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А.А. Тотолян, Л.А. Бурова
Отдел молекулярной микробиологии НИИ экспериментальной медицины РАМН, Санкт�Петербург, Россия

Острый гломерулонефрит является следст7
вием тяжелого поражения аппарата почечных
клубочков, развивающегося в результате пере7
несенной стрептококковой инфекции кожи или
верхних дыхательных путей, вызванной в основ7
ном штаммами определенных М серотипов
β7гемолитических стрептококков группы А
(БГСА). Несмотря на многочисленные клиниче7
ские и экспериментальные исследования, дан7
ные о патогенезе острого постстрептококкового
гломерулонефрита остаются недостаточными и
сводятся к гипотезам о ведущей роли следую7
щих факторов:

1) перекрестно реагирующих антигенов БГСА
и ткани почечных гломерул «хозяина», мимикри7
рующих друг друга;

2) стрептокиназы БГСА, аллельные варианты
которой трансформируют плазминоген в плаз7
мин, активирующий систему комплемента и
приводящий к депозиции С3 фракции компо7
нента в гломерулах;

3) полипотентной цистеиновой протеазы или
пирогенного экзотоксина В БГСА, связывающего
плазмин и ламинин, а также расщепляющего
фибронектин и витронектин в организме хозяина;

4) повышенной концентрации в крови раз7
личных высокоактивных кислородсодержащих
оксидантных веществ и их синергизма с мемб7
ранотропными агентами и энзимами;

5) иммуноглобулиновых IgG Fc7рецепторов
БГСА, относящихся к семейству М7белков виру7
лентности.

Каждая из этих версий имеет аргументы «за»
и «против» и вряд ли может претендовать на ис7
черпывающую полноту, однако наиболее аргу7
ментированно выглядит версия о роли IgG Fc7
рецепторов БГСА.

Ключевые слова: стрептококки группы А,
иммуноглобулин G, Fc7рецепторные белки, гло7
мерулонефрит, факторы индукции, анти7IgG,
иммунные комплексы, провоспалительные ци7
токины.
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Acute glomerulonephritis is a severe kidney di7
sease that develops as a result of streptococcal
skin and upper respiratory infections most com7

monly caused by М serotypes of the group A
β7hemolytic streptococci (GAS). Most often this
process is acute, but can have a tendency to the
chronisation which often leads to renal dysfunction
with the development of secondary renal hyperten7
sion that can be fatal. In spite of the numerous clin7
ical and experimental studies data on the patho7
genesis of the post7streptococcal glomeru7
lonephritis remain limited and come to several
approaches:
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1) cross7reactive antigenes of GAS and renal tis7
sue;

2) streptokinase of GAS, some allele variants of
which can transform plasmin to plasminogen that
leads to complement activation and deposition of
the C3 complement fraction in glomeruli;

3) cysteine protease or pyrogenic exotoxin B of
GAS that bind plasmin and laminin as well as break
up fibronectin and vitronectin;

4) increased serum concentration of different
highly active oxygen7containing substances;

5) IgG Fc7receptors of GAS. All of above hypoth7
esis have arguments «pro» and «contra», so, further
experimental studies is necessary for more detail
understanding of pathogenesis of the post7strepto7
coccal glomerulonephritis.

Key words: group A streptococci, IgG, Fc7
receptor proteins, glomerulonephritis, induction
factors, анти7IgG, immune complex, anti7inflama7
tory cytokines.

Острый гломерулонефрит – тяжелое поражение
аппарата почечных клубочков, развивающееся
вследствие перенесенной стрептококковой инфек�
ции кожи или верхних дыхательных путей, вызван�
ной в основном штаммами М серотипов 1, 2, 4, 12,
25, 42, 49, 56, 57, 60 и некоторых других М типов
стрептококка группы А (БГСА) [1, 2]. Чаще про�
цесс бывает острым, однако он может иметь хрони�
ческое течение, нередко приводить к дисфункции
почек и к формированию вторичной гипертонии с
летальным исходом [1].

Несмотря на многочисленные клинические и
экспериментальные исследования, данные о пато�
генезе острого постстрептококкового гломерулоне�
фрита остаются скудными и сводятся к активности
так называемых «нефритогенных» продуктов мик�
роба, нарастанию титров антител к ряду экстрацел�
люлярных продуктов и энзимов стрептококка, сни�
жению уровня комплемента, дисбалансу содержа�
ния иммуноглобулинов и действию циркулирую�
щих специфических иммунных комплексов [3].
Более детальная информация о механизмах разви�
тия острого гломерулонефрита может быть получе�
на при моделировании данного процесса в услови�
ях эксперимента.

В силу сложности клинического анализа меха�
низмов патогенного действия микроба и перераста�
ния инфекционного процесса в осложнение часто
возникает необходимость рассматривать вопрос в
условиях эксперимента. При этом следует исходить
из следующих постулатов:

– патогенность возбудителя, несомненно, явля�
ется полигенным признаком;

– она проявляется каскадом реакций в форме по�
следовательных и опосредованных событий при вза�
имодействии паразита и хозяина и соответственно
действия их факторов агрессивности и защиты;

– естественно разделение факторов патогеннос�
ти возбудителя на инициирующие и поддерживаю�
щие процесс; необходимое условие для их выявле�
ния – адекватный «подбор» хозяина (с учетом ус�

ловий и особенностей паразитирования возбудите�
ля) в целях моделирования in vivo всего процесса
или его звеньев, максимально приближенных к ес�
тественной ситуации в организме человека;

– очевидным является условность любой экспе�
риментальной модели, которая зависит от физио�
логических, биохимических и генетических особен�
ностей партнеров; как минимум модель должна
позволить оценить или понять, каким образом мик�
роб повреждает ткань, вовлекает ее в инфекцион�
ный и иммуновоспалительный процессы за счет по�
вреждающего синергизма и провоспалительных
агонистов микроба и хозяина.

Данную коллизию можно рассмотреть на приме�
ре попыток моделирования постстрептококкового
гломерулонефрита, основу которого составляет по�
ражение всех слоев сосудистого аппарата почечных
клубочков. Подобные осложнения обычно относят
к категории так называемых иммунокомплексных
заболеваний [3], в развитии которых активно про�
является механизм иммунного воспаления.

Тем не менее вопрос о действии инициирующе�
го фактора в генезе острого гломерулонефрита по
ряду аспектов остается открытым. Анализируются
следующие (подчас альтернативные) версии ини�
циации данной патологии, в которой в качестве пу�
скового рассматривается один из факторов, приве�
денных ниже:

1) перекрестно реагирующие (ПР) антигены
Streptococcus pyogenes (БГСА) и ткани почечных
гломерул хозяина, мимикрирующие друг друга;

2) стрептокиназа БГСА, аллельные варианты
которой образуют комплексы с плазминогеном,
трансформируют плазминоген в плазмин, активи�
рующий систему комплемента и приводящий к де�
позиции С3 компонента в гломерулах; согласно
этой версии образование плазмина или его ком�
плекса со стрептокиназой приводит к деградации
экстрацеллюлярного матрикса, активации компле�
мента и в сочетании с цитокинами – к формирова�
нию воспалительной реакции;
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3) полипотентная цистеиновая протеаза или пи�
рогенный экзотоксин В (SPEB) БГСА, связываю�
щий плазмин и ламинин, а также расщепляющий
фибронектин и витронектин в организме хозяина;

4) повышенная концентрации в крови семейства
различных и высокоактивных кислородсодержа�
щих оксидантных веществ и их синергизм с мемб�
ранотропными агентами и энзимами в процессе ин�
фекции БГСА и последующего воспаления;

5) иммуноглобулиновые IgG Fc�рецепторы
БГСА, относящиеся к семейству М�белков виру�
лентности, неиммунно связывающие IgG и иници�
ирующие каскад реакций, приводящий в итоге к
развитию иммунного воспаления.

Каждая из этих версий имеет аргументы «pro» и
«contra» и вряд ли может сегодня претендовать на
исчерпывающую полноту.

Версия о перекрестно реагирующих антигенах
микроба и хозяина естественно напрашивается в
качестве одной из основных по аналогии с ситуаци�
ями, возникающими при некоторых аутоиммунных
процессах [3]. Однако если при некоторых иммуно�
патологических процессах, например при ревмо�
кардите, гипотеза о ПР�антигенах как пусковом
факторе вряд ли может вызывать возражения, то в
отношении гломерулонефрита она не выдерживает
критики. Фактический материал по данному во�
просу носит предположительный, а поэтому спор�
ный характер, поскольку получен 15–35 лет назад и
мог оказаться результатом несовершенства исполь�
зованных методических подходов [4, 5, 6].

По�видимому, именно в связи с изложенным чис�
ло работ в области ПР�антигенов в последние годы
уменьшилось, а интерес к механизмам гломерулоне�
фрита сместился в область эффектов, вызываемых
некоторыми активированными продуктами микроба
или циркулирующими иммунными комплексами.

Единственным достоверным фактом этого рода
является обнаружение общего для почечных гломе�
рул и белка М12 БГСА, тетрапептида (изолейцин�
аргинин�лейцин�аргинин) [7]. Однако столь «ми�
нимизированная» мимикрия между паразитом и
хозяином скорее всего может оказаться недостаточ�
ной для инициации процесса.

Естественно допустить, что ПР�антигены, если и
участвуют в поражении гломерул, то скорее всего не
на начальных, а на более поздних стадиях процесса,
когда деструкция ткани сопровождается «обнажени�
ем» ПР�антигенов. Параллельно с этим образуются
тканевые аутоантигены и аутоантитела к ним [8, 9].

Ранее и нами было показано наличие в крови
кроликов с экспериментальным гломерулонефри�
том аутоантител на почечные антигены [10]. В свя�
зи с изложенным ПР�антигены вряд ли могут пре�

тендовать на роль фактора, инициирующего острый
гломерулонефрит. Не исключено, что присутствие
иммунных комплексов в крови больных гломеруло�
нефритом не столько является следствием повреж�
дения почечных гломерул, сколько отражением си�
стемного воспалительного процесса [11].

Версия о повреждении ткани почечных гломе$
рул активированными микробными продуктами
(обычно в качестве таковых рассматриваются эн$
дострептозин и цистеиновая протеаза, чаще дру$
гих – стрептокиназа) или оксидантными молеку$
лами раздельно или в сочетаниях вполне могла
быть вероятна по причине выделения из организ$
ма тех и других почками. Однако и эта гипотеза на�
талкивается на ряд следующих противоречий.

1. Слишком большое число продуктов микроба
претендует по этой версии на роль повреждающего
агента:

– в о � п е р в ы х, это эндострептозин – цито�
плазматический белок, откладывающийся на ба�
зальной мембране гломерул, активирующий ком�
племент по альтернативному пути и иммунологи�
чески отличный от экстрацеллюлярных продуктов
и компонентов клеточной стенки микроба [12]; не�
которые из них провоцируют процесс, как указано
выше, якобы за счет ПР�антигенных детерминант;
невольно обращает внимание значительный раз�
брос между «кандидатами» в действующие факто�
ры по первой и второй версиям;

– в о � в т о р ы х, это стрептокиназа БГСА; меж�
ду тем, известно, что в опытах на мышах, на кото�
рых получены основные данные, допускающие
инициирующую роль стрептокиназы в генезе ост�
рого гломерулонефрита [13, 14], нефритогенность
обнаруживается не у всех штаммов БГСА, а лишь у
носителей 4 из 9 аллельных вариантов ska гена
стрептокиназы – ska>1, ska>2, ska>6, ska>9 (хотя не
все авторы согласны с этим утверждением) [15].

Кроме того, известно, что гломерулонефрит мо�
жет возникать не только в процессе инфекции
БГСА, но и как следствие заболевания, вызванного
стрептококками С и G или как результат осложне�
ния при терапии стрептокиназой С.

2. Предполагается, что «нефритогенные» стреп�
токиназы БГСА обладают уникальными вариабель�
ными доменами (V1, V2, V6, V9), взаимодействую�
щими с почечной тканью. Гомология между ними
по ska аллелям составляет 95%, между тем как гомо�
логия с вариабельными участками ska аллелей не
нефритогенных штаммов не превышает 60%. В то
же время гомология по последовательности амино�
кислот между вариабельными доменами стрепто�
киназы С и «нефритогенной» стрептокиназы А ока�
залась чрезвычайно малой (около 45%) [17].
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3. Штаммы БГСА, обладающие одним и тем же
ska аллелем, гетерогенны и характеризуются суще�
ственными различиями по локализации данного
аллеля в геноме [17].

4. Стрептокиназа вовсе не обнаруживается в
ткани гломерул мышей или в биоптатах больных
гломерулонефритом либо незначительно выявля�
ется в них [16, 17] лишь при использовании чрезвы�
чайно чувствительных методов, подчас чреватых
неспецифическими реакциями. В соответствии с
этим антитела к стрептокиназе редко обнаружива�
ются в крови пациентов с острым гломерулонефри�
том. Поэтому, на наш взгляд, стрептокиназа вряд ли
может претендовать на серьезные повреждающие
эффекты в почках.

5. Кроме того, в организме мыши стрептокиназа
не способна в достаточной мере активировать плаз�
миноген в плазмин, то есть в протеазу, ответствен�
ную за активацию комплемента, депозицию С3 и
деградацию подлежащей ткани. В силу этого пока
еще трудно понять, каким образом стрептокиназа
БГСА может вызывать гломерулонефрит у мышей.

По�видимому, наличие лишь одного этого энзи�
ма часто оказывается недостаточным аргументом
для проявления нефритогенной активности БГСА
[17, 18]. Следует согласиться с авторами «стрепто�
киназной» версии о том, что данная версия нужда�
ется в поиске новых и более веских доказательств
[17]. Для дальнейшего анализа процесса предпола�
гается изучение сочетанного действия стрептоки�
назы и IgG FcR. Однако следует помнить, что
стрептококки группы А практически не взаимодей�
ствуют с мышиными IgG и, следовательно, мышь в
отличие от кролика не может служить адекватным
хозяином для изучения роли IgG Fc�рецепции в ге�
незе гломерулонефрита.

Следует принять во внимание, что для модели�
рования гломерулонефрита на мышах и кроликах
использовались существенно разные подходы. В
первом случае речь шла о создании посредством
инокуляции живой культуры стрептококка локаль�
ного очага инфекции, откуда экстрацеллюлярные
продукты распределялись по организму хозяина.
Во втором случае использовалась вводимая парен�
терально и убитая прогреванием (56о С) культура,
сохранившая поверхностно локализованные фак�
торы патогенности микроба и подвергающаяся ге�
нерализации в организме кролика.

Что касается повреждающего действия окси�
дантных веществ, то их участие в процессе в качест�
ве способствующего или поддерживающего факто�
ра, независимо от инициирующего компонента,
вряд ли может вызывать сомнения. Недавно была
показана способность БГСА активировать общие

механизмы воспаления и повышать содержание в
крови многих реактивных кислородсодержащих мо�
лекул, что может способствовать тканевым повреж�
дениям, вызываемым стрептококками группы А
[19, 20].

Гипотеза об инициации гломерулонефрита
посредством стрептококковой цистеиновой протеа$
зы В также нуждается в критическом осмыслении [3,
17]. Известно, что протеаза В может гидролизовать
поверхностные М� и М�подобные белки микробной
клетки, в том числе и IgG Fc�рецепторы, что по логи�
ке вещей должно отрицательно сказываться на вы�
живаемости БГСА in vivo и тем самым подавлять, а не
вызывать формирование гломерулонефрита.

Известно, что протеазой В обладают все без ис�
ключения штаммы БГСА и что она является поли�
потентным продуктом, однако при этом нефрито�
генность проявляется лишь ограниченным числом
М�типов и к тому же далеко не всеми штаммами
конкретного М�типа.

Положение о том, что антитела к протеазе В до�
минируют у больных гломерулонефритом в сравне�
нии с антителами у больных с иной стрептококко�
вой патологией и тем самым якобы свидетельству�
ют об участии протеазы в генезе острого гломеруло�
нефрита, не всегда подтверждается другими иссле�
дователями [21]. При ограниченных клинико�лабо�
раторных исследованиях протеазу В выявляли в
биоптатах почек лишь у 2/3 (около 65%) пациентов
с острым гломерулонефритом и у около 20% лиц, не
страдавших гломерулонефритом (25 человек) [16].
Эти данные, полученные на небольшом материале,
вряд ли достаточны для подтверждения роли про�
теазы В в развитии острого гломерулонефрита.

Имеются и другие противоречия относительно
участия протеазы B в индукции гломерулонефрита.
В любом случае данная версия, несомненно, нужда�
ется в выявлении дополнительных «участников»
патологического процесса.

Известно, что основными факторами вирулент�
ности БГСА считаются поверхностные белки кле�
точной стенки микроба, относящиеся к семейству
М� и М�подобных белков. Они способны взаимо�
действовать с широким кругом белков крови мле�
копитающих, в частности с фибриногеном, фибро�
нектином, плазминогеном, иммуноглобулинами G
и А, альбумином, фактором Н и другими компонен�
тами системы комплемента.

Значительное место в семействе М�белков зани�
мают так называемые IgG Fc�рецепторные белки,
ответственные за связывание Fc�фрагмента IgG.
fcr�Гены, кодирующие М�белки, локализованы в
пределах одного «островка вирулентности» БГСА
– так называемого Vir�регулона [22].
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В наших более ранних работах было установле�
но, что стрептококковые IgG Fc�рецепторные белки
оказались способными повышать вирулентность
микробов in vivo, способствовать их устойчивости к
фагоцитозу, истощать систему комплемента и ин�
дуцировать при введении кроликам синтез антиим�
муноглобулинов (см. рисунок) [23].

Эти данные явились основой выдвинутой нами
гипотезы о механизмах развития острого гломеру�

лонефрита, согласно которой синтез анти�IgG, на�
правленных против иммуноглобулина хозяина,
должен был сопровождаться немедленным форми�
рованием иммунных комплексов IgG – анти�IgG и
их последующей депозицией в почечную ткань.
Предполагалось, что одновременная депозиция С3
компонента комплемента и индукция цитокинов
провоспалительного профиля должны создавать
условия для развития иммунного воспаления с пре�
имущественным вовлечением в процесс ткани гло�
мерул [24].

Последующие исследования на модели экспери�
ментального процесса у кроликов полностью под�
твердили данный «сценарий» развития дегенера�
тивно�деструктивного, пролиферативного и атро�
фического процессов в базальной мембране, мезан�
гиуме и эндотелии сосудов гломерул. Более позд�
ние иммуноморфологические и электронно�микро�

скопические исследования позволили однозначно
классифицировать наблюдаемый процесс как мем�
бранозно�пролиферативный гломерулонефрит, за�
вершающийся в конечном итоге фибропластичес�
ким нефритом, характерным для постстрептокок�
кового гломерулонефрита у человека [25].

Версия об IgG Fc$рецепторах стрептококков
группы А как факторах инициации гломерулонеф$
рита основана на способности IgG FcR белков
БГСА или их очищенных препаратов играть значи�
тельную роль в вирулентности стрептококков для
кроликов. Установлено, что при инфекции, вызван�
ной БГСА, в крови больных резко возрастает кон�
центрация IgG, что согласуется с хорошо известны�
ми литературными сведениями [26]. Последнее, по�
видимому, в значительной мере является следстви�
ем того, что иммуноглобулин хозяина приобретает
свойства аутоантигена в процессе Fc�рецепции и
последующей за этим конформации. Формирую�
щиеся при этом анти�IgG и комплексы IgG – анти�
IgG, накапливаемые в крови, активируют компле�
мент и ищут «выхода» через барьеры почечных
гломерул.

Депозиция IgG иммунных комплексов и С3
комплемента в области базальной мембраны гломе�
рул, эндотелия и мезангиума приводила к продук�
ции цитокинов TNF�α, IL�1β, IL�6 и к созданию ус�
ловий для иммунного воспаления и деструктивных
процессов, дегенерации и атрофии почечных клу�
бочков [25].

Описанный процесс вызывается исключительно
IgG FcR(+), но не IgG FcR(–) штаммами БГСА, об�
ладающими Fc�рецепторными белками типа II [25].
Первые значительно чаще выделялись от больных,
а вторые – от здоровых носителей (табл. 1).

Значительно реже процесс возникал при инфек�
ции или попытке экспериментального воспроизве�
дения посредством стрептококка группы G, облада�
ющего белком G с функциями IgG Fc�рецептора ти�
па III. Что касается штаммов Staphylococcus aureus,
обладающих FcR белком типа I (протеин А), то они
фактически не индуцировали развитие гломеруло�
нефрита [25].

Нами впервые получены прямые доказательства

Биологическая активность IgG Fc�рецепторов
β�гемолитического стрептококка группы А

амматшяинечулопкинчотсИ ымматш)+(RcFGgI ымматш)–(RcFGgI

:йеицкефнисытнеицаП 1,28 9,71
йортсо 9,77 1,22

йоксечинорх 5,29 5,7
еывородЗ 0,64 0,45

Таблица 1. Частота выделения IgG FcR(+) и IgG FcR($) штаммов от больных стрептококковыми
тонзиллофарингитами и здоровых бактерионосителей, %
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участия IgG Fc�рецепторных белков БГСА в пато�
генезе гломерулонефрита. Так, если штамм типа
М22 однозначно вызывал гломерулонефрит у всех
подопытных кроликов, то изогенные мутанты по
всем fcr�генам оказались неспособными иницииро�
вать гломерулонефрит (табл. 2).

Мутантный штамм не только оказался отрица�
тельным по нефритогенной потенции, но и не при�
водил к индукции анти�IgG, депозиции иммунных
комплексов и С3 комплемента и к индукции про�
воспалительных цитокинов. Незначительные пато�
логические сдвиги, возникавшие при этом, как пра�
вило, быстро подвергались обратному развитию.
В то же время изогенные мутанты, дефектные лишь
по одному из fcr�генов, сохраняли способность к
индукции гломерулонефрита у кроликов [27, 28,
29]. Использованные нами мутантные штаммы бы�
ли получены в Институте медицинской микробио�
логии (Лунд, Швеция).

Таким образом, впервые были получены генети�
ческие доказательства участия IgG FcR белков
БГСА в инициации и развитии поражения сосудис�
того аппарата почечных гломерул [27, 28, 29].

В качестве дополнительного свидетельства роли
иммуноглобулиновой рецепции в инициации пост�
стрептококкового гломерулонефрита следует на�
помнить данные литературы, согласно которым из
числа штаммов типа М12 к нефритогенным отно�
сятся лишь штаммы, способные связывать иммун�
ные комплексы, содержащие стрептококковые ан�

тигены. Штаммы М12, не реагирующие с подобны�
ми иммунными комплексами, соответственно не
вызывали поражения сосудистого аппарата почеч�
ных гломерул [30]. Эти результаты были воспроиз�
ведены в экспериментальных условиях (табл. 3), в
которых использовались искусственно сконструи�
рованные комплексы антиген–антитело, что полно�
стью доказало справедливость приведенной клини�
ческой информации и расширило ее рамки.

Оказалось, что для развития острого гломеруло�
нефрита наличие в организме иммунных комплек�
сов, содержащих специфические микробные анти�
гены, не является непременным условием; необхо�
димо присутствие любых комплексов, способных
связываться с микробной клеткой типа М12.

Наконец, для окончательного вывода в пользу
IgG Fc�рецепции как инициирующего гломеруло�
нефрит фактора принципиальное значение имеет
работа испанских авторов, в которой введение очи�
щенного препарата кроличьего или человеческого
Fc�фрагмента иммуноглобулина G предотвращало
у крыс развитие экспериментального гломерулоне�
фрита, вызванного циркулирующими иммунными
комплексами, за счет выраженного подавления
факторов местного иммунного воспаления в ре�
зультате уменьшения депозиции комплемента и по�
давления выброса цитокинов [31].

На основе суммирования изложенного материа�
ла можно заключить, что из приведенных версий
механизмов постстрептококкового поражения по�

ымматШ
*питонегхии

,GgIеинавызявС
%

яицкудорП
GgI&итна

яицизопеД
GgI,3C

воскелпмоки

яицкудорП
1&LIвоникотиц β,

&FNT,6&LI α

яицкуднИ
&олуремолг

атирфен

861LA prm + ris + 43 023:1 + + +
861LA prm & ris & 3 01:1< – – –
861LA prm & ris + 31 08:1 + + +
861LA prm + ris & 61 08:1 + + +

Таблица 2. Характеристика стрептококка группы А типа М22 и его мутантов, использованных
в опытах по индукции гломерулонефрита у кроликов

* mrp – ген, кодирующий IgG Fc�рецепторный белок для IgG 1, 2, 4, sir – ген, кодирующий IgG Fc�рецепторный белок для IgG 1, 2, 3, 4.

,мматШ
йыннавозьлопси

хатыпов

еинавызявС
%,GgI

еинавызявС
%,*KИ

яицкудорП
GgI&итна

яицизопеД
GgI,3C

воскелпмоки

яицкудорП
1&LIвоникотиц β,

&FNT,6&LI α

яицкуднИ
&енолуремолг

атирф

0081/21M 5,2 5,34 023:1 + + +
752/21M 5,3 4,73 061:1 + + +
503/21M 0,3 7,5 01:1< – – –

* ИК – иммунные комплексы: столбнячный токсоид – анатоксин.

Таблица 3. Способность стрептококков типа М12, референс$штамма (1800) и клинических изолятов
индуцировать острый гломерулонефрит у кроликов
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чек приоритет должен быть отдан IgG Fc�рецептор�
ным белкам БГСА как факторам инициации про�
цесса. Последняя версия представляется наиболее
доказанной, поэтому ей отдано предпочтение в из�
ложении.

Что касается других факторов, в том числе
стрептокиназы, протеазы В, различных токсинов,
энзимов и оксидантов, то им с рассмотренных пози�
ций должна быть, по�видимому, отведена роль по�
вреждающих агентов, в различной мере поддержи�

вающих развитие патологического процесса. По�
видимому, наблюдаемая картина указывает на спо�
собность IgG Fc�рецепторных белков БГСА иници�
ировать поражение в основном за счет создания ба�
зовых условий для развития иммунного воспале�
ния в тканях почечных клубочков.

Однако точку в этих исследованиях ставить еще
рано, поскольку не исключены сочетанные повреж�
дающие эффекты действия ряда факторов патоген�
ности микроба.
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