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Результаты исследования показывают, что прием 
ОН не только неэффективен в силу кратковременности 
действия и феномена привыкания, но и, угнетая протек-
тивную парасимпатическую регуляцию, они оказывают 
неблагоприятное действие, влияя на снижение трофи-
ческой функции периферической вегетативной нервной 
системы, ускоряя сердечную недостаточность и некроз 
при ИМ. Это и есть цена лечения нитратами в биоло-
гическом выражении. В рекомендациях ЕОК (2012) 
нитратам уделено совсем небольшое место. Использо-
вание ОН при стенокардии с подъемом сегмента ST не 
выявило их лечебной ценности, и они не рекомендова-
ны для лечения. Внутривенное введение ОН может быть 
полезным лишь в острой фазе у больных с артериаль-
ной гипертензией или сердечной недостаточностью при 
условиях, что у больных нет артериальной гипотонии, 
правожелудочкового ИМ, что в течение последних 48 ч 
они не принимали фосфодиэстеразу-5.

Выводы

1. У пациентов с нестабильной стенокардией и исход-
ной дизрегуляцией пейсмекерной активности синусного 
узла при парном фармакологическом ритмокардиогра-
фическом исследовании с приемом разовых доз органи-
ческих нитратов установлено отрицательное действие 
препаратов на автономную регуляцию синусного узла.

2. Под влиянием химически дифференцированных ни-
троглицерина и изосорбида мононитрата у больных с не-
стабильной стенокардией патологически усиливается воз-
действие гуморально-метаболической среды на пейсмеке-
ры синусного узла и снижается положительная быстрая и 
адекватная автономная парасимпатическая регуляция.

3. Ритмокардиография высокого разрешения являет-
ся актуальным методом оценки периферических веге-
тативных эффектов лекарственных средств при рацио-
нальной фармакотерапии нестабильной стенокардии.
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ANCA-АССОЦИИРОВАННЫЕ ВАСКУЛИТЫ С ПОРАЖЕНИЕМ ЛЕГКИХ И ПОЧЕК: 
КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ, ИСХОДЫ
Е.В. Захарова, В.Н. Яковлев, О.В. Виноградова, Ж.В. Шейх, Н.В. Жидкова, В.Г Алексеев
ГБУЗ Городская клиническая больница им. С.П. Боткина Департамента здравоохранения Москвы, 125284 Москва,
2-й Боткинский проезд, 5, Россия

До 80% всех случаев легочно-почечного синдрома приходится на долю системных васкулитов, ассоциированных с 
антителами к цитоплазме нейтрофилов (ANCA), причем при «естественном» течении заболевания бóльшая часть 
пациентов умирает в течение первого года болезни, тогда как адекватная иммуносупрессивная терапия обеспечи-
вает 5-летнюю выживаемость 65—75% больных. Мы изучили клинико-лабораторные и морфологические данные 34 
пациентов с ANCA-ассоциированными васкулитами с преимущественным поражением легких и почек, лечившихся и 
наблюдавшихся в отделении нефрологии ГКБ им. С.П. Боткина в 1994—2012 гг. Из них 16 больных страдали грануле-
матозным полиангиитом (гранулематозом Вегенера), 11 — микроскопическим полиангиитом и 7 — эозинофильным 
полиангиитом с гранулематозом (синдромом Чарга—Стросс); в 79% случаев диагноз впервые установлен нами. По-
ражения легких были представлены преимущественно очаговыми, нодулярными и инфильтративными изменения-
ми, у трети больных имели место кровохарканье/легочные кровотечения, у 15% — дыхательная недостаточность. 
У большинства пациентов отмечены нарушение функции почек, у 16% потребовавшее экстренного проведения ге-
модиализа, а также поражения ЛОР-органов, кожи, суставов, периферической нервной системы и глаз. Несмотря 
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Сочетанное поражение легких и почек представля-
ет собой угрожающее жизни состояние, исход которого 
определяется своевременной диагностикой основного 
заболевания и адекватной терапией. До 80% всех слу-
чаев легочно-почечного синдрома приходится на долю 
системных васкулитов, ассоциированных с антителами 
к цитоплазме нейтрофилов (ANCA); к этой группе забо-
леваний относятся гранулематозный полиангиит (ГПА), 
микроскопический полиангиит (МПА) и эозинофильный 
гранулематозный полиангиит (ЭГПА) [1—4]. Поражения 
легких в виде инфильтратов, узлов, полостей распада, 
диффузного альвеолярного повреждения, интерстициаль-
ного фиброза, плевритов и бронхиальной астмы встреча-
ются у 50—90% больных; у 10% пациентов развиваются 
легочные кровотечения. Последние наряду с тяжелой по-
чечной недостаточностью и старшим возрастом больных 
являются основным неблагоприятными прогностически-
ми факторами и служат причиной смерти в половине всех 
случаев с летальным исходом [5—11]. Поражение почек 
в виде быстропрогрессирующего гломерулонефрита с ге-
матурией, протеинурией и (в значительной части случа-
ев) быстрым снижением почечной функции развивается 
в 45—90% случаев. Морфологические изменения почеч-
ной ткани — так называемый малоиммунный гломеруло-
нефрит (ГН) с полулуниями, фокальный и сегментарный 
некротизирующий васкулит почечных сосудов — харак-
терны для рассматриваемой патологии [12—17]. Спец-
ифические поражения ЛОР-органов, глаз, кожи, нервной 
системы, сердца, желудочно-кишечного тракта, а также 
неспецифические симптомы — артралгии, лихорадка, 
слабость, уменьшение массы тела — отмечаются у боль-
шинства больных в различных сочетаниях. Характерна 
нормохромная анемия в сочетании с нейтрофильным 
лейкоцитозом и тромбоцитозом, а для ЭГПА гиперэози-
нофилия [6, 10, 15—17]. Повышенные титры ANCA — 
общих и/или к двум основным антигенным мишеням — 
протеиназе-3 и миелопероксидазе — определяются у 
90% больных [15—18].

При естественном течении ГПА и МПА бóльшая 
часть пациентов умирают в течение первого года бо-
лезни. Инициальная терапия, согласно современным 
рекомендациям, проводится комбинацией кортикосте-
роидов (КС) и циклофосфамида (ЦФ), в наиболее тяже-
лых случаях применяются ритуксимаб и плазмообмены; 

эффективность терапии достигает 88%. У больных с 
ЭГПА допустимой считается монотерапия КС. Для кон-
солидации эффекта рекомендуются азатиоприн (АЗА), 
препараты микофеноловой кислоты либо метотрексат в 
сочетании с малыми дозами КС; 5-летняя выживаемость 
больных составляет 65—75%, а «почечная» выживае-
мость, под которой понимают отсутствие потребности 
в заместительной почечной терапии, — 80% [21—24].

Материал и методы
С использованием электронной базы данных бы-

ли изучены истории болезни 49 больных с ANCA-
ассоциированными васкулитами, лечившихся и наблю-
давшихся нами в 1994—2012 гг. Сочетанное поражение 
легких и почек имелось у 34 (69%) пациентов — 16 муж-
чин и 18 женщин в возрасте 55,5 [15; 80] года. Обследова-
ние, помимо общеклинического, включало определение 
титров ANCA в сыворотке крови, рентгенографию и ком-
пьютерную томографию легких и придаточных пазух но-
са, ультразвуковое исследование, исследование функции 
внешнего дыхания, различные эндоскопические исследо-
вания, чрескожную пункционную биопсию почки с вы-
полнением световой и иммунофлюоресцентной микро-
скопии, биопсию ЛОР-органов и легких, консультации 
оториноларинголога, окулиста, пульмонолога, невролога. 
Диагноз устанавливали на основании совокупности кли-
нических, лабораторных, дополнительных и морфологи-
ческих данных с использованием международных диа-
гностических критериев для ГПА и ЭГПА.

Инициальная терапия включала КС и цитостатики 
(ЦС); в 6 случаях лечение проводилось одновременно с 
процедурами гемодиализа, в 5 — с искусственной вен-
тиляцией легких. КС использовали во всех случаях: у 21 
(62%) больного — пульс-терапию: метилпреднизолон — 
суммарно 2000 [500; 3500] мг и преднизолон (ПЗ) по 60 
[30; 60] мг/сут внутрь (у 19 пациентов), и у 13 (38%) — 
только ПЗ внутрь. ЦС получали 30 (88%) больных, из них 
в подавляющем большинстве случаев (у 28 больных) в ви-
де пульс-терапии: ЦФ — суммарно 5200 [500; 11200] мг, 
и у 2 больных — внутрь: 1 больной получал ЦФ (150 мг/
сут) и 1 больной — АЗА (100 мг/сут). В 1 случае прово-
дили дополнительно терапию ритуксимабом в курсовой 
дозе 2800 мг и еще в 1 случае применяли плазмообмен; 
только 4 больных не получали ЦС. Поддерживающее ле-

на наличие у значительной части больных неблагоприятных прогностических факторов, на фоне терапии кортико-
стероидами и цитостатиками выживаемость достигла 91%, а «почечная выживаемость» — 82%. Длительность 
наблюдения составила 32,5 [0,1; 129] мес, выживаемость больных определялась тяжестью поражения легких, по-
ражение почек не оказывало существенного влияния на жизненный прогноз.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: легочно-почечный синдром; васкулиты; антитела к цитоплазме нейтрофилов; иммуносу-

прессивная терапия; выживаемость больных.

ANCA-ASSOCIATED VASCULITIS AFFECTING LUNGS AND KIDNEYS: CLINICAL AND MORPHOLOGICAL 
CHARACTERISTIC, TREATMENT, OUTCOMES
E.V. Zakharova, V.N. Yakovlev, O.V. Vinogradova, Zh.V. Sheikh, N.V. Zhidkova, V.G. Alekseev
S.P.Botkin City Clinical Hospital, Moscow

Up to 80% of all cases of pulmonary-renal syndrome are due to systemic vasculitis associated with antibodies to neutrophil 
cytoplasm (ANCA). Most patients die within the fi rst year after the onset of the disease but adequate immunosuppressive therapy 
ensures the 5-year survival rate of 65-75%. We obtained clinical and morphological data for 34 patients with ANCA-associated 
vasculitis affecting lungs and kidneys treated at S.P.Botkin Hospital in 1994-2012. 16 patients presented with granulomatous 
polyangiitis (Wegener’s granulomatosis), 11 with microscopic polyangiitis, and 7 with eosinophilic polyangiitis (Churg-Strauss 
syndrome). We made the defi nitive diagnosis in 79% of the cases. Pulmonary lesions were largely in the form of focal, nodular 
and infi ltrative changes, one third of the patients suffered blood spitting/pulmonary hemorrhage and 15% respiratory distress. 
Most patients had renal dysfunction (16% required emergency hemodialysis), lesions of ENT, skin, joints, peripheral nervous 
system, and eyes. Therapy with corticosteroids and cytostatics increased the total and renal survival rate up to 91 and 82% 
respectively despite unfavourable prognostic factors in most patients. Duration of observation was 32.5[0.1;129] months, the 
survival rate depended on the severity of lung lesions whereas renal problems had no appreciable effect on life prognosis.
K e y  w o r d s: pulmonary-renal syndrome; vasculitis; antibodies to neutrophil cytoplasm; immunosuppressive therapy; sur-

vival rate.
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чение проводили у 25 больных, все пациенты получа-
ли ПЗ внутрь в дозе 7,5 [2,5; 17,5] мг/сут. В 16 (64%) 
случаях назначали также ЦС: в 8 случаях АЗА в дозе 75 
[50; 100] мг/сут, в 5 — микофеноловую кислоту в дозе 
1080—1500 мг/сут, в 2 — ЦФ внутрь в дозе 50—200 мг/сут, 
в 1 — метотрексат в дозе 7,5 мг в неделю.

Результаты и обсуждение
В обследованной нами популяции пациентов с ANCA-

ассоциированными васкулитами больные с преимуще-

ственным поражением легких и почек составили 69%, 
что соответствует имеющимся в литературе данным. ГПА 
диагностирован у 16 (47%) больных, МПА — у 11 (32%), 
ЭГПА — у 7 (21%). У 27 (79%) пациентов диагноз ANCA-
ассоциированного васкулита установлен нами; пациенты 
направлялись на госпитализацию с диагнозами: «пневмо-
ния», «стеноз гортани», «отит», «рак легкого», «бронхи-
альная астма», «острая почечная недостаточность», «хро-
ническая почечная недостаточность», «гломерулонефрит» 
и др. Тот факт, что, несмотря на длительное течение забо-
левания (медиана длительности до установки диагноза 12 
[0,5; 240] мес; табл. 1), более чем в 3/4 случаев диагноз был 
установлен лишь в специализированном отделении, сви-
детельствует не только об объективных трудностях диа-
гностики, но и о недостаточной настороженности врачей 
широкого профиля и поздней обращаемости пациентов за 
специализированной медицинской помощью.

Первыми проявлениями заболевания чаще всего яв-
лялись поражения легких, лихорадка, поражения ЛОР-
органов, почек и анемия в различных сочетаниях; неред-
ко имели место также поражения кожи, глаз, перифери-
ческой нервной системы и анемия (см. табл. 1). При ГПА 
преобладали поражения легких и лихорадка, при МПА — 
лихорадка и поражение почек, а при ЭГПА — поражение 
легких и ЛОР-органов. Спектр симптоматики у наших 
пациентов согласуется с данными литературы. Частота 
встречаемости каждого из симптомов и их комбинаций 
свидетельствует о том, что у большинства больных уже в 
дебюте заболевания клиническая картина характеризует-
ся полиорганным поражением, что само по себе должно 
ограничивать круг дифференциально-диагностического 
поиска и ориентировать диагностический поиск в на-
правлении группы системных заболеваний.

Клиническая картина на момент установления диа-
гноза, а это в большинстве случаев соответствовало раз-
гару болезни, была еще более специфичной (табл. 2). 
Поражение легких в соответствии с критериями отбора 
имело место во всех случаях, причем более чем у трети 
больных выявлялись очаговые и нодулярные изменения 
и почти у трети отмечены кровохарканье или легочные 
кровотечения с картиной диффузного альвеолярного по-
вреждения (рис. 1, см. вклейку). Частота легочных кро-
вотечений, по нашим данным, превышает отмеченную 
в литературе, что, по-видимому, отражает тяжесть со-

Та бл и ц а 1. Клиническая симптоматика в дебюте за-
болевания

Показатель Общая
группа ГПА МПА ЭГПА

Число больных 34 16 11 7
Поражение легких 23 (68) 12 (75) 4 (36) 7 (100)
Лихорадка 19 (56) 11 (69) 7 (64) 1 (14)
Поражение
ЛОР-органов

14 (41) 7 (44) 3 (27) 4 (57)

Поражение почек 13 (38) 7 (44) 6 (55) 0
Анемия 8 (24) 4 (25) 4 (36) 0
Поражение глаз 3 (9) 1 (6) 2 (18) 0
Поражение кожи 3 (9) 1 (6) 2 (18) 0
Поражение нервной 
системы

3 (9) 2 (12) 1 (9) 0

Длительность до уста-
новления диагноза, мес 
(медиана)

12 8 11 144*

П р и м еч а н и е. Здесь и в других таблицах в скобках ука-
зан процент; * — р < 0,05.

Та бл и ц а 2. Клиническая симптоматика на момент 
установления диагноза

Показатель Общая 
группа ГПА МПА ЭГПА

Число больных 34 16 11 7
Поражения легких
В том числе:

34 (100) 16 (100) 10 (100) 7 (100)

Очаговые и нодуляр-
ные изменения

12 (35) 10 (62) 2 (18) 0*

Кровохарканье/легоч-
ные кровотечения

11 (32)  5 (31) 4 (36) 2 (29)

Инфильтраты 10 (29) 4 (25) 5 (45) 1 (14)
Бронхиальная астма 7 (20) 1 (6) 0 6 (86)*
Интерстициальный 
фиброз

5 (15) 1 (6) 4 (36) 0*

Плеврит 4 (12) 0 3 (27) 1 (14)
Полости распада 3 (9) 1 (6) 2 (18) 0*
Диффузное альвео-
лярное повреждение

3 (9) 1 (6) 2 (18) 0*

Поражение почек 34(100) 16 (100) 11 (100) 7 (100)
Нарушение функции 
почек

28 (82) 13 (81) 11 (100) 4 (57)*

Креатинин крови, 
мкмоль/л (медиана)

287,5 306 378 140,5*

Поражение суставов 14 (41) 4 (25) 4 (36) 6 (86)
Поражение нервной 
системы

10 (29) 5 (31) 1 (9) 4 (57)

Поражение глаз 7 (18) 3 (19) 3 (27) 1 (14)
Поражение желудоч-
но-кишечного тракта

4 (12) 2 (12) 1 (9) 1 (14)

Та бл и ц а 3. Лабораторные и иммунологические прояв-
ления

Показатель Общая
группа ГПА МПА ЭГПА

Число больных:
всего 34 16 11 7
с анемией 32 (94) 16 (100)11 (100) 5 (71)
с лейкоцитозом 23 (68) 13 (81) 7 (64) 3 (43)
с тромбоцитозом 18 (53) 12 (75) 2 (18) 4 (57)
с эозинофилией 8 (24) 1 (6) 0 7 (100)
с ANCA+ 31 (91) 15 (94) 10 (91) 6 (86)

Уровень гемоглобина у 
больных с анемией, (г/л), 
медиана 

79 76 79,5 104

Количество лейкоцитов у 
больных с лейкоцитозом, 
(тыс/мкл). медиана

14,8 14,8 13,5 17,6

Количество тромбоцитов у 
больных с тромбоцитозом, 
(тыс/мкл), медиана

556 594,5 734 459

Количество эозинофилов у 
больных с эозинофилией, 
(%), медиана

28,5 7,3 0 30

Титр ANCA
(× норм)

5,5 9 7 4
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стояния у больных, поступающих в многопрофильный 
стационар, в том числе и непосредственно в реанима-
ционные отделения. Характерными оказались также 
инфильтративные изменения, бронхиальная астма и 
интерстициальный фиброз. При этом у больных с ГПА 
чаще всего отмечались очаговые/нодулярные изменения 
и кровохарканье/легочные кровотечения, реже обнару-
живались гранулемы (рис. 2 и 3, см. вклейку). Для МПА 
оказались характерны легочные инфильтраты, кровохар-
канье/легочные кровотечения или интерстициальный 
фиброз, у половины больных (в 5 случаях) имела место 
тяжелая дыхательная недостаточность, требовавшая 
применения искусственной вентиляции легких. У паци-
ентов с ЭГПА превалировала бронхиальная астма.

Поражение почек проявлялось мочевым синдромом 
в виде протеинурии, эритроцитурии и артериальной ги-
пертензии у всех больных и в большинстве (82%) слу-
чаев протекало в виде быстропрогрессирующего ГН с 
нарушением почечной функции, у 6 (18%) больных на 
момент установления диагноза требовалось проведение 
гемодиализа. Наиболее тяжелое нарушение функции по-
чек отмечено при МПА, наименее тяжелое — при ЭГ-
ПА, что совпадает с данными литературы. Полностью 
соответствует данным литературы и высокая частота по-
ражения ЛОР-органов, кожи, суставов, периферической 
нервной системы и глаз, отражающая активность си-
стемного процесса. Поражения ЛОР-органов оказались 
наиболее характерными для ГПА и ЭГПА, причем при 
ЭГПА также существенно чаще отмечались поражения 
суставов и кожи.

Лабораторные признаки (табл. 3) в виде анемии (у по-
давляющего большинства больных), лейкоцитоза (у 2/3 
пациентов), тромбоцитоза (более чем в половине случа-
ев) и эозинофилии (в четверти случаев) соответствова-
ли данным литературы, как и выявление повышенных 
титров ANCA у 91% больных. При ГПА и МПА анемия 
имела место во всех случаях и у большинства больных с 
ГПА сочеталась с лейкоцитозом и тромбоцитозом. При 
ЭГПА анемия была менее выраженной и непостоянной, 
но у всех больных имелась выраженная гиперэозинофи-
лия в сочетании с лейкоцитозом и тромбоцитозом более 
чем у половины пациентов.

Диагноз верифицирован морфологически (табл. 4) 
у 31 (91%) больного, преимущественно по данным не-
фробиопсии, лишь в отдельных случаях дополнявшей-
ся или заменявшейся биопсией легких и ЛОР-органов 
или исследованием аутопсийного материала. Гранулемы 
обнаружены у 5 (16%) больных с ГПА: у 3 — в тканях 

верхних дыхательных путей, у 1 — в ткани легкого и 
у 1 — в почечной ткани. Изменения в почках во всех 
случаях имели малоиммунный характер, причем при 
ГПА и МПА преобладал ГН с полулуниями (рис. 4 и 5, 
см. вклейку), тогда как фибропластический ГН суще-
ственно чаще обнаруживался у больных с ЭГПА. Мор-
фологическая верификация диагноза, основанная либо 
на обнаружении легочных и внелегочных гранулем при 
ГПА и ЭГПА, либо на выявлении малоиммунных не-
кротизирующих изменений в почечной ткани при лю-
бой форме ANCA-ассоциированного васкулита, являет-
ся стандартом диагностики. Полученные нами данные 
полностью соответствуют этим представлениям. Вместе 
с тем фибропластические изменения в почечной ткани, 
найденные нами более чем в трети случаев, свидетель-
ствуют о том, что биопсия почки у этой категории и па-
циентов была выполнена уже на поздней стадии заболе-
вания, особенно у больных с ЭГПА. Этот факт отражает 
не только клинические особенности последнего (дли-
тельное течение заболевания — бронхиальной астмы с 
субклиническим поражением почек и других органов), 
но и отсутствие своевременной диагностики вне специ-
ализированного стационара.

Таким образом, у больных «пневмонией» с очаговы-
ми, нодулярными, инфильтративными и деструктивны-
ми изменениями в легких, особенно при наличии кро-
вохарканья/легочного кровотечения, как и у пациентов 
с «гиперэозинофильной» бронхиальной астмой, особен-
но важной для диагностики ANCA-ассоциированных 
васкулитов, является тщательная оценка внелегочной 
симптоматики. Наличие поражения почек (гематурия и 
в еще большей степени — быстро нарастающая почеч-
ная недостаточность), разнообразные поражения ЛОР-
органов, глаз, кожи, суставов и нервной системы, а также 
анемия, лейкоцитоз, тромбоцитоз и эозинофилия, кото-
рые могут наблюдаться в различных сочетаниях, пред-
ставляют собой факторы, формирующие высокий «ин-
декс подозрения» в отношении ANCA-ассоциированных 
васкулитов. У таких пациентов необходимо в обязатель-
ном порядке проводить исследование крови на ANCA и 
начинать иммуносупрессивную терапию еще до получе-
ния результатов исследования. При этом следует иметь в 
виду, что у 10% больных (и наши данные это подтверж-
дают) титры ANCA могут оставаться в пределах нормы, 
что делает особенно важной морфологическую верифи-

Та бл и ц а 4. Морфологическое подтверждение диагноза

Показатель Общая
группа ГПА МПА ЭГПА

Число больных 34 16 11 7
Морфологическое под-
тверждение:
всего 31 (91) 15 (94) 10 (91) 6 (86)
биопсия почки 24 (77) 11 (73) 8 (80) 5 (83)
аутопсия (почка) 3 (10) 1 (7) 2 (20) 0
биопсия ЛОР-органов 5 (16) 4 (27) 0 1(17)
биопсия легкого и бронхов 6 (19) 4 (27) 1 (10) 1(17)

Морфологические изменения в почках:
ГН с полулуниями 15 (55) 8 (67) 6 (60) 1 (20)*
некротизирующий васкулит 2 (7) 0 1 

(10%)
1 (20)

фибропластический ГН 10 (37) 4 (33) 3 (30) 3 (60)*
Гранулемы 5 (16) 5 (33) 0 0*

Та бл и ц а 5. Результаты лечения

Показатель Общая 
группа ГПА МПА ЭГПА

Число больных 34 16 11 7
Эффективность в отношении поражения почек:
всего ремиссий 29 (85) 13(81) 9 (82) 7 

(100)
полная ремиссия 14 (41) 6 1 7
частичная ремиссия 15 (44) 7 8 0
без эффекта 5 (15) 3 (18) 2 (20) 0

Эффективность в отношении поражения легких:
всего ремиссий 30 (88) 15 (94) 8 (73) 7 

(100)
полная ремиссия 11 (32) 6 3 2
частичная ремиссия 19 (56) 9 5 5
без эффекта 4 (12) 1 (6) 3 (27) 0

Исходы:
постоянная ЗПТ 5 (15) 4 (25)* 1 (9) 0
летальность 3 (9) 1 (6) 2 (18)* 0
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кацию диагноза с помощью биопсии почек, легких или 
слизистой оболочки ЛОР-органов.

Дифференциальная диагностика ГПА, МПА и ЭГПА 
базируется на общепринятых диагностических критери-
ях. В нашей когорте больных выявлены четкие различия 
между тремя нозологическими формами, в значитель-
ной мере совпадающие с данными литературы. Так, для 
ГПА характерны очаговые, нодулярные и инфильтратив-
ные изменения в легких и кровохарканье в сочетании с 
почечной недостаточностью, поражением ЛОР-органов, 
анемией, лейкоцитозом и тромбоцитозом. При МПА ти-
пичный симптомокомплекс включает в себя быстропро-
грессирующую почечную недостаточность, легочные 
инфильтраты, кровохарканье/легочные кровотечения 
или интерстициальный фиброз в сочетании с поражени-
ями ЛОР-органов, кожи, анемией и лейкоцитозом, а для 
ЭГПА наиболее характерны бронхиальная астма, пора-
жение ЛОР-органов, кожи, суставов, периферической 
нервной системы, эозинофилия и тромбоцитоз.

Результаты лечения, проводившегося в соответствии 
с современными клиническими рекомендациями, соот-
ветствуют данным литературы. Эффективность иници-
альной терапии (табл. 5) составила 82%: в 28 случаях 
достигнута ремиссия как легочных, так и почечных про-
явлений; при этом частота «легочного» и «почечного» от-
вета практически не различалась. Наилучшие результаты 
достигнуты у пациентов с ЭГПА. Лишь у 2 больных при 
наличии положительной динамики со стороны легких и 
ЛОР-органов отмечено нарастание почечной недостаточ-
ности и у 1 пациента при стабилизации почечного про-
цесса — прогрессирование поражения легких. Полное 
отсутствие эффекта констатировано всего у 3 (9%) боль-
ных, рецидивы заболевания развились в 4 (13%) случаях.

Длительность наблюдения составила 32,5 [0,1; 129] мес, 
за конечную точку наблюдения приняты дата последнего 
обследования у пациентов, не нуждающихся в постоянной 
заместительной почечной терапии (ЗПТ), дата перевода 
больного на ЗПТ или смерти больного (см. табл. 5). Выжи-
ваемость больных составила 91%. Умерли 3 больных, при-
чем во всех случаях это были пациенты, имевшие «пол-
ный набор» традиционных для ANCA-ассоциированных 
васкулитов факторов риска: принадлежность к старшей 

возрастной группе (69—80 лет), легочные кровотечения 
и тяжелая почечная недостаточность. Летальность при 
МПА была существенно выше, чем при ГПА и ЭГПА, 
что также соответствует данным о смертности у этой ка-
тегории пациентов. Заслуживает внимания тот факт, что, 
несмотря на тяжесть клинических проявлений и морфоло-
гических изменений со стороны почек, проведение адек-
ватной иммуносупрессивной терапии привело к полному 
либо частичному восстановлению почечной функции у 
25% больных: к концу периода наблюдения нарушение 
функции почек имелось у 21 (64%) больного, тогда как на 
момент установления диагноза — у 28 (82%). Терминаль-
ная стадия хронической почечной недостаточности («по-
чечная смерть») диагностирована у 5 (15%) больных; все 
они переведены на постоянную ЗПТ, еще 1 больная умерла 
в период проведения экстренного гемодиализа. «Почечная 
выживаемость» составила 82%, что на 9% ниже таковой у 
больных и еще раз подтверждает ведущую роль пораже-
ний легких в структуре летальности.

Заключение
В нашей когорте больных на момент установления 

диагноза поражение легких было представлено преиму-
щественно очаговыми, нодулярными и инфильтратив-
ными изменениями, у 33% больных имели место крово-
харканье/легочные кровотечения, у 15% — дыхательная 
недостаточность. У большинства пациентов отмечалось 
нарушение функции почек, в 16% случаев потребовав-
шее экстренного проведения гемодиализа. Столь боль-
шая частота тяжелого легочно-почечного синдрома объ-
ясняется как особенностями течения заболевания, так и 
трудностями диагностики и поздним обращением паци-
ентов за специализированной медицинской помощью. 
Несмотря на наличие у значительной части больных 
неблагоприятных прогностических факторов, при про-
ведении иммуносупрессивной терапии выживаемость 
больных составила 91%, а «почечная выживаемость» — 
82%. Выживаемость больных определялась тяжестью 
поражения легких; поражение почек, играющее важней-
шую роль в диагностике васкулитов, ассоциированных 
с антителами к цитоплазме нейтрофилов, не оказывало 
существенного влияния на жизненный прогноз.
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СУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОГО АОРТАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ С СОЧЕТАНИЕМ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ И ХРОНИЧЕСКОЙ 
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ
Т.А. Аксенова, В.В. Горбунов, Ю.В Пархоменко
ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская академия Минздрава России, 672090 Чита, ул. Горького, 39А, 
Россия

Обследовано 58 пациентов с гипертонической болезнью (ГБ); из них у 27 было сочетание ГБ и хронической обструк-
тивной болезни легких (ХОБЛ), у 31 — изолированная ГБ. Контрольную группу составили 13 здоровых лиц. Проведено 
суточное мониторирование артериального давления (АД) на аппарате BPLab («Петр Телегин», Россия) с анализом 
периферического АД и центрального аортального давления. Сравнение групп проведено с использованием критерия 
Манна—Уитни. При сочетании ГБ и ХОБЛ выявлено повышение дневных и среднесуточных показателей перифериче-
ского АД и центрального аортального давления по сравнению с показателями при изолированной ГБ и в контрольной 
группе. У пациентов с изолированной ГБ при суточном мониторировании периферического АД преобладал профиль 
«диппер» (41,95%), у пациентов с коморбидной патологией — «нон-диппер» (44,44%). При анализе степени ночного 
снижения АД в аорте у больных с сочетанием ГБ и ХОБЛ частота встречаемости типа «нон-диппер» повысилась до 
55,55%. У пациентов с изолированной ГБ при анализе центрального аортального давления частота встречаемости 
типа «диппер» снизилась до 21,87%. Суточное мониторирование центрального аортального давления позволяет вы-
являть патологические профили с большей частотой, чем при исследовании периферического АД.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: гипертоническая болезнь; хроническая обструктивная болезнь легких; центральное аор-

тальное давление; суточный профиль АД.

24-HOUR MONITORING CENTRAL AORTIC PRESSURE IN PATIENTS WITH HYPERTENSIVE DISEASE AND 
CONCOMITANT CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
T.A. Aksenova, V.V. Gorbunov, Yu.V. Parkhomenko
Chita State Medical Academy

A total of 58 patients with essential hypertension were examined. 27 of them had a combination of essential hypertension and 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 31 persons had isolated essential hypertension. The control group included 
13 healthy individuals. The daily monitoring of blood pressure with a BPLab apparatus and the analysis of peripheral and 
central aortic pressure were performed. Comparison of groups was carried out using the Mann-Whitney test. The combination 
of hypertension and COPD was associated with increased daily and average daily peripheral and central aortic pressure 
compared with isolated essential hypertension and the control group. During daily monitoring of peripheral blood pressure 
the «dipper» type predominated in patients with isolated essential hypertension (41,95%) and «non-dipper» type in those 
with comorbid disorders (44,44%). The analysis of nocturnal blood pressure reduction in the aorta in patients with essential 
hypertension and COPD revealed the increased frequency of «non-dipper» type (55,55%). The analysis of the central aortic 
pressure in patients with isolated essential hypertension showed the decreased incidence of «dipper» type (21,87%). It is 
concluded that daily monitoring of the central aortic pressure permits to identify abnormal profi les with a higher frequency 
than the study of peripheral blood pressure.
K e y  w o r d s: hypertension; chronic obstructive pulmonary disease; central aortic pressure; daily blood pressure profi le.

В настоящее время четко определены офисные и су-
точные нормы периферического артериального давле-
ния (АД) при его измерении на плечевой артерии. Пре-

вышение норм является одним из основных факторов 
сердечно-сосудистого риска. Доказано, что достиже-
ние целевых показателей АД приводит к уменьшению 



Рис. 5. Компьютерная томо-
грамма легких больной 48 лет. 
ВИЧ в стадии СПИДа, тяже-
лая дыхательная недоста-
точность. Диффузные дву-
сторонние паренхиматозные 
и интерстициальные измене-
ния в легких.

К ст. 
Захаровой Е.В. 

и соавт.

Рис. 1. Компьютерная томограмма грудной клетки. Диффузное альвеолярное повреждение.



Рис. 1. Зона стимуляции (указана стрелкой) на внутренней 
поверхности ушной раковины.

К ст. Павлюковой Е.Н. и соавт.

Рис. 5. Микропрепарат почки. Фиброзно-клеточное цирку-
лярное полулуние.
Окраска трихромом по Массону. ×250.

К ст. Захаровой Е.В. и соавт.

Рис. 2. Обзорная рентгенограмма грудной клетки. Грануле-
ма верхней доли правого легкого.

Рис. 3. Компьютерная томограмма грудной клетки. Грану-
лема верхней доли правого легкого.

Рис. 4. Микропрепарат почки. Клеточное полулуние с зоной 
некроза в центре клубочка.
Окраска гематоксилином и эозином. ×250.


