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SUMMARY. Association psoriasis with kidney diseases has been debated for a long time. 
Drug-induced renal lesions due to nonsteroidal anti-inflammatory drugs, methotrexate or cy-
closporine are accepted accompaniments of psoriasis. Secondary renal amyloidosis and IgA ne-
phropathy are also known. They are rare and usually develop in patients with severe generalized 
forms of psoriasis and with psoriatic arthritis. The mesangioproliferative variant of glomeru-
lonephritis is more common. Its pathogenesis is poorly understood. We reported a 35-year-old 
Caucasian male with 15-years history of psoriasis vulgaris. Arthritis is suddenly developed dur-
ing the exacerbation. Initially steroid unguent, indomethacin and diclofenac orally were used 
only. Psoriatic plaques began to resolve, but joints pain persisted. Arterial hypertension, pro-
teinuria and erythrocyturia were identified in two months. The patient was diagnosed as IgA ne-
phropathy and psoriatic arthritis concurrently according to medical history, physical examina-
tion, laboratory test, and pathology of renal biopsy. Intravenous methylprednisolone (500  mg/
day thrice) and cyclophosphamide (600 mg/day once) were effective. Methylprednisolone (12 
mg/day), allopurinol (100 mg/day), losartan (50 mg/day) also were administrated orally. The 
patient’s symptoms of psoriasis, arthritis and nephropathy improved, and he discharged from 
the hospital. We believe that psoriatic rather than secondary drug nephropathy has developed 
in this clinical case.
KEY WORDS: glomerulonephritis; psoriasis; psoriatic arthritis; psoriatic nephropathy; IgA 
nephropathy.
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РЕЗЮМЕ. Взаимосвязь псориаза и болезней почек обсуждается уже давно. Нестероидные 
противовоспалительные средства, метотрексат или циклоспорин, используемые в ряде 
случаев при лечении псориаза, могут привести к развитию вторичной лекарственной не-
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фропатии. также известны случаи вторичного почечного амилоидоза и IgA-нефропатии у 
больных псориазом. они редки и обычно развиваются у пациентов с тяжелыми генерали-
зованными формами заболевания и псориатическим артритом. При этом чаще встречается 
мезангиопролиферативный вариант гломерулонефрита, патогенез которого при псориазе 
плохо изучен. Нами представлен случай IgA-нефропатии у 35-летнего мужчины европей-
ской расы с 15-летним анамнезом простого псориаза, у которого во время очередного об-
острения внезапно развился артрит. Для лечения в первое время использовались только 
индометацин и диклофенак перорально, и наружно − стероидная мазь. На фоне проводимой 
терапии псориатические бляшки начали разрешаться, но боли в суставах сохранялись. Ар-
териальная гипертензия, протеинурия и эритроцитурия были выявлены через два месяца. 
На основании анамнеза, физикального обследования, лабораторных данных и почечной 
биопсии были диагностированы IgA-нефропатия и псориатический артрит. Лечение метил-
преднизолоном (500 мг/день трижды) и циклофосфамидом (600 мг/день один раз) было 
эффективным. метилпреднизолон (12 мг/день), аллопуринол (100 мг/день), лозартан (50 
мг/день) также были назначены перорально. Со стороны псориаза, артрита и нефропатии 
отмечена положительная динамика симптомов, и пациент выписан из больницы. мы пола-
гаем, что в данном клиническом случае больше данных в пользу диагноза псориатической 
нефропатии, чем лекарственного поражения почек.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гломерулонефрит; псориаз; псориатический артрит; 
псориатическая нефропатия; IgA-нефропатия.

обзоР литеРатУРы

Поражения внутренних органов у боль-
ных псориатическим артритом в последние 
годы привлекают все большее внимание ис-
следователей. Чаще всего они развиваются у 
молодых мужчин в возрасте до 35 лет с псо-
риатическим артритом, поражением ногтей и 
распространенными кожными проявлениями 
псориаза различной степени тяжести: от про-
стых бляшек до эритродермической или пу-
стулезной форм; последняя из которых мо-
жет быть связана с присоединением вторич-
ной инфекции. К дополнительным факторам 
риска относят ожирение и табакокурение [1, 
13, 29, 30, 38, 40, 47, 48, 52].

Связь кожного псориаза и псориатическо-
го артрита с патологией сердечно-сосуди-
стой системы (миокардитом и аортитом), са-
харным диабетом, неспецифическим коли-
том, гепатитом, гепато-лиенальным 
синдромом, лимфоаденопатией и некоторы-
ми онкологическими заболеваниями многи-
ми авторами считается установленной. В на-
стоящее время все большее внимание иссле-
дователей привлекает проблема поражения 
почек при псориазе, т.е. возможность разви-
тия псориатической нефропатии [10, 11, 12, 
16, 19, 25, 28, 44, 46, 47, 48, 50].

В качестве основной причины, вызываю-
щей повреждение почек при псориазе, во 
многих зарубежных источниках рассматри-
ваются амилоидоз и лекарственная нефропа-

тия, периодически развивающаяся при регу-
лярном приеме нестероидных противовоспа-
лительных средств (НПВС), циклоспорина и 
других препаратов, используемых для лече-
ния осложненных форм псориаза и псориати-
ческого артрита [11, 14, 18, 33, 35, 41, 54].

В отечественной литературе, начиная еще 
с 90-х годов XX века, был опубликован ряд 
работ, также описывающих поражение почек 
при псориазе как с клинической, так и с мор-
фологической точки зрения. В них сложи-
лось представление о том, что псориатиче-
ская нефропатия более типична для тяжелых, 
осложненных форм псориаза и может быть 
представлена амилоидозом почек и хрониче-
ским гломерулонефритом, причем последний 
встречается чаще. Здесь же отмечалась воз-
можность обнаружения у больного псориа-
зом любой формы хронического гломеруло-
нефрита при наибольшей частоте его мезан-
гиопролиферативного варианта с отложением 
иммуноглобулина А — IgA-нефропатии [3, 4, 
5, 6].

В настоящее время эти данные находят 
свое подтверждение в результатах крупных 
популяционных исследований в европейских 
и азиатских странах, свидетельствующих о 
повышенном риске развития почечной пато-
логии у больных псориазом, в частности, 
хронического гломерулонефрита и хрониче-
ской почечной недостаточности примерно в 
1,3-1,5 раза [10, 11, 19, 49, 50].

В большинстве работ прослеживается 
связь поражения почек с тяжелыми, распро-
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страненными формами псориаза, а также с 
периодами обострения этого заболевания, в 
том числе протекающими с артралгиями и 
явлениями артрита [10, 11, 19, 21, 23, 32, 34, 
42, 50, 51, 56]. однако часть авторов находит 
признаки почечного процесса и при простом 
псориазе, протекающим в легкой форме, у 
больных, получавших только местную тера-
пию. Данный факт может служить дополни-
тельным доказательством существования 
псориатической нефропатии как отдельной 
патологии вне связи с побочными эффектами 
лекарственных средств [7, 26, 44, 55].

тем не менее, лекарственное воздействие, 
например, бесконтрольный прием НПВС, мо-
жет как серьезно усугубить течение псориа-
тической нефропатии, так и самостоятельно 
вызвать тяжелое повреждение почек при псо-
риазе. Патогенетически, вероятно, это связа-
но с вазоконстрикцией, возникающей в связи 
с торможением синтеза простагландинов из 
арахидоновой кислоты, причем ингибиторы 
и циклооксигеназы-1, и циклооксигеназы-2 
могут быть одинаково токсичны [14, 22, 54].

В таких случаях при проведении диффе-
ренциального диагноза следует учитывать, 
что морфологическая картина вторичной ле-
карственной нефропатии отличается от псо-
риатической. При длительном использовании 
НПВС в почках преобладают ишемические и 
тубулоинтерстициальные изменения. описа-
ны также болезнь минимальных изменений, 
мембранозная нефропатия, папиллярный не-
кроз, клинически протекающие как острое 
почечное повреждение, острый или хрониче-
ский интерстициальный нефрит, с возмож-
ным развитием, нефротического синдрома и 
дальнейшим снижением клиренса креатини-
на и концентрационной способности почек. 
[14, 33, 35, 41, 54]

малые дозы метотрексата, обычно приме-
няемые у больных псориатическим артри-
том, обладают меньшей нефротоксичностью, 
но все же иногда приводят к развитию тубу-
ло-интерстициальных изменений и сниже-
нию почечных функций, особенно, при одно-
временном назначении средств, замедляю-
щих его экскрецию, например, НПВС или 
антибиотиков. Не рекомендуется назначение 
метотрексата и при снижении скорости клу-
бочковой фильтрации менее 30 мл/мин [15, 
17 24, 43, 48].

таким образом, развитие IgA-нефропатии 
является редким, но наиболее характерным 
для псориаза почечным поражением, отлича-
ющим его от вторичной лекарственной неф-

ропатии. Несмотря на значительное количе-
ство работ последних лет, подтверждающих 
существование псориатической IgA-нефро-
патии, ее патогенез остается неуточненным 
[7, 11, 12, 19, 21, 26, 27, 34, 37, 44, 49, 53, 56].

Есть указания на связь псориатической 
нефропатии с хроническим инфекционным 
процессом, избыточной циркуляцией IgA и 
IgA-иммунных комплексов, изменениями со-
держания Th-1 и Th-2 лимфоцитов и продук-
тов их метаболизма, т.е. с воспалительными 
и иммунологическими нарушениями. [20, 23, 
27, 56], отмечено, что псориатическая 
IgA-нефропатия отличается от первичной 
IgA-нефропатии составом циркулирующих 
иммунных комплексов, в частности, умень-
шенным содержанием галактозодефицитных 
иммуноглобулинов А, что указывает, вероят-
но, на различия в патогенезе этих заболева-
ний [37].

тем не менее, их дифференциальный диа-
гноз представляет собой сложную клиниче-
скую задачу, при проведении которого следу-
ет учитывать редкость псориатической 
IgA-нефропатии и значительную распростра-
ненность первичной IgA-нефропатии (болез-
ни Берже) в популяции, что существенно по-
вышает вероятность случайного сочетания 
последней с псориазом.

Кроме того, дополнительную трудность 
представляет отсутствие в клинической 
картине псориатической IgA-нефропатии 
специфических черт, ее диагностические 
критерии не сформулированы. Как правило, 
она протекает малосимптомно и доброкаче-
ственно, проявляясь только мочевым син-
дромом в виде протеинурии и микрогемату-
рии, которая может быть постоянной или 
интермиттирующей. Возможно развитие 
симптоматической артериальной гипертен-
зии. Иногда отмечается повышение продук-
тов пуринового обмена, мочевой кислоты, 
что вкупе с явлениями артрита может при-
вести к ошибочной диагностике подагры. В 
меньшем числе случаев развивается нефро-
тический синдром, и заболевание постепен-
но прогрессирует до терминальной почеч-
ной недостаточности. Возможен и быстро-
прогрессирующий вариант, особенно при 
прогредиентном осложненном течении псо-
риаза [2, 4, 5, 10, 36, 49].

Представленный ниже клинический слу-
чай имеет ряд клинических и морфологиче-
ских особенностей, которые дополняют 
представления о характере поражения почек 
при псориазе.
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КлиничесКое наблЮдение

Пациент Х., 35 лет, европеоидной расы 
впервые обратился к врачу с жалобами на 
боли и припухлость в мелких суставах кистей 
и стоп и левом лучезапястном суставе в янва-
ре 2019 года. Наиболее ярко симптомы были 
выражены со стороны проксимальных меж-
фаланговых и пястно-фаланговых суставов 
2-3 пальцев левой кисти, а также левого луче-
запястного сустава. В меньшей степени бес-
покоили боли в плюсне-фаланговых суставах 
стоп. Кроме того, отмечал утреннюю скован-
ность около 1 часа и появление нагрузочных 
болей в грудном и поясничном отделах позво-
ночника.

В анамнезе в течение 15 лет имелась рас-
пространенная форма псориаза с поражением 
кожи и ногтевых пластинок, с сезонными об-
острениями 2 раза в год — зимой и летом. Се-
мейный анамнез по псориазу был отяго-
щен — родная тетя пациента страдает этим 
заболеванием.

 Суставной синдром умеренной интенсив-
ности проявился во время очередного об-
острения псориаза поздней осенью. Боли уси-
ливались при нагрузке, при работе на холоде. 
Ночных болей не отмечалось. Для купирова-
ния болей пациент самостоятельно начал 
принимать индометацин, местно в области 
псориатических бляшек использовал мазь с 
кортикостероидами (акридерм). К врачам не 
обращался.

В течение 2-х месяцев состояние остава-
лось относительно стабильным, появились 
признаки разрешения кожных проявлений, 
однако суставной синдром сохранялся на 
прежнем уровне, что послужило причиной 
обращения за медицинской помощью и гос-
питализации в терапевтическое отделение.

В стационаре у пациента диагностировано 
ожирение 2-й степени, впервые выявлена ар-
териальная гипертензия с максимальным по-
вышением АД до 170/100 мм рт. ст. и протеи-
нурия с суточной потерей белка до 2,2 г/сут.

Клинический анализ крови — без патоло-
гии. В биохимических анализах крови отмече-
но повышение уровня мочевины (8,1 ммоль/л), 
креатинина (142 мкмоль/л), С-реактивного 
белка (44 мг/л), мочевой кислоты (522 мк-
моль/л) и общего холестерина (5,9 ммоль/л). 
Расчетная СКФ (CKD-EPI) — 53 мл/мин. Пе-
ченочные показатели, коагулограмма, ревмато-
идный фактор — в пределах нормальных зна-
чений. RW, маркеры гепатитов В и С, обследо-
вание на ВИЧ — отрицательны.

Рентгенологическое исследование выяви-
ло признаки остеоартроза суставов кистей и 
стоп, остеохондроза поясничного отдела по-
звоночника и отсутствие изменений илеоса-
кральных сочленений.

Размеры и структура паренхимы почек при 
ультразвуковом исследовании представлялись 
нормальными. Лоцировались гиперэхогенные 
включения до 4 мм без акустической тени в ча-
шечно-лоханочной системе с обеих сторон.

Установлен диагноз псориатического ар-
трита 2-й степени активности (код по 
мКБ 10 — м07.0). Симптомы со стороны по-
чек трактовались как возможные проявления 
подагры или системной красной волчанки. 
Пациенту рекомендованы консультации неф-
ролога и ревматолога, проведение иммуноло-
гических тестов амбулаторно.

Лечение проводилось преднизолоном 
(120 мг внутривенно/сут.) и ацеклофенаком 
(200 мг/сут. перорально), омепразолом, бисо-
прололом, лозартаном, дипиридамолом. На-
значена физиотерапия. отчетливого положи-
тельного эффекта достичь не удалось, сохра-
нялись боли в суставах, артериальная 
гипертензия. 

При выписке рекомендован прием предни-
золона по 15 мг/сут. с последующим сниже-
нием под контролем лечащего врача, аллопу-
ринола по 100 мг/сут., бисопролола по 5 мг/
сут., периндоприла по 5 мг/сут. и канефрона. 
Названные препараты пациент не принимал, 
ежедневно использовал диклофенак по 100 мг 
2 раза в день. Попытка отмены диклофенака 
приводила к появлению генерализованных 
артралгий с вовлечением мелких суставов ки-
стей и стоп, лучезапястных и коленных суста-
вов. Сохранялась артериальная гипертензия и 
высокий уровень протеинурии до 3 г/л, стал 
замечать появление отечности стоп и голеней, 
одутловатость лица.

Дообследование проведено спустя 2 меся-
ца в специализированном нефрологическом 
отделении. 

Результаты лабораторного обследования 
пациента представлены в таблицах 1-5.

Коагулограмма — без отклонений от нормы.
Эзофагогастродуоденоскопия: Хрониче-

ский поверхностный гастрит. Хронический 
дуоденит. Скользящая грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы. Эрозивный ре-
флюкс-эзофагит (степень А по Лос-Андже-
лесской классификации) Уреазный тест на 
Helicobacter pylori — ++.

На рентгенограмме кистей и стоп соотно-
шения в суставах правильные. Костных де-
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структивных изменений не выявлено. Началь-
ные признаки остеопороза в виде подчеркну-
тости костных балок. Сужения суставных 
щелей лучезапястных, межзапястных, за-
пястно-пястных, пястно-фаланговых и межфа-
ланговых суставов не выявлено. Краевые де-

Таблица 1
Клинический анализ крови

Показатель Результат Норма Единицы 
измерения

Гемоглобин 122 130–160 г/л
Эритроциты 4,4 4,0–5,0 1012/л
тромбоциты 244 180–320 109/л
Лейкоциты 7,3 4,0–9,0 109/л

Нейтрофилы 
палочкоядерные 1 1–6 %

Нейтрофилы 
сегментоядерные 77 47–72 %

Лимфоциты 19 19–37 %
моноциты 3 3–11 %

СоЭ по Панченкову 55 2–10 мм/час

Таблица 2
Биохимический анализ крови

Показатель Результат Норма Единицы 
измерения

Белок общий 65 66–87 г/л
Альбумин 38 35–52 г/л
Креатинин 119 80–115 мкмоль/л
мочевина 6,4 2,8–7,2 ммоль/л

мочевая кислота 556 202–416 мкмоль/л
триглицериды 2,77 0,68–2,3 ммоль/л

Холестерин общий 4,72 3,5–5,6 ммоль/л
Холестерин ЛПВП 0,88 0,9–1,45 ммоль/л
Холестерин ЛПНП 2,57 0,9–4,6 ммоль/л

Холестерин ЛПоНП 1,27 0,25–0,8 ммоль/л
Коэффициент 
атерогенности 4,4 0,0–3,0 усл.ед

Калий 4,1 3,6–5,0 ммоль/л
Натрий 139 135–145 ммоль/л

Ионизированный 
кальций 121 1,15–1,3 ммоль/л

Хлориды 110 98–112 ммоль/л
С-реактивный белок 5,8 0–5,0 мг/л
Иммуноглобулины 

класса А 3,5 0,7–4 г/л

Иммуноглобулины 
класса G 8,3 7–16 г/л

Иммуноглобулины 
класса м 1,4 0,4–2,4 г/л

Таблица 3
Проба Реберга (суточная) + суточная потеря белка

Показатель Результат Норма Единицы 
измерения

Креатинин крови 116 80–115 мкмоль/л

Креатинин мочи 
(суточный) 9031 7100–

17700 мкмоль/л

Клубочковая 
фильтрация 122 70–150 мл/мин

Канальцевая 
реабсорбция 98,7 97–99 %

Суточный диурез 2,25 2,25 л

Белок 3,4 4,7 0–0,1 г/л

Суточная потеря 
белка 7,6 10,5 0,028–

0,141 г

Таблица 4
общий анализ мочи

Показатель Результат Норма Единицы 
измерения

Цвет Желтый
Прозрачность мутноват.

Плотность 1.030 1015–
1025 г/мл

pH 5,0 5,5–7,0
Белок 5,1 0–0,1 г/л

Клетки плоского 
эпителия ед. п/зр

Клетки 
переходного 

эпителия
ед. п/зр

Лейкоциты 0–3 п/зр
Эритроциты 

неизмененные густо п/зр

Эритроциты 
измененные отсутствуют п/зр

Цилиндры 
гиалиновые 1–2 п/зр

Цилиндры 
зернистые отсутствуют п/зр

Цилиндры 
восковидные 0–1 п/зр

Соли ураты п/зр
Слизь ++ п/зр

Бактерии отсутствуют п/зр

фекты костной ткани не определяются. При-
знаки остеоартроза 1 плюсне-фалангового 
сустава, более выраженные в правой стопе. 
Артроз межфалангового сустава большого 
пальца правой стопы с неравномерным уплот-
нением костной структуры медиального отде-
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ла костной фаланги. Периартикулярные ткани 
без видимых изменений.

На рентгенограмме крестцово-подвздош-
ных сочленений суставные щели симметрич-
ны. Их ширина не изменена. Патологических 
изменений костной структуры типичных для 
сакроилеита, не выявлено.

На рентгенограмме поясничного отдела по-
звоночника умеренно выражен остеохондроз 
со снижением высоты дисков и уплотнением 
замыкательных пластинок тел позвонков. 
Сглаженность поясничного лордоза. Проявле-
ния спондилоартроза на уровне L4-S1.

Результаты ультразвукового исследования 
почек представлены в таблице 6.

Почки обычно расположены, нормальных 
размеров и формы. Контуры неровные, чет-
кие. Эхогенность паренхимы умеренно повы-
шена. Ее структура диффузно неоднородная, 
кортикомедуллярная дифференцировка про-
слеживается до капсулы. Чашечно-лоханоч-
ный комплекс расширен, неоднороден, уплот-
нен. Лоцируются гиперэхогенные включения 
без акустической тени диаметром 1-3 мм.

Ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости: печень значительно увели-

чена (косой вертикальный размер правой доли 
176 мм, толщина левой доли 121 мм, краниок-
аудальный размер левой доли 123 мм). Конту-
ры четкие, ровные. Структура диффузно неод-
нородная. Сосудистый рисунок не деформиро-
ван, сохранен. Внутрипеченочные протоки не 
расширены. очаговые изменения не выявле-
ны. Желчный пузырь не увеличен, имеет изгиб 
в области шейки. Конкрементов не содержит. 
Поджелудочная железа не увеличена. Контуры 
неровные, четкие, структура неоднородная за 
счет точечных и линейных гиперэхогенных 
включений. Эхогенность повышена. Селезен-
ка умеренно увеличена. Контуры ровные, чет-
кие. Структура однородная. Эхогенность не 
изменена. Заключение: УЗИ-признаки: сп-
леногепатомегалия; диффузные изменения пе-
чени и поджелудочной железы (стеатоз). де-
формация желчного пузыря без признаков дис-
кинезии (изгиб).

Консультативное заключение ревматолога: 
Состояние удовлетворительное. Имт — 38,3. 
Генерализованные псориатические бляшки на 
разных стадиях разрешения. Псориаз ногтей. 
Боль при пальпации и припухлость межфа-
ланговых и пястнофаланговых суставов 2, 3, 
5 пальцев левой кисти и 4 пальца правой ки-
сти. Боль при пальпации плюснефаланговых 
суставов 2, 3, 4 пальцев левой стопы и 2 
плюснефалангового и межфалангового суста-
вов правой стопы. Положительный симптом 
сжатия левой кисти и обеих стоп. Положи-
тельный симптом сжатия грудной клетки. 
Пробы на спондилоартрит отрицательные. 
Сглажен поясничный лордоз. Пробы Куше-
левского отрицательны. тофусов не выявле-
но. Голени пастозны. 

Заключение. Согласно критериям CASPAR 
(псориаз при осмотре, семейный анамнез 
псориаза, псориатическая дистрофия ногтей, 
отрицательный РФ) верифицирован диагноз 
псориатического артрита, данных за спонди-
лит не получено. 

Диагноз. Псориатический артрит, полиар-
тритический вариант, активность 3 степени, 
ФК II (код по мКБ 10 — M07.3)

Биопсия почки: Представлены корковый 
и мозговой слои почек (30 нефронов) из 
них полностью склерозированы 8 (27%). 
Клубочки резко увеличены: с одноконтур-
ной капиллярной стенкой; с диффузным 
умеренным расширением мезангиального 
пространства за счет внеклеточного ма-
трикса и его умеренно выраженной гиперк-
леточности (M1); с диффузной и сегмен-
тарной незначительной эндокапиллярной 

Таблица 5
Иммунологические и молекулярно-генетические 

исследования

Показатель Результат Норма Единицы 
измерения

Антинуклеарный 
фактор <1:40 <1:40 ЕД/мл

Антитела к 
двуспиральной ДНК 4,4 0–25 титр

Ревматоидный 
фактор 0,8 0–14 мЕ/мл

Антитела класса G 
к циклическому 

цитруллинированному 
пептиду

<7 7–17 ЕД/мл

HLA-B27 Не 
обнаружен

Таблица 6
Ультразвуковое исследование почек

Почки Правая Левая Ед. измерения
Длина 117 115 мм

Ширина 49 62 мм
Паренхима 16 18 мм
Чашечно-

лоханочный 
комплекс (ЧЛК)

21 29 мм

Паренхима/ЧЛК 0,8 0,8
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гиперклеточностью (E1), представленной 
нейтрофильными лейкоцитами; без призна-
ков кариорексиса и формирования полулу-
ний (C0). Гломерулярная базальная мем-
брана визуально не утолщена, одноконтур-
ная; равномерно импрегнирована солями 
серебра. В 12 клубочках (40%) — вторич-
ный обширный сегментарный гломеруло-
склероз с тяжелыми инсудативными изме-
нениями и грубыми сращениями с капсулой 
клубочков (S1). Цитоплазма эпителия ка-
нальцев мелкозернистая, преимущественно 
с сохраненной щеточной каймой. В просве-
тах канальцев немногочисленные скопле-
ния измененных эритроцитов. очаговая не-
значительная атрофия канальцев с утолще-
нием и сморщиванием тубулярной 
базальной мембраны (10%). очаговый сла-
бовыраженный интерстициальный фиброз 
(10%). Стенки артериол и артерий мелкого 
калибра резко утолщены за счет гипертро-
фии мышечного слоя и инсудативных изме-
нений с резким сужением просвета сосу-
дов. Стенки артерий среднего калибра — 
без патологических изменений. 
Иммунофлюоресцентное исследование с 
использованием FITC-конъюгированных 
антител IgA, IgG, IgM, C1q, C3, фибриноге-
ну, легким цепям каппа и лямбда. Диффуз-
ная массивная мезангиальная, парамезан-
гиальная и сегментарная субэндотелиаль-
ная крупногранулярная сливная экспрессия 
IgA — 4+, IgM — 2+, C3 — 4+, kappa — 3+, 
lambda — 4+. В стенках артериол и мелких 
артерий диффузная экспрессия C3 — 4+. 
Заключение. IgA нефропатия, Oxford-2009 
M1E1S1T0 (III класс M. Haas): умеренная 
мезангиальная и незначительная эндока-
пиллярная гиперклеточность; полный 
(27%) и обширный сегментарный (40%) 
гломерулосклероз; незначительный тубу-
ло-интерстициальный фиброз (10%); выра-
женный артериолосклероз с резким суже-
нием просвета сосудов; без полулуний.

На основании данных исследования боль-
ному установлен следующий диагноз.

основной: Псориатический артрит, поли-
артритический вариант, активность 3 степе-
ни, ФК II. Вторичная IgA-нефропатия 
(Oxford -2009 M1E1S1T0-C0, III класс M. 
Haas), нефротический синдром. ХБП С2А3 
(код мКБ 10 — N04.3)

осложнения: Вторичная артериальная ги-
пертензия 1-й степени. Риск сердечно-сосу-
дистых осложнений — 2. Вторичная бессим-
птомная гиперурикемия. Дислипидемия.

Сопутствующие: ожирение 2-й степени. 
Неалкогольная жировая болезнь печени. Га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь, эро-
зивный рефлюкс-эзофагит (степень А по 
Лос-Анджелесской классификации). Хрони-
ческий поверхностный гастрит. Хронический 
дуоденит.

Больному проведена пульс-терапия метил-
преднизолоном (500 мг № 3) и циклофосфа-
ном (600 мг № 1) с положительным эффек-
том — снижением суточной потери белка до 
0,2 г, прекращением эритроцитурии. Выписан 
с рекомендациями продолжить прием метил-
преднизолона по 12 мг/сут и метотрексата по 
5 мг/нед с титрованием дозы до 15 мг по схе-
ме, лозартана по 50 мг/сут, фолиевой кисло-
ты, аллопуринола, омепразола.

Пациенту даны диетические рекоменда-
ции, рекомендован отказ от алкоголя, тяже-
лых физических нагрузок, запрещено само-
стоятельно принимать НПВС, мочегонные.

По данным катамнеза известно, что после 
выписки из стационара пациент врачебные 
рекомендации практически не соблюдает, 
принимает только метилпреднизолон по 
12 мг/сут. Спустя 3 месяца при очередном 
обострении псориаза рецидивировал и су-
ставной синдром, в общем анализе мочи 
вновь появилась протеинурия — 1,8 г/л. На 
неоднократные предложения встать на учет к 
нефрологу и продолжить лечение ответил от-
казом, вновь стал бесконтрольно принимать 
диклофенак.

дисКУссия

В описанном клиническом случае пред-
ставлены несколько факторов риска пораже-
ния внутренних органов у больных псориа-
зом. В их числе молодой возраст, мужской 
пол и повышенная масса тела. В пользу диа-
гноза псориатическая нефропатия можно 
привести следующие положения: 

• отчетливая взаимосвязь появления почеч-
ных симптомов (протеинурии) и артери-
альной гипертензии с обострением псо-
риаза и развитием псориатического 
артрита и вне связи с приемом нестероид-
ных противовоспалительных средств при 
последнем обострении;

• выявление по данным биопсии почки 
IgA-нефропатии при минимально выра-
женных тубуло-интерстициальных изме-
нениях;

• исключение по результатам обследова-
ний иных причин артрита и почечной па-
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тологии: системной красной волчанки, 
ревматоидного артрита, подагры. 

К особенностям случая следует отнести 
появление артрита и нефропатии с формиро-
ванием тяжелого нефротического синдрома у 
больного с длительным 15-летним течением 
простого, хотя и распространенного псориа-
за. Регулярные всесезонные обострения, псо-
риатическое поражение ногтей наблюдались 
уже много лет.

В то же время можно предположить, что 
нефропатия с минимальной или умеренной 
протеинурией имела место задолго до мо-
мента диагностики, о чем говорит большая 
доля (40%) склерозированных клубочков, об-
наруженных по результатам биопсии. Следо-
вательно, нельзя исключить, что IgA-нефро-
патия у наблюдаемого пациента предшество-
вала клиническим проявлениям псориа - 
ти ческого артрита, а характерные для псори-
аза иммунные нарушения могли способство-
вать развитию выраженных структурных из-
менений почек. 

Нельзя также исключить, что и выявленная 
по данным ультразвукового исследования ге-
патомегалия, пока не приведшая к нарушени-
ям печеночных функций, также связана с псо-
риатическим процессом [1, 8, 9, 31, 39, 46].

Несмотря на хороший эффект пуль-
с-терапии и относительно сохранную функ-
цию почек, прогноз у данного пациента весь-
ма сомнительный. В пользу неблагоприятно-
го исхода с вероятностью ранней 
заместительной почечной терапии говорит не 
только наличие факторов риска (пол, возраст, 
персистирующая протеинурия в отсутствие 
эпизодов макрогематурии), но и нежелание 
пациента следовать рекомендациям врача.
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