротического уровня (>3,5 г/сут) 
 
Анти-дсДНК, анти-Sm, снижение уровня C3/C4 
 
 
 
СОЭ повышена, уровень СРБ часто в норме или 
умеренно повышен (кроме серозита) 
 
Определяется классом нефрита, ответом на терапию, 
развитием фиброза. Высокий риск ХБП

Антителоопосредованное, малоиммунное по-
вреждение. Прямая активация нейтрофилов 
АНЦА 
 
Активация альтернативного пути. Уровень C3/C4 
в сыворотке в норме 
 
Нейтрофилы – центральная клетка-мишень  
и эффектор 
 
Минимальные или отсутствующие иммунные де-
позиты (малоиммунный ГН) 
 
Чаще острое, манифестирует как БПГН 
 
 
Обычно субнефротическая (1–3 г/сут) 
 
Титр АНЦА (умеренная прогностическая цен-
ность), уровень C3/C4 в пределах референсных 
значений 
 
СОЭ и уровень СРБ значительно повышены, 
коррелируют с активностью заболевания 
 
Определяется скоростью прогрессирования, от-
ветом на индукционную терапию. Очень высокий 
риск ТПН в первые 5 лет

Таблица 2. Гистопатологическая классификация ВН [16] 
Table 2. Histopathological classification of lupus nephritis [16]

Класс       Характеристика ВН

I                Минимальный мезангиальный 
 
II Мезангиальный пролиферативный 
 
III Очаговый (активный или хронический) 
 
IV Диффузный пролиферативный  

(активный или хронический) 
 
V Мембранозный  
 
VI Склерозирующий 

Таблица 3. Гистопатологическая классификация АНЦА-ГН [22] 
Table 3. Histopathological classification of ANCA-associated  
glomerulonephritis (GN) [22]

Класс                                   Основные критерии

I – фокальный                 ≥50% нормальных клубочков.  
                                              Ассоциирован с лучшим почечным  
                                              прогнозом 
 
II – с полулуниями         ≥50% клубочков с клеточными  

(клеточный)              полулуниями. Характеризуется  
                                     наихудшим прогнозом 

 
III – cмешанный             <50% нормальных клубочков,  
                                              <50% с полулуниями, <50% с глобальным  
                                                  склерозом 
 
IV – cклеротический     ≥50% глобально склерозированных  
                                              клубочков



почечными клетками непосредственно в очаге воспаления 
и экскретируются с мочой. 

Относительно недавно в моче пациентов с ВН и  
АНЦА-ГН был обнаружен повышенный уровень CD11b (ин-
тегрин αM, компонент комплекса Mac1), который принадлежит 
к семейству β2-интегринов и активно экспрессируется на ней-
трофилах, моноцитах и макрофагах, играя ключевую роль в 
адгезии, фагоцитозе и клеточной активации [33–35]. CD11b 

могут подвергаться протеолитическому расщеплению матрикс-
ными металлопротеиназами с высвобождением растворимой 
формы (рCD11b) во внеклеточную среду [34]. У пациентов с 
АНЦА-ГН при нарушении фильтрационного барьера в клубочках 
рCD11b способен попадать в мочу [35]. Повышение уровня 
CD11b в моче при активном ВН может быть связано с ин-
фильтрацией и активацией нейтрофилов и макрофагов в по-
чечных клубочках (см. табл. 4) [36]. Важно отметить, что CD11b 
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Таблица 4. Сравнительная характеристика ключевых мочевых биомаркеров при СКВ и АНЦА-СВ [30–32, 35, 36, 40, 43, 44, 46, 48–50, 52–58] 
Table 4. Comparative characteristics of key urinary biomarkers in SLE and AAV [30–32, 35, 36, 40, 43, 44, 46, 48–50, 52–58]

Мочевой                        Патогенетическая                          Ценность                                         Ценность                                          Ключевые различия  
биомаркер                      роль                                                   при СКВ (ВН)                                при АНЦА-ГН                                и общие черты

CD11b 
 
 
 
 
 
 
CD163 
(ррCD163) 
 
 
 
 
 
 
 
MCP1 (CCL2) 
 
 
 
 
 
КП (S100A8/A9) 
 
 
 
 
 
 
 
PTX3 
 
 
 
 
 
Маркеры  
комплемента 
(C5a, C5b-9) 
 
 
 
 
 
 
KIM1 
 
 
 
 
 
NGAL 
 
 
 
Collagen IV

Фрагмент рецептора 
CD11b, высвобождаемый 
при активации нейтрофи-
лов и макрофагов. Маркер 
активации лейкоцитов по-
чечной ткани 
 
Активация макрофагов в 
очаге воспаления 
 
 
 
 
 
 
 
Привлечение моноци-
тов/макрофагов в почки 
 
 
 
 
Активация нейтрофилов и 
моноцитов 
 
 
 
 
 
 
Системное воспаление, 
эндотелиальная дисфунк-
ция 
 
 
 
Локальная активация 
комплемента 
 
 
 
 
 
 
 
Повреждение канальцев 
 
 
 
 
 
Канальцевый стресс/ 
повреждение 
 
 
Ремоделирование мат-
рикса, фиброгенез

Повышение его уровня 
возможно, но неспеци-
фично. Менее значим, 
чем usCD163 
 
 
 
Высокая. Коррелирует с 
активностью пролифера-
тивного ВН III–IV класса  
 
 
 
 
 
 
Высокая. Чувствительный 
маркер активности ВН, 
используется в индексах 
 
 
 
Умеренная. Его уровень 
повышен, но менее спе-
цифичен (нейтрофилы – 
не центральное звено) 
 
 
 
 
Изучается. Отражает  
системную активность 
 
 
 
 
Высокая (классический 
путь). Отражает характер-
ную для СКВ активацию 
 
 
 
 
 
 
Умеренная. Коррелирует с 
активностью ВН и тубу-
лоинтерстициальным по-
вреждением. Предиктор 
исхода 
 
Умеренная. Маркер ост-
рого повреждения каналь-
цев и активности нефрита 
 
Прогностическая. Ассо-
циирован с прогрессиро-
ванием ХБП 

Прямо отражает ключевое 
звено патогенеза –  акти-
вацию нейтрофилов. Кор-
релирует с активностью 
нефрита 
 
 
Очень высокая. Наиболее 
перспективный маркер. 
Четко коррелирует с ги-
стологической актив-
ностью и полулуниями. 
Его уровень быстро сни-
жается на фоне терапии 
 
 
Высокая. Коррелирует с 
активностью (BVAS renal), 
протеинурией. Снижение 
его уровня предшествует 
улучшению функции 
 
Умеренно высокая.  
Прямой маркер ключе-
вого нейтрофильного вос-
паления. Сывороточный 
уровень имеет значение 
для прогнозирования  
рецидивов 
 
Умеренная. Коррелирует  
с индексом BVAS, отра-
жает системную актив-
ность и эндотелиальное 
повреждение 
 
Перспективны (альтерна-
тивный путь). C5a отра-
жает ключевое звено 
патогенеза АНЦА-СВ.  
В составе панелей повы-
шает точность диагно-
стики 
 
 
Умеренная. Коррелирует с 
активностью нефрита и 
функцией почек. Маркер 
сопутствующего каналь-
цевого повреждения 
 
Умеренная. Ранний мар-
кер острого канальцевого 
повреждения при ГН 
 
–

При АНЦА-СВ более спе-
цифичен и патогенетиче-
ски значим. Общее: 
отражает лейкоцитарную 
инфильтрацию и воспале-
ние в почках 
 
Общее: отражает финаль-
ный путь повреждения. 
Различие: при АНЦА-СВ 
имеет более тесную связь 
с активностью процесса и 
лучшие характеристики 
для мониторинга ответа 
на лечение 
 
Общее: универсальный 
маркер моноцитарно- 
макрофагальной  
инфильтрации 
 
 
Различие: более специфи-
чен и патогномоничен для 
АНЦА-СВ. При СКВ 
может отражать наличие 
сопутствующего воспале-
ния 
 
 
Общее: маркер систем-
ного воспаления и эндоте-
лиальной дисфункции 
 
 
 
Различие: при СКВ –
классический путь (сни-
жение уровня C3/C4 в 
сыворотке). При АНЦА-
СВ – альтернативный 
путь (уровень C3/C4 в 
норме). Важный диффе-
ренциальный признак 
 
Общее: универсальный 
маркер тубулоинтерсти-
циального повреждения, 
ассоциированного с худ-
шим прогнозом 
 
Общее: неспецифический 
маркер острого канальце-
вого стресса 
 
–
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является фактором предрасположенности к аутоиммунным за-
болеваниям и может стать мишенью для будущей терапии [37]. 

Еще одним многообещающим маркером является 
ррCD163 – высокоаффинный рецептор-«мусорщик», отно-
сящийся к семейству белков очистки (scavenger receptor cy-
steine-rich family, SRCR) комплексов гемоглобин-гаптоглобин 
и высвобождаемый в результате протеолитического отщеп-
ления при активации макрофагов, преимущественно  
M2-фенотипа [38, 39]. Этот белок был обнаружен в моче и 
рассматривается в качестве перспективного маркера активного 
АНЦА-ГН (см. табл. 4) [33, 40]. 

У пациентов с ранней стадией АНЦА-ГН при иммуно-
гистохимическом исследовании была выявлена селективная 
инфильтрация CD163⁺ макрофагами как интактных, так и 
поврежденных (в зонах фибриноидного некроза) клубочков 
[41]. M.C. Nielsen и соавт. [42] продемонстрировали высокую 
информативность мочевых биомаркеров, связанных с мак-
рофагами (ррCD163, рCD206, ИЛ16). Их концентрация по-
вышалась еще до появления протеинурии и гематурии и 
коррелировала с активностью нефрита. Рядом авторов уста-
новлена связь между повышением уровней CD163, CD11b и 
CD206 в моче, их снижением на фоне терапии и изменением 
гистологического класса ГН как при СКВ, так и при АНЦА-СВ 
(см. табл. 4). Эти данные подтверждают ассоциацию макро-
фагальной инфильтрации с повреждением почек и актив-
ностью нефрита, а снижения уровня указанных маркеров с 
улучшением прогноза заболевания [36, 43, 44]. 

В исследовании египетских ученых с помощью метода 
иммуноферментного анализа был проанализирован уровень 
ррCD163 в моче у 68 пациентов с СКВ: у 38 с активным ВН, 
у 15 с ВН в неактивной фазе и у 15 без поражения почек [44]. 
Уровень ррCD163 в моче был статистически значимо выше 
у пациентов с активным ВН и демонстрировал значимые 
корреляции (p<0,05) с протеинурией, содержанием сыворо-
точного креатинина, азота мочевины, а также C3 и C4. При-
мечательно, что у 98,5% пациентов данной когорты опреде-
лялись анти-дсДНК. С помощью модели линейной регрессии 
было показано, что уровень сывороточного альбумина и 
СОЭ являются значимыми предикторами содержания 
ррCD163 в моче. Оптимальная пороговая концентрация 
ррCD163 в моче для прогнозирования почечной активности 
составила >4,2 усл. ед. с чувствительностью 60,5% и специ-
фичностью 66,7%. Однако уровень ррCD163 не коррелировал 
с гистопатологическим классом нефрита согласно класси-
фикации ISN/RPS [44]. 

В недавно проведенном нами исследовании по опреде-
лению уровней в моче CD11b и CD163 у пациентов с СКВ и 
АНЦА-СВ было выявлено статистически значимое повышение 
концентрации CD11b при СКВ (p=0,02), а CD163 при  
АНЦА-СВ (p=0,04). Повышение уровня CD11b значимо 
чаще наблюдалось у больных СКВ и АНЦА-ГН по сравнению 
с пациентами с АНЦА-СВ без поражения почек (в 61,5; 56,5 
и 36% случаев соответственно; p=0,001). Повышенные значе-
ния в моче изучаемых биомаркеров ассоциировались с уве-
личением активности заболеваний [44, 45]. 

Таким образом, клиническая значимость CD11b и CD163 
в качестве биомаркеров для оценки активности ГН в сочетании 
с гистологическим классом требует дальнейшего изучения и 
валидации при данных нозологиях. 

MCP1/CCL2 – ключевой хемокин, продуцируемый ре-
зидентными клетками почек (эндотелиальными, мезанги-

альными, канальцевыми) в ответ на провоспалительные сти-
мулы. Его основная биологическая функция заключается в 
привлечении моноцитов и макрофагов в очаг воспаления. 
Клинические исследования демонстрируют диагностическую 
и прогностическую значимость концентрации этого маркера 
в моче. При ВН уровень MCP1 коррелирует с активностью 
заболевания и включен в прогностические индексы. У па-
циентов с АНЦА-СВ повышение концентрации в моче MCP1 
ассоциировано с активным нефритом, коррелирует с почечным 
доменом индекса активности васкулита (Birmingham Vasculitis 
Activity Score, BVAS), выраженностью протеинурии и гисто-
логической активностью (см. табл. 4). Снижение уровня 
MCP1 на фоне иммуносупрессивной терапии предшествует 
улучшению функции почек, что позволяет рассматривать 
данный показатель в качестве динамического маркера ответа 
на лечение [31, 46]. 

КП – гетеродимерный белок (S100A8/A9), высвобож-
даемый активированными нейтрофилами и выполняющий 
функции молекулы паттерна повреждения (DAMP). Он ак-
тивирует Toll-подобные рецепторы (TLR) 4 и RAGE, усиливая 
провоспалительный каскад. Сывороточный КП служит мар-
кером системного воспаления [32, 47]. При АНЦА-СВ его 
уровень в моче повышается в активной фазе заболевания и 
коррелирует с другими признаками воспаления, например с 
отношением нейтрофилов к лимфоцитам (neutrophil-to-lym-
phocyte ratio, NLR) [48]. 

Мочевой КП является высокоспецифичным маркером ту-
булоинтерстициального повреждения почек. При АНЦА-ГН 
его высокий уровень указывает на активный тубулоинтер-
стициальный нефрит и коррелирует с клинической актив-
ностью. Снижение концентрации КП в процессе терапии 
опережает улучшение скорости клубочковой фильтрации, 
что позволяет использовать его как ранний маркер ответа на 
лечение (см. табл. 4) [49]. 

При ВН субъединица КП, S100A9, служит перспективным 
мочевым биомаркером. Ее уровень тесно коррелирует с ак-
тивностью пролиферативных форм нефрита (классы III/IV) и 
выраженностью тубулоинтерстициального воспаления, пре-
восходя по диагностической точности традиционные параметры. 
S100A9 идентифицирован как ключевой медиатор, запускающий 
в почечной ткани каскад реакций врожденного иммунного 
ответа посредством активации TLR4 (см. табл. 4) [50]. 

Пентраксин 3 (PTX3) – прототип длинного пентракси-
нового семейства, являющийся важным компонентом врож-
денного иммунитета, локально продуцируемый в очаге вос-
паления, включая клетки почечного эпителия и мезангия.  
В отличие от СРБ, PTX3 отражает локальную воспалительную 
реакцию [51]. 

При АНЦА-ГН эндотелиальные клетки активно синте-
зируют PTX3 в ответ на провоспалительные стимулы. Уровень 
в моче PTX3 повышается при активном заболевании, кор-
релируя с клинической и гистологической активностью, и 
считается маркером эндотелиальной дисфункции и локального 
воспаления в почке (см. табл. 4) [52]. 

При ВН PTX3 служит высокоточным маркером актив-
ности, его диагностическая ценность превышает таковую 
протеинурии и уровня комплемента. Он ассоциирован с 
пролиферативными классами и является предиктором не-
благоприятного ответа на терапию, напрямую отражая ло-
кальное тубулоинтерстициальное и гломерулярное воспаление 
(см. табл. 4) [53]. 



В настоящее время обсуждаются также другие значимые 
мочевые биомаркеры – маркеры комплемента (C5a, C5b-9) 
[54, 55], молекула повреждения почек 1 (KIM1) [56], липо-
калин, ассоциированный с нейтрофильной желатиназой 
(NGAL) [57] и коллаген IV типа (Collagen IV) [58], диагно-
стическая ценность которых зависит от характера и степени 
функциональных нарушений почек (см. табл. 4). 

Современные данные подтверждают, что развитие не-
инвазивной диагностики поражения почек при СКВ и 
АНЦА-СВ связано с переходом к мультимаркерным пане-
лям, а не к поиску единого биомаркера, что обусловлено 
патогенетической гетерогенностью этих заболеваний. По-
ражение почек – ключевой фактор прогноза при СКВ и 
АНЦА-СВ. Ограничения биопсии и традиционных лабо-

раторных тестов делают создание точных неинвазивных 
методов мониторинга клинически необходимым. Перспек-
тивными представляются мочевые биомаркеры (раство-
римые рецепторы, хемокины, белки повреждения клеток 
и др.), непосредственно отражающие активность почечного 
воспаления. Их диагностическая ценность различна при 
СКВ и АНЦА-СВ, что требует этиопатогенетически ори-
ентированной интерпретации. 

Заключение. Таким образом, одной из стратегических задач 
является разработка клинически валидированных мультимар-
керных панелей, охватывающих ключевые патогенетические 
пути. Такие панели могут стать инструментом «жидкой биопсии», 
обеспечивая прецизионный мониторинг и персонализацию 
терапии для улучшения отдаленных почечных исходов.
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