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Целью работы явилось обобщение данных литературы по отдельным типам системных васкулитов, их механиз-
мам развития и возможностям диагностики, а также описание клинического случая. Системные васкулиты — это 
группа заболеваний гетерогенной этиологии, которые протекают с поражением сосудов разного калибра, преиму-
щественно мелкого и/или среднего, проявляются полиорганной дисфункцией, трудно поддаются терапии и имеют 
плохой прогноз. В настоящее время различают васкулит крупных сосудов; васкулит средних сосудов; васкулит мелких 
сосудов; вариабельный васкулит; васкулит единственного органа; васкулит, ассоциированный с системными забо-
леваниями; васкулит, ассоциированный с определенной этиологией. В клинике внутренних болезней наиболее часто 
встречается поражение почек (гломеруло- и тубулопатии, почечная недостаточность), кожи (язвенно-некротиче-
ские и трофические изменения), легких (интерстициальное поражение, дыхательная недостаточность, рецидиви-
рующие пневмонии) и центральной нервной системы (острые ишемические события, тромбозы, полинейропатии, 
когнитивные расстройства, нарушение походки), сердца (миокардиты с явлением сердечной недостаточности). Си-
стемные васкулиты чаще всего манифестируют в зимний и весенний периоды. Геморрагический васкулит и болезнь 
Кавасаки наиболее часто регистрируются среди детей и юношеского возраста. В эпоху постковидного синдрома 
системные васкулиты стали выявляться чаще. В представленной работе приведены результаты собственного на-
блюдения за пациентом, страдающим системным васкулитом инфекционно-токсической природы. 
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The aim of the study was to summarize the literature data on various types of systemic vasculitis, their mechanisms of development, 
diagnostic possibilities, and to describe a clinical case. Systemic vasculitis is a group of diseases with heterogeneous etiology, 
which involve vessels of diff erent calibers, predominantly small and/or medium, manifesting as multi-organ dysfunction, 
diffi  cult to treat, and with a poor prognosis. Currently, the following types are distinguished: large vessel vasculitis; medium 
vessel vasculitis; small vessel vasculitis; variable vessel vasculitis; single-organ vasculitis; vasculitis associated with systemic 
diseases; vasculitis associated with specifi c etiology. In the clinic of internal medicine, kidney involvement (glomerulo- and 
tubulopathies, renal insuffi  ciency), skin (ulcerative-necrotic and trophic changes), lungs (interstitial involvement, respiratory 
insuffi  ciency, recurrent pneumonias), and central nervous system (acute ischemic events, thromboses, polyneuropathies, 
cognitive disorders, gait disturbances), heart (myocarditis with heart failure) are most commonly encountered. Systemic 
vasculitis most often manifests in winter and spring periods. Hemorrhagic vasculitis and Kawasaki disease are most commonly 
seen among children and young adults. In the post-COVID era, systemic vasculitis has been detected more frequently. The 
study presents the results of personal observation of a patient suff ering from infectious-toxic systemic vasculitis.
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В числе относительно редких заболеваний значатся 
системные васкулиты (СВ), при которых ишемия и не-
кроз тканей развиваются в результате воспалительных 
изменений кровеносных сосудов. У пациентов с СВ от-
мечается большая гетерогенная группа клинических и ла-
бораторных синдромов. Клинико-функциональные про-
явления СВ зависят от типа, размера, локализации пора-
женных сосудов и активности воспалительного процесса 
[1, 2]. Нужно помнить, что при СВ возможно поражение 
одного органа, например почки, легких, кожи либо одно-

временно в патологический процесс вовлекаются несколь-
ко систем и органов [3, 4]. По накопленным литературным 
и клиническим данным [5, 6], СВ чаще страдают лица 
мужского пола вне зависимости от возраста. СВ чаще все-
го выявляются в зимний и весенний периоды. Геморра-
гический васкулит и болезнь Кавасаки чаще регистриру-
ются среди детей и юношеского возраста. По данным [7], 
распространенность СВ колеблется от 0,4 до 14 и более 
случаев на 100 тыс. населения. В клинической практике 
используется классификация СВ по Chapel Hill (табл. 1). 

Классификация системных васкулитов по Chapel Hill (адаптировано Т.В. Бекетова., 2014)
Classifi cation of systemic vasculitis according to Chapel Hill (adapted from T.V. Beketova, 2014)

Калибр сосуда/Vessel caliber Нозологическая единица/Nosological unit

Васкулит крупных сосудов
Large vessel vasculitis

Артериит Такаясу/Takayasu arteritis

Гигантоклеточный артериит/Giant cell arteritis

Васкулит мелких сосудов
Small vessel vasculitis

Микроскопический полиангиит/Microscopic polyangiitis

Васкулит средних сосудов
Medium vessel vasculitis

Узелковый полиартериит/Polyarteritis nodosa

Болезнь Кавасаки/Kawasaki disease

Васкулиты, ассоциированные с антинейтро-
фильными цитоплазматическими антитела-
ми (АНЦА-СВ)
Antineutrophil cytoplasmic antibody-
associated vasculitis (ANCA-SV)

Гранулематоз с полиангиитом (Вегенера)
Granulomatosis with polyangiitis (Wegener's)

Эозинофильный гранулематоз с полиангиитом (Черджа–Стросс)
Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (Churgia–Strauss)

Иммунокомплексные васкулиты мелких 
сосудов
Immune complex vasculitides of small vessels

Заболевания, ассоциированные с антителами к базальной мембране клубочков 
(анти-БМК)

Diseases associated with antibodies to the glomerular basement membrane
(anti-BMK)

Криоглобулинемический васкулит/Cryoglobulinemic vasculitis

Иммуноглобулин A-васкулит (Шенлейна –Геноха)
Immunoglobulin A-vasculitis (Schönlein–Henoch)

Гипокомплементемический уртикарный васкулит (антиC1q-васкулит)
Hypocomplementemic urticarial vasculitis (antiC1q vasculitis)

Вариабельный васкулит
Variable vasculitis

Болезнь Бехчета/Behçet's disease

Синдром Когана/Cogan syndrome

Васкулит единственного органа
Single organ vasculitis

Кожный лейкоцитокластический ангиит/Cutaneous leukocytoclastic angiitis

Кожный артериит/Cutaneous arteritis

Первичный васкулит центральной нервной системы
Primary vasculitis of the central nervous system

Изолированный аортит/Isolated aortitis

Другие типы/Other types

Васкулит, ассоциированный 
с системными заболеваниями
Vasculitis associated
with system diseases

Волчаночный васкулит/Lupus vasculitis

Ревматоидный васкулит/Rheumatoid vasculitis

Васкулит, ассоциированный с саркоидозом/Vasculitis associated with sarcoidosis

Другие типы/Other types

Васкулит, ассоциированный 
с определенной этиологией
Vasculitis associated
with a specifi c etiology

Криоглобулинемический васкулит, ассоциированный с вирусом гепатита С 
Cryoglobulinemic vasculitis associated with hepatitis C virus

Васкулит, ассоциированный с вирусом гепатита В
Hepatitis B virus-associated vasculitis

Аортит, ассоциированный с сифилисом/Aortitis associated with syphilis

Лекарственный иммунокомплексный васкулит/ Drug-induced immune complex vasculitis

Лекарственный АНЦА-ассоциированный васкулит
Drug-induced ANCA-associated vasculitis

Паранеопластический васкулит/Paraneoplastic vasculitis

Другие типы/Other types
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Подробное описание СВ изложено в серии работ 
Т.В. Бекетовой и соавт. [1, 5]. В представленном обзор-
ном исследовании мы попытались обсудить отдельные 
клинические типы СВ. В частности, криоглобулинеми-
ческий васкулит и ливедоидную васкулопатию. 

Криоглобулинемический васкулит
В соответствии с классификацией Chapel Hill [6] 

в структуре СВ важная роль отводится криоглобулине-
мическому васкулиту, при котором иммунные депозиты 
в сочетании с сывороточным криоглобулином поражают 
мелкие сосуды, преимущественно кожи и почек. Счи-
тается, что при выявлении этиологического фактора, 
в частности вируса гепатита С или В , предложено отно-
сить заболевание к категории «васкулит с определенной 
этиологией». Распространенность криоглобулинемиче-
ского васкулита составляет 5 случаев на 10 000 человек. 
Как сообщают исследователи, распространенность крио-
глобулинемического васкулита в несколько раз больше 
в странах Средиземноморского бассейна [8]. Данные 
об эпидемиологии поражения почек при криоглобули-
немическом васкулите ограничены. По данным лите-
ратуры , криоглобулины являются разновидностью им-
муноглобулинов, которые осаждаются при температуре 
ниже 4 ºC и растворяются после повторного нагревания 
при 37 ºC [9]. В физиологических условиях у некоторых 
лиц можно обнаружить криоглобулины в количестве 
не более 80 мкг/мл сыворотки как показатель ускорен-
ного катаболизма иммуноглобулинов [10, 11]. В целом, 

содержание криоглобулинов в сыворотке крови > 50 мг/л 
является диагностически значимым критерием для уста-
новления криоглобулинемии. Следует подчеркнуть, что 
при наличии суставного, тромбогеморрагического син-
дромов, хронических вирусных гепатитов, лимфоадено-
патий, интерстициальных изменений в легких, тиреои-
дитов показано исследование сыворотки крови на пред-
мет обнаружения криоглобулинемии [12]. В клинической 
практике принято различать «моноклональную криогло-
булинемию» и «смешанную криоглобулинемию» [13]. 
Моноклональная криоглобулинемия характеризуется на-
личием в сыворотке крови одного из подклассов имму-
ноглобулинов. А существование нескольких подклассов 
иммуноглобулинов лежит в основе смешанной криогло-
булинемии. Как сказано, подклассы иммуноглобулинов 
преципитируют при температуре < 37 ºC и растворяют-
ся при нагревании. На протяжении более 50 лет широко 
используется классификация клинического применения 
криоглобулинов (рис. 1, 2).

Патологическая продукция аутоантител B-лим-
фоцитами и пролиферация B-лимфоцитов лежат в основе 
появления криоглобулинов [14]. Образовавшиеся иммун-
ные депозиты криоглобулинов фиксируются на стенках 
сосудов преимущественно мелкого калибра. Под влия-
нием пусковых факторов, таких как вирусы, бактерии, 
паразитарные инфекции, лекарственные препараты, за-
пускается пpеципитация циpкулиpующих иммунных 
комплексов, которые могут вызывать активацию систе-
мы комплемента и лейкоцитов, что сопровождается по-

/Cryoglobulins

I

G, 

Type I (up to 25%)
Monoclonal immunoglobulins: 
M, G, A
Multiple myeloma
Waldenstrom's macroglobulinemia
Non-Hodgkin's lymphoma
Chronic lymphocytic leukemia
Monoclonal gammopathy

G

-

Type II (up to 50%)
Monoclonal immunoglobulins: M, 
G, A
Monoclonal immunoglobulin binds to 
the Fc fragment of normal 
immunoglobulin (rheumatoid factor)
Hepatitis C virus
Macroglobulinemia
Sjogren's syndrome

  
G) 

Type II (up to 60%)
Mixture of polyclonal 
immunoglobulins 
(M and G)
Rheumatoid arthritis
Systemic lupus 
erythematosus
Systemic sclerosis
Tumors

 Рис. 1. Клинико-биохимическая характеристика криоглобулинов
Fig. 1. Clinical-biochemical characteristics of cryoglobulins
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вреждением эндотелиальных клеток и развитием васку-
лита [15]. Клиническое проявление и течение васкулита 
зависит прежде всего от количественного и качествен-
ного иммунологического ответа макроорганизма. Здесь 
уместно будет отметить, что само по себе образование 
циркулирующих иммунных комплексов далеко не всег-
да приводит к возникновению васкулита. Важную роль 
в патогенезе криоглобулинемического васкулита и СВ 
в том числе играют медиаторы воспаления, продуцируе-
мые нейтрофилами, лимфоцитами, моноцитами, макро-
фагами и эндотелиальными клетками [9, 11, 12]. Гипер-
продукция воспалительных цитокинов, таких как интер-
лейкин-6, фактор некроза опухоли альфа, способствуют 
формированию «цитокинового хаба». 

Отложение криоглобулинов проявляется генерали-
зованным васкулитом с поражением как перифериче-
ской, так и центральной нервной системы, а также почек. 
По данным отдельных исследователей [16], при смешан-
ной криоглобулинемии часто наблюдается тяжелое пора-
жение кожи, почек, легких, нервной системы и развитие 
лимфопролиферативных заболеваний. По отчетам зару-
бежных исследований [17], моноклональный иммуногло-
булин М обладает высоким сродством к структурам клу-
бочкового матрикса и паренхимы почек. Подтверждением 
тому служит тот факт, что при СВ, обусловленных крио-
глобулином, наблюдается инфильтрация фагоцитарных 
клеток к клубочкам почек. Объясняется это тем, что фаго-
циты начинают усиленно элиминировать криоглобулины, 
осажденные в ткани почек. Однако фагоцитарные клетки 
не способны расщеплять криоглобулины, в результате 
чего происходит неэффективный клиренс криоглобули-
нов [18]. Образовавшиеся в дальнейшем циркулирующие 
иммунные комплексы стимулируют инфильтрацию лей-
коцитов и моноцитов в почечной паренхиме [11, 12]. 

При СВ, сопровождающихся криоглобулинеми-
ей, регистрируются низкие сывороточные уровни C4-
компонента комплемента, так как активация системы 
комплемента и повреждение сосудов мелкого калибра 
сопровождаются связыванием C4-компонента компле-
мента с иммунными комплексами [19]. Одновременно 

под влиянием активации прокатепсина D62 и воспали-
тельных цитокинов происходит пролиферация мезанги-
ального матрикса и клеток клубочков. Патогенетические 
аспекты поражения внутренних органов при криоглобу-
линемии детально изложены в публикациях [14, 20].

Прогноз при смешанной криоглобулинемии является 
плохим как для жизни, так и выздоровления пациента, 
поскольку отсутствует эффект от проводимой терапии 
[1, 2–4]. Поражение кожи у больных с криоглобулинеми-
ческим васкулитом проявляется рецидивирующей пур-
пурой, которая локализуется на нижних конечностях [21]. 
Возможно распространение пурпуры на другие участки 
кожи. Пурпура при криоглобулинемическом васкулите 
состоит из петехиальных элементов, везикулезных, яз-
венно-некротических, уртикарных и эритематозных вы-
сыпаний, а также подкожных узелков [22]. Следует под-
черкнуть, что сыпь проходит в среднем через 3–10 дней, 
оставляя после себя гиперпигментированные участки 
кожи. Что касается других изменений кожи, то следует 
отметить, что язвенно-некротические поражения на ко-
нечностях сохраняются длительно и часто инфицируют-
ся [23]. Как утверждают исследователи [22, 23], гистоло-
гическим паттерном криоглобулинемического васкули-
та служат воспалительный инфильтрат, фибриноидный 
некроз сосудистой стенки, а также внутрисосудистые 
тромбы. При СВ повышение коагулирующих свойств 
крови обусловлено также появлением антител к эндоте-
лиальным белкам, таким как белки S и С, а также тром-
бомодулин [24]. Секретируемые сосудистым эндотелием 
и тромбоцитами , воспалительные цитокины способству-
ют усилению иммуновоспалительного процесса в васку-
лярной стенке с последующим прилипанием к нему лим-
фоцитов и нейтрофилов [25]. 

Важно отметить, что в постковидном периоде 
у лиц с высоким уровнем D-димера крови чаще ста-
ли выявляться те или иные лабораторные признаки 
СВ. По-видимому, Severe Acute Respiratory Syndrome 
CoronaVirus 2 (SARS-CoV-2) повышает риск развития 
иммунокомплексного васкулита вследствие тропности 
вируса к эндотелию микрососудов. 

 Рис. 2.  Классификация криоглобулинов в клинической практике
Fig. 2. Classifi cation of cryoglobulins in clinical practice
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Ливедоидная васкулопатия

По данным литературы, данное заболевание счита-
ется редким и характеризуется поражением кожи дис-
тальных отделов нижних конечностей в виде ливедо 
и рецидивирующих язв [26]. Ишемические и некротиче-
ские изменения кожи конечностей при ливедоидной ва-
скулопатии обусловлены гиалинизирующим процессом 
в микроциркуляторном русле с формированием микро-
тромбоза [27]. Ливедоидная васкулопатия трудно подда-
ется лечению, часто она резистентна к антикоагулянтам, 
цитостатикам и глюкокортикоидам. Распространенность 
ливедоидной васкулопатии составляет приблизитель-
но 1:100 000, при этом болеют ею преимущественно 
женщины [28, 29]. По отчетам НИИ ревматологии им. 
В.А. Насоновой, при ливедоидной васкулопатии от-
сутствует связь с криоглобулинемическим васкулитом, 
эозинофильным васкулитом, системной красной вол-
чанкой, системной склеродермией, узелковым полиар-
териитом, антифосфолипидным синдромом, болезнью 
Бюргера, а также гематологическими и хроническими 
венозными заболеваниями [27]. У пациентов с ливедо-
идной васкулопатией нередко выявляются мутации про-
тромбина G20210A, увеличение сывороточного уровня 
гомоцистеина, снижение активности протеина С и дру-
гие виды нарушений свертываемости крови [30, 31]. 

В реальной клинической практике диагностика ливе-
доидной васкулопатии весьма сложна, так как патогно-
моничные признаки и/или симптомы отсутствуют. По-
этому каждый случай данного заболевания нуждается 
в тщательном обследовании с целью исключения других 
типов СВ, протекающих с изъязвлениями кожи и ливедо. 
Тем не менее для ливедоидной васкулопатии характерно 
наличие следующих клинических признаков:

• сетчатое ливедо;
• язвы в коже дистальных отделов нижних конечно-

стей (на тыльной поверхности стоп, в области ло-
дыжек, реже нижней трети голеней );

• атрофические рубцы на коже дистальных отделов 
нижних конечностей (на тыльной поверхности 
стоп, в области лодыжек, реже нижней трети голе-
ней). 

В литературе  описана ассоциация ливедоидной ва-
скулопатии с лихорадкой и множественным мононеври-
том [32, 33].

Традиционно СВ также подразделяются на первич-
ные и вторичные. Необходимо отметить, что в клиниче-
ской практике первичный васкулит достаточно часто ди-
агностируется в различных возрастных группах [34, 35]. 
В то же время вторичные СВ встречаются заметно чаще 
первичного и не всегда своевременно диагностируются 
ввиду полиморфности клинических проявлений , особен-
но когда у пациента имеются коморбидные патологии. 

Инфекционно-токсический васкулит
В настоящее время получены убедительные данные 

о роли инфекции, преимущественно бактериальной, 
в развитии СВ и его обострений. Есть основания пола-
гать, что заболеваемость инфекционно-токсическим ва-

скулитом увеличивается в зимний и весенний периоды, 
когда наблюдается пик острых респираторных заболе-
ваний, особенно у пожилых пациентов с коморбидными 
патологиями. Рядом исследований отмечено, что имеет-
ся определенная тропность различных инфекционных 
агентов к разным участкам сосудистой системы [36]. 
Под влиянием вирусов и/или бактерий происходит обра-
зование антител к эндотелию сосудов и цитоплазме ней-
трофилов [37]. Возможно появление антител к фосфо-
липидам и изотипам ревматоидного фактора. Как и при 
других типах СВ, у лиц с инфекционно-токсическим 
васкулитом наблюдается увеличение сывороточного 
уровня неоптерина, который отражает активацию и уча-
стие В-клеточного иммунитета в его патогенезе [38]. 
Как правило, при инфекционно-токсическом васкулите 
в патологический процесс вовлекаются сосуды мелкого 
и среднего диаметра с развитием полиорганного пораже-
ния. Прилипание лейкоцитов к сосудистой стенке при-
водит к их активации с последующей продукцией про-
теолитических ферментов, свободных радикалов и вос-
палительных цитокинов, способствующих отложению 
фибрина и повреждению тканей [39]. Ряд бактериальных 
токсинов способны разрушать лимфоциты, моноциты, 
эндотелиальные клетки, эритроциты, тромбоциты. В со-
общении [40] отмечено, что отдельные бактериальные 
токсины могут поражать Т-лимфоциты и антигенпрезен-
тирующие клетки иммунной системы (пирогенные ток-
сины-суперантигены (PTSAg)). В числе таких токсинов 
значатся стафилококковые энтеротоксины, пирогенные 
экзотоксины стрептококков группы A, а также стафило-
кокковый TSST-1. Как утверждают исследователи, имму-
ностимулирующий потенциал бактериальных токсинов 
заключается в том, что они способны связываться с раз-
личными участками белков главного комплекса гисто-
совместимости II типа, экспрессированных на поверх-
ности антигенпрезентирующих клеток [38, 39]. Следует 
отметить, что стафилококковый TSST-1 (В-домен) связы-
вает альфа-цепь антигена DR1 лейкоцита [41]. Тогда как 
стафилококковый TSST-1 (А-домен) специфически связы-
вается с Vбета 2 элементами Т-клеточного рецептора [42]. 
В результате специфического взаимодействия TSST-1 
с Vбета 2 формируется массивная пролиферация циркули-
рующих Т-лимфоцитов (Т-клеточная экспансия) [43]. Все 
это приводит к воспалительным сдвигам в сосудистой 
стенке преимущественно мелкого и/или среднего кали-
бра. Происходит усиленная секреция интерлейкина-6, 
гамма-интерферона, факторов некроза опухолей (альфа 
и бета). Генерализованная микрососудистая дисфунк-
ция (почек, кожи, головного мозга, легких) провоцирует 
артериальную гипотензию, гипертермию, диффузные 
эритематозные высыпания и снижение фильтрационной 
функции почек [44, 45]. Безусловно, клинический поли-
морфизм значительно затрудняет диагностику вторич-
ного инфекционно-токсического васкулита. 

Клиническое наблюдение
Пациент К., 71 год, наблюдался на кафедре факуль-

тетской терапии КГМА им. И.К. Ахунбаева г. Бишкек 
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с 28.02.2023 по 02.06.2023. Из анамнеза известно, что 
до болезни пациент вел обычную повседневную жизнь, 
артериальной гипертензией, сахарным диабетом, хрони-
ческой сердечной недостаточностью не страдал. Вред-
ных привычек не имел, физическая активность была 
достаточно хорошей, работал в банковской системе. 
В конце ноября 2022 г. заболел острой респираторной 
вирусной инфекцией: боли в горле, редкий кашель, без 
температуры. На 2–3-и сутки заболевания кашель и боль 
в горле усилились, по поводу чего принимал чай Инсти, 
полоскал горло ромашкой, шалфеем и содой/солью. Осо-
бого эффекта от принимаемых мер не было, напротив, 
начала подниматься температура тела до субфебрильных 
значений, в связи с чем принимал антигриппин и пара-
цетамол (таблетированные формы). Нужно отметить, что 
пациент антигриппин принимал около 2 нед., а парацета-
мол — около 1,5 нед. Кашель прекратился, но появились 
утомляемость, общая слабость, боли в мышцах, а также 
наблюдалось отсутствие аппетита. При рентгенологиче-
ском обследовании органов грудной клетки и ультразву-
ковом исследовании органов брюшной полости каких-ли-
бо патологических изменений выявлено не было. В связи 
с болью в мышцах с 24 ноября по 6 декабря 2022 г. по ме-
сту жительства получал иглотерапию, вакуумтерапию, 
лечебный массаж и комплекс витаминов В с положи-
тельным эффектом. В середине декабря 2022 г. аппетит 
практически исчез, появились быстрая утомляемость, 
снижение массы тела, мышечная слабость, особенно 
выраженная на ногах симметричного характера, огра-
ничение двигательной активности. Получал антиневрит-
ные витамины с временным эффектом. В начале янва-
ря 2023 г. у пациента сильно изменилась походка, стал 
медленнее ходить (со слов дочери — раньше пациент 
никогда не любил ходить медленно, всегда двигался ак-
тивно и быстро). Все это время пациент продолжал хо-
дить на работу. В середине января 2023 г. после работы 
пришел домой и упал, не смог самостоятельно встать, 
из-за чего пациент был доставлен в стационар по месту 
жительства. С 21 января по 7 февраля 2023 г. проходил 
обследование и лечение в условиях стационара. В кли-
ническом анализе крови обнаружены анемия (гемогло-
бин 103 г/л, гематокрит 28,8%, эритроциты 3,68 × 1012/л), 
тромбоцитопения (тромбоциты 109 × 109/л) и лейкоцитоз 
(лейкоциты 13,14 × 109/л). Скорость оседания эритро-
цитов составила 15 мм/ч . В клиническом анализе мочи: 
гематурия (эритроциты в большом количестве в поле 
зрения), лейкоцитурия (лейкоциты 30–35–40 в поле зре-
ния) и протеинурия. В биохимическом анализе крови 
наблюдались следующие изменения: азотемия (креа-
тинин 682,0 мкмоль/л, расчетная скорость клубочко-
вой фильтрации 6 мл/мин, цистатин С 4,27 мг/л (норма 
до 0,99), бета-2-микроглобулин 29,86 мг/л (норма до 2,64)); 
гипокальциемия (общий кальций 1,98 ммоль/л); гипо-
протеинемия (общий белок 55,6 г/л); гипоальбуминемия 
(альбумин 29,6 г/л); концентрация калия, натрия и гамма - 
глутамилтрансферазы сыворотки крови были в пределах 
референсных значений. Уровень щелочной фосфотазы 
оказался повышенным (201,46 Е Д/л), показатель про-

тромбинового индекса равнялся 80%, международное 
нормализованное отношение 1,31  ЕД, железо сыворотки 
крови 8,08 мкмоль/л, глюкоза 4,89 ммоль/л, гликолизиро-
ванный гемоглобин 4,6%, иммуноглобулин Е 142 МЕ/мл 
(норма до 130), фибриноген 2,3 г/л, общий холесте-
рин 2,30 ммоль/л, неорганический фосфор 1,08 ммоль/л, 
паратгормон 34,64 пг/мл, С-реактивный белок 47,8 мг/л, 
витамин D 16,69 нг/мл (норма 30–100). Пациенту так-
же было проведено микробиологическое исследовании 
кала на дисбактериоз: общее количество кишечной па-
лочки составило 1 × 107, бифидумбактерии 107/+/. Лак-
тозонегативная кишечная палочка 0 мкт/г , гемолитиче-
ская кишечная палочка 0 мкт/г , золотистый стафило-
кокк 0 мкт/г , микробы рода протея 0 мкт/г , грибы рода 
кандида 0 г , патогенная кишечная группа не обнаружена. 
Прочие условно патогенные энтеробактерии Enterobacter 
acrogenes 5 × 105. Дисбактериоз. 

С целью исключения паранеопластических заболева-
ний проведено дополнительное обследование. Так, по-
казатели содержания простатического специфического 
антигена, альфа-фетопротеина, ракового эмбрионально-
го антигена не превышали пороговых значений. Стоит 
отметить, что концентрация CYFRA 21-1 (Cytokeratin 
Fragment 21-1) превышала референсные значения 
(4,26 нг/мл, при норме до 3,3 нг/мл). Реакция Вассермана 
и антитела к вирусу иммунодефицита человека были от-
рицательными. Маркеры вирусных гепатитов В, С, D об-
наружены не были. Учитывая нарастающую мышечную 
слабость и нарушение ходьбы , были исследованы марке-
ры миопатии, где содержание креатинкиназы состави-
ло 14 Е Д/л (норма 30–200), лактатдегидрогеназы 233 МЕ/л 
(норма 125–220), антител к цитруллин содержащему пеп-
тиду < 0,5 Е Д/мл (норма до 5), ревматоидного фактора 
< 20 МЕ/мл (норма до 30). С учетом гематурии, а также 
принимая во внимание носоглоточную инфекцию, иссле-
довали концентрацию иммуноглобулина А в сыворотке 
крови, где ее уровень составил 3,16 г/л (норма 1,01–6,45). 
Генотипирование HLA (Human Leukocyte Antigens) B27 
дало отрицательный результат. Антитела к PLA2R (ре-
цептор фосфолипазы А2), миелопероксидазе и протеи-
назе обнаружены не были. Активность белка протеина 
С составила 96% (норма 70–140). Необходимо отметить, 
что у нашего пациента титр АНЦА (антинейтрофильные 
цитоплазматические антитела) был слабо положитель-
ным. Здесь уместно будет подчеркнуть, что указанные 
биохимические анализы были проведены на фоне тера-
пии программным гемодиализом. 

По результатам инструментального обследования 
(электрокардиография и рентгенография органов груд-
ной клетки) каких-либо патологических изменений 
выявлено не было. На эхокардиографии (ЭхоКГ): аор-
та – стенки уплотнены, размер у корня 3,4 см. Створки 
аортального клапана уплотнены, визуализируются каль-
цинаты, раскрытие створок аортального клапана полное, 
градиент систолического давления в аорте 10 мм рт. ст., 
наблюдалась минимальная аортальная регургитация. 
Митральные клапаны уплотнены, у основания задней 
створки митрального клапана фиксируется очаг каль-
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ция. Площадь отверстия митрального клапана 5,0 см2. 
Градиент систолического давления на уровне митраль-
ного клапана составил 3,0 мм рт. ст., степень митральной 
регургитации минимальная. Трикуспидальный клапан 
не изменен, в противофазе. Легочная артерия не расши-
рена, диаметр ствола легочной артерии 2,4 см. Систоли-
ческое легочное давление 34 мм рт. ст., левое предсердие 
(ЛП) 4,2 см, индекс обьема ЛП 30 мл/м2. Правое пред-
сердие не расширено. Конечный систолический размер 
(КСР) левого желудочка (ЛЖ) 3,4 см, конечный диасто-
лический размер (КДР) ЛЖ 5,5 см, толщина межжелу-
дочковой перегородки 0,9 см, толщина задней стенки 
ЛЖ 0,9 см, фракция выброса ЛЖ по Симпсону 68%. Про-
дольный размер правого желудочка (ПЖ) 2,5 см, толщи-
на передней стенки ПЖ (ТПСПЖ) 0,4 см, межпредсерд-
ная перегородка — без сбросов крови. Межжелудочковая 
перегородка — без сбросов крови. Выявлено нарушение 
диастолической функции ЛЖ (Е/А, максимальная ско-
рость наполнения ЛЖ в систолу предсердия = 0,8; DT 
(deceleration time) = 250 м/с). Зон гипо- и акинеза стенок 
ЛЖ не выявлено. 

Учитывая признаки терминальной почечной недо-
статочности, пациенту был рекомендован программный 
гемодиализ, который пациент получал 3 раза в неделю 
с относительным улучшением общего состояния. Одна-
ко в начале февраля у пациента возникли сильные боли 
в нижних конечностях симметричного характера, затем 
присоединились язвенные трофические изменения кожи 
(рис. 3–7, см. 2-ю стр. обложки). В этой связи пациенту 
было рекомендовано ультразвуковое доплерографиче-
ское исследование сосудов нижних конечностей, резуль-
таты которого показали, что артериальный кровоток со-
хранен, венозный отток не нарушен. Пациент осмотрен 
сосудистым хирургом, назначены местные противовос-
палительные средства и антибактериальные препараты. 
Нужно сказать, что от проводимой терапии видимого 
эффекта отмечено не было, пациент продолжал получать 
программный гемодиализ, а язвенно-трофические изме-
нения на нижних конечностях прогрессировали (снизи-
лась сила мышц и стали беспокоить сильные боли). 

 Учитывая концентрацию CYFRA 21-1, сохраняющу-
юся одышку и возраст пациента, проведена компьютер-
ная томография органов грудной клетки, где со стороны 
легких выявлены интерстициальные изменения (воспа-
лительный процесс в межальвеолярном легочном интер-
стиции). На повторной ЭхоКГ (22.05.2023) были выявле-
ны следующие изменения: размер аорты у корня 3,6 см, 
диаметр ствола легочной артерии 3,1 см, систолическое 
легочное давление 48 мм рт. ст., правое предсердие рас-
ширено, ЛП 4,4 см, КСР ЛЖ 3,9 см, КДР ЛЖ 6,0 см, тол-
щина межжелудочковой перегородки 0,9 см, толщина 
задней стенки ЛЖ 0,9 см, фракция выброса ЛЖ по Симп-
сону 44%. Продольный размер ПЖ 2,5 см, ТПСПЖ 0,3 см, 
межпредсердная перегородка — без сбросов крови. 
Межжелудочковая перегородка — без сбросов крови, на-
рушение диастолической функции ЛЖ (Е/А, максималь-
ная скорость наполнения ЛЖ в систолу предсердия  1,13; 
DT, deceleration time  217 м/с). Диффузный гипокинез 

стенок ЛЖ, в околосердечной сумке визуализирует-
ся эхонегативное пространство: за задней стенкой ЛЖ 
до 1,0 см, за правым предсердием до 1,4 см. Пациенту 
дополнительно проведено ультразвуковое исследование 
плевральных полостей, где обнаружено эхонегативное 
пространство: справа обьемом около 1300–1500 мл, слева 
около 600 мл. Триплексное сканирование сосудов: ком-
плекс интима-медиа сонных артерий до 0,12 мм, в об-
ласти каротидной бифуркации общей сонной артерии 
с переходом во внутреннюю сонную артерию лоцирует-
ся атеросклеротическая бляшка с ровными контурами 
со стенозированием просвета сосуда до 22%, скорость 
кровотока в общей сонной артерии не изменена, позво-
ночные артерии не изменены. На ультразвуковой допле-
рографии сосудов нижних конечностей: артериальный 
кровоток не изменен, проходимость глубоких и подкож-
ных вен с обеих сторон сохранена. 

На основании анамнестических, клинических, лабо-
раторных и инструментальных данных нашему пациен-
ту был выставлен клинический диагноз:  инфекционно-
токсический (вторичный) системный васкулит с пораже-
нием почек (терминальная почечная недостаточность), 
кожи (ливедо, пурпура, двусторонние язвы, рубцы), лег-
ких (интерстициальная пневмония с явлением дыхатель-
ной недостаточности), сердца (диффузный миокардит, 
сердечная недостаточность , функциональный класс III 
по New York Heart Association), периферической нервной 
системы (полинейропатия с преимущественным пораже-
нием нижних конечностей). Проведена терапия с вклю-
чением глюкокортикостероидов, ингибиторов протон-
ной помпы, антикоагулянтов, антиагрегантов, вазопро-
текторов, корректоров метаболизма, антибактериальных 
препаратов, диуретиков и хронического программного 
гемодиализа. На фоне программного гемодиализа и про-
водимой терапии общее состояние заметно улучшилось: 
появился аппетит, слабость, боли на нижних конечно-
стях и одышка в покое исчезли, возросла физическая 
активность и увеличился объем диуреза. На нижних 
конечностях существенно уменьшилось количество эле-
ментов пурпуры и двусторонних язв. Однако к концу 
мая (см. табл. 2), у пациента произошло снижение числа 
тромбоцитов в периферической крови и вновь появилась 
одышка. В этой связи пациент в начале июня был го-
спитализирован в блок интенсивной терапии с клини-
кой дыхательной недостаточности. При обследовании 
выявилось повышение содержания общего билируби-
на за счет прямой фракции. Была начата неотложная 
терапия по устранению дыхательной недостаточно-
сти, тромбоцитопении и гипонатриемии (см табл. 2). 
На электрокардиографии фиксировалась картина си-
нусовой тахикардии. В 19:00 02.06.2023 у пациента 
(во время врачебного консилиума у постели пациента) 
в блоке интенсивной терапии произошла остановка ды-
хания и кровообращения. Проведенные комплексные 
реанимационные мероприятия не дали результатов. За-
фиксирована биологическая смерть. 

Танатогенез у нашего пациента имеет весьма слож-
ную природу. Тем не менее в первую очередь следует 
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Та блица 2. Показатели клинико-биохимического исследования пациента К., 71  год, в динамике
Table 2. Indicators of clinical and biochemical examination of patient K., 71 years old, over time

Показатель/Indicators
Дата сдачи анализов/Date of tests

22.02.2023 02.03.2023 04.04.2023 15.05.2023 30.05.2023 02.06.2023

Гемоглобин, г/л/Hemoglobin, g/L 69 86 66 91 105 104

Эритроциты, × 1012/л
Аbsolute RBC count x 1012/L

2,9 2,92 2,28 2,65 3,21 3,06

Тромбоциты, × 109/л
Аbsolute PLT count, × 109/L

64 116 144 222,1 86 53

Лейкоциты, × 109/л
Аbsolute WBC count, × 109/L

8,0 27,6 28,0 11,6 11,8 14,4

Лимфоциты, %
Absolute lymphocyte count, %

8,1 7,0 9,7 27,2 11,2 17,5

Скорость оседания эритроцитов, мм/ч
ESR, mm/h

3 15 30 10 15 3

Альбумин, г/л/Albumin, g/L 15 12 23 19,2

Фибриноген, г/л/Fibrinogen, g/L 2,3 3,21

Ферритин, нг/мл/Ferritin, ng/ml 923,8 1582 2594,3 2487,3

Железо, мкмоль/л/Iron, μmol/L 3,9 8,6 18,4

Сахар, ммоль/л/Saccharum, mmol/L 5,1 4,7 4,9 3,40 7,5*

С-реактивный белок, мг/л
C-reactive protein, mg/L

47,8 38,3 26,85 44,07 20,73

Калий, ммоль/л/Potassium, mmol/L 4,1 3,5 3,85 4,1 4,35

Кальций, ммоль/л/Calcium, mmol/L 1,87 1,83 1,95 2,04

Натрий, ммоль/л/Sodium, mmol/L 131 125

Хлор, ммоль/л/Chlorine, mmol/L 102,4

Иммуноглобулин Е/Immunoglobulin E 85,1

Общий холестерин, ммоль/л
Total cholesterol, mmol/L

Холестерин ЛПВП, ммоль/л
HDL cholesterol, mmol/L

0,99

Холестерин ЛПНП, ммоль/л
LDL cholesterol, mmol/L

2,52

Общий билирубин, мкмоль/л
Total bilirubin, μmol/L

92,68

Прямой билирубин, мкмоль/л
Conjugated bilirubin, μmol/L

61,05

Тропонин, нг/мл/Troponin, ng/ml 0,282 0,12

Креатинин, мкмоль/л/Creatinine, μmol/L 501,2 377,3 458,8 442,2 465,8

Цистатин С, мг/л/Cystatin C, mg/L 3,77 3,67

Мочевая кислота, мкмоль/л/Uric acid, μmol/L 315,9

РН венозной крови/Venous blood pH 7,04 ↓

рСО2 венозной крови, мм рт. ст.
pCO2 of venous blood, mm Hg 

46,2

рО2 венозной крови, мм рт. ст.
pO2 of venous blood, mm Hg

58,0 ↑

НСО3 венозной крови, ммоль/л
HCO3 of venous blood, mmol/L

12,7 ↓

ТСО3 венозной крови/TCO3 of venous blood 14,1 ↓

Лактат, ммоль/л/Lactate, mmol/L 6,3 ↑

Скорость КФ, мл/мин по CKD-EPI
GFR, ml/min according to CKD-EPI 9

9

П р и м е ч а н и е : ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — липопротеины низкой плотности; КФ — клубочковая фильтрация; 
CKD-EPI — Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration; * — после еды. 
N o t e  :  H D L  — high density lipoproteins; LDL — low density lipoproteins; GFR — glomerular fi ltration rate; CKD-EPI — Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration; * — after meal.
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думать о существовании тромботической микроан-
гиопатии как осложнении инфекционно-токсическо-
го васкулита. Кроме того, пожилой возраст, короткий 
анамнез болезни, быстрое ухудшение выделительной 
функции почек, присоединение язвенно-некротического 
поражения кожи конечностей и полинейропатии — все 
это ассоциировалось у нашего пациента с повышением 
сывороточных маркеров воспаления (см. табл. 3). Воз-
можно, что определенную лепту в быстрое прогрессиро-
вание васкулита у нашего больного могли внести также 
возраст-ассоциированные изменения в сердечно-сосуди-
стой и почечной системах [46]. Безусловно, наш пациент 
был консультирован онкологами, сосудистыми хирурга-
ми и гематологами. Отдельно стоит отметить, что у на-
шего пациента были исключены паранеопластические 
синдромы. К сожалению, определить уровень криогло-
булинов в крови не удалось по техническим причинам. 

Заключение
Системные васкулиты как гетерогенная группа за-

болеваний со схожим патогенетическим звеном сложны 
для диагностики, особенно на фоне коморбидной пато-
логии, поскольку признаки и/или симптомы могут быть 
малоспецифичными. Возрастающая частота вторичных 
системных васкулитов, особенно в периоды роста ин-
фекционно-аллергических заболеваний, диктует необ-
ходимость углубления представлений о механизмах, 
клинических проявлениях, диагностике и методах ле-
чения СВ на фоне коморбидной патологии. Постановка 
диагноза инфекционно-токсического васкулита требует 
прежде всего исключения первичного (аутоиммунного) 
характера поражения сосудов головного мозга. А в ряде 
клинических случаев возможны ситуации с возникно-
вением необходимости пересмотра ранее выставлен-
ного диагноза. Описанный нами клинический пример 
дает основу для проведения дальнейших исследований 
по диагностике и лечению других типов системных ва-
скулитов, в частности инфекционно-токсического ва-
скулита.
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Таблица 3. Биохимические маркеры воспаления у пациента К., 71 год
Table 3 . Biochemical markers of infl ammation in patient K., 71 years old

Показатель
Indicator

Дата сдачи анализов
Date of tests

Март
March

Апрель
April

Май
May

Интерлейкин-6, пг/мл (норма до 10)/Interleukine-6, pg/ml (normal is up to 10) 275,1 140,9 158,0

ФНО-альфа, пг/мл (норма до 6)/TNF-α, pg/ml (normal is up to 6) 15,404 1,013 1,646

Интерлейкин-10, пг/мл (норма до 31)/Interleukine-10, pg/ml (normal is up to 31) 55,254 2,105 20,714

VEGF, пг/мл (норма 10–700)/VEGF, pg/ml (normal is 10–700) 983,95 190,34 67,34

D-димер, мг FEU/л (норма 0–0,55)/D-dimer, mg FEU/L (normal is 0–0.55) 2,707 1,681 1,728

Прокальцитонин, нг/мл (норма 0–0,1)/Procalcitonin, ng/ml (normal is 0–0.1) – 3,449 6,185

П р и м е ч а н и е : ФНО-альфа — фактор некроза опухоли; VEGF — фактор роста эндотелия сосудов (vascular endothelial growth factor). 
N o t e  :  T N F -α — tumor necrosis factor; VEGF — vascular endothelial growth factor.
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