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Обоснование

Системные васкулиты, ассоциированные с анти-

нейтрофильными цитоплазматическими антителами

(АНЦА-ассоциированные васкулиты, ААВ), характери-

зуются преимущественным поражением мелких сосудов 

и вовлечением в патологический процесс различных 

органов, в том числе верхних и нижних дыхательных 

путей, легких, почек, органа зрения, периферической 

нервной системы и кожи [1]. ААВ включают в себя три 

нозологические формы: гранулематоз с полиангиитом 

(ГПА), микроскопический полиангиит (МПА) и эози-

нофильный гранулематоз с полиангиитом (ЭГПА) [1]. 

Основной лабораторный признак ААВ — циркуляция 

аутоантител к миелопероксидазе (МПО) или протеи-

назе-3 (ПР3). Первые чаще обнаруживают при ГПА, 

а вторые — при МПА и ЭГПА [2]. Частота поражения 

тех или иных органов и течение ААВ в определенной 

степени зависят от серотипа АНЦА, в частности, нали-

чие ПР3-АНЦА ассоциируется с более высоким риском 

рецидивов заболевания. Более того, различия между 

пациентами с васкулитами, ассоциированными с ПР3-

АНЦА или МПО-АНЦА, были выявлены и при изучении 

геномных ассоциаций [3]. ААВ относятся к относительно 

редким заболеваниям (распространенность в европей-

ской популяции — от 24 до 157 случаев на 1 млн насе-

ления), однако актуальность их изучения определяется 

неуклонным ростом количества выявленных случаев, 

прежде всего за счет более совершенной диагностики, 

и потенциально неблагоприятным прогнозом [3, 4].

Поражение легких часто встречается при ААВ [5, 

6] и варьирует от незначительных интерстициальных 

изменений до тяжелой дыхательной недостаточности, 

требующей инициации искусственной вентиляции лег-

ких, чаще всего вследствие диффузного альвеолярного 

кровотечения (ДАК) [7]. Основной вариант поражения 

легких при ЭГПА (95–98%) — эозинофильная бронхи-

альная астма, в то время как при ГПА часто наблюдается 

язвенно-некротический ринит в сочетании с синуситом 

и гранулематозным поражением легких (очаги, инфиль-

траты, в том числе с образованием полостей распада), 

а при МПА выше частота ДАК [1]. Поражение легких 

при ААВ ассоциируется с увеличением риска инфекци-

онных осложнений и неблагоприятных исходов заболе-

вания [8]. У ряда пациентов с ААВ, преимущественно 

монголоидной расы (Япония, Китай), развивается ин-
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терстициальное заболевание легких (ИЗЛ) [9, 10], в том 

числе обычная интерстициальная пневмония, которая 

сопровождается прогрессированием легочного фиброза 

и развитием хронической дыхательной недостаточности 

[11]. Ключевое значение в диагностике поражения легких 

при ААВ имеет компьютерная томография (КТ).

Цель настоящего исследования — определение частоты 

и структуры поражения легких при ГПА и МПА, а также 

факторов риска развития поражения легких.

Методы

Дизайн исследования
В ретроспективное наблюдательное исследование 

включены пациенты в возрасте 18 лет и старше с диагно-

зом ГПА или МПА, которым была выполнена КТ легких. 

В исследование не включались пациенты с наличием 

других установленных заболеваний как возможных при-

чин поражения легких, в том числе бронхиальной астмы, 

хронической обструктивной болезни легких, другого им-

муновоспалительного ревматического или инфекцион-

ного заболевания, опухоли. Пациенты получали терапию 

согласно действующим на момент включения стандартам 

лечения. Все пациенты были обследованы в клинике 

имени Е.М. Тареева Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 

(Сеченовского Университета) с 2018 по 2024 г. Протокол 

исследования одобрен локальным этическим комитетом 

Первого МГМУ им. И.М. Сеченова (Сеченовского Уни-

верситета) (протокол № 23-22 от 17 ноября 2022 г.). Все 

пациенты предоставили добровольное информированное 

согласие на участие в исследовании.

Диагноз ААВ устанавливали в соответствии с опре-

делениями, принятыми на конференции в Чапел-Хилл 

в 2012 г. [1], классификационными критериями ГПА 

Американской коллегии ревматологов (ACR) 1990 г. [12] 

и классификационными критериями ГПА и МПА Амери-

канской коллегии ревматологов и Европейского альянса 

ревматологических ассоциаций (ACR/EULAR) 2022 г. 

[13, 14]. 

Анализ КТ-изображений проводился рентгенологом 

и пульмонологом независимо друг от друга. При наличии 

признаков ИЗЛ их описывали в соответствии с рекомен-

дациями Американского торакального общества и Ев-

ропейского респираторного общества ATS/ERS (2013 г.) 

[15]. Субклиническое ИЗЛ (subclinical interstitial lung 

disease) устанавливали при наличии интерстициальных 

изменений менее 5% общей площади легких и отсутствии 

симптомов и нарушения функции внешнего дыхания 

(ФЖЕЛ > 80%). Активность ААВ оценивали с помощью 

Бирмингемского индекса активности васкулита (BVAS), 

тяжесть необратимых изменений внутренних органов — 

индекса повреждения (VDI). ДАК устанавливалось 

при наличии диффузных инфильтративных изменений 

в легких по данным КТ в сочетании с кровохарканьем 

и анемией.

Исходом считали поражение легких, зарегистриро-

ванное по данным КТ легких в общей когорте, а также 

в группах пациентов с ГПА и с МПА.

Дополнительно выполнялся анализ различий вари-

антов патологии легких в зависимости от типа АНЦА. 

В анализ включали пациентов с известным типом АНЦА: 

к ПР3 или к МПО. Пациентов, у которых определялись 

оба типа антител, в анализ не включали.

Статистический анализ
Размер выборки предварительно не рассчитывал-

ся в связи с ретроспективным характером исследова-

ния и орфанным характером изучаемого заболевания. 

Нормальность распределения переменных оценивали 
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при помощи критерия Шапиро–Уилка. Количествен-

ные показатели представлены в виде средних значений 

и стандартных отклонений или медианы и межквар-

тильного размаха в зависимости от типа распределения, 

а категориальные переменные — в виде абсолютных 

значений и частоты (%). Для сравнения переменных в не-

связанных группах использовали t-критерий Стьюдента 

при нормальном распределении или непараметрический 

U-критерий Манна–Уитни при распределении, отличном 

от нормального. Для сравнения бинарных переменных 

применяли точный тест Фишера. Критический уровень 

значимости нулевой гипотезы (p) был принят равным 

0,05. Для оценки размера эффекта ассоциации различных 

факторов и поражения легких применяли метод логи-

стической регрессии. При построении многофакторной 

модели выполнена поправка на пол и возраст, использо-

вался метод с пошаговым исключением.

Статистический анализ проводился с использованием 

программы IBM SPSS Statistics 23 (IBM, США, 2015).

Результаты

Клиническая и демографическая
характеристика пациентов

В исследование было включено 243 пациента с ААВ, 

в том числе 167 (68,7%) женщин. Медиана возраста — 55,0 

(41,0; 66,0) года. У 171 (70,4%) пациента был установлен 

диагноз ГПА, у 72 (29,6%) — МПА. Повышение титра цир-

кулирующих АНЦА в крови определялось у 215 (88,5%) 

пациентов. Антитела к ПР3 чаще обнаруживали в группе 

пациентов с ГПА (68,4 против 33,3%; р < 0,001), а антите-

ла к МПО — в группе МПА (66,6 против 15,2%; р < 0,001). 

Клинико-демографическая характеристика всей когорты 

и пациентов с ГПА и МПА представлена в табл. 1. На мо-

мент включения в исследование активность определялась 

у 80 (32,9%) пациентов. Частота обострений в анамнезе 

была значимо выше у пациентов с ГПА (131 (76,6%) про-

тив 42 (58,3%); р = 0,007).

Поражение легких
Поражение легких диагностировано у 175 (72,0%) 

пациентов. Частота его была сопоставимой у пациентов 

с ГПА и МПА — соответственно 70,8 и 75,0% (р = 0,535). 

Были зарегистрированы следующие клинико-рент-

генологические варианты поражения легких при ААВ: 

инфильтраты, ДАК, узловые образования, полости рас-

пада, субклиническое и определенное ИЗЛ, фиброзные 

изменения, бронхоэктазы, плевральный выпот (табл. 2). 

ДАК у пациентов с МПА встречалось значительно чаще, 

чем у пациентов с ГПА (соответственно 38,9 и 9,9%; 

р < 0,001), в то время как частота характерных для грану-

лематозного поражения узловых образований была ожи-

даемо выше при ГПА (36,4 и 24,1%; р < 0,001), а полости 

распада определялись только при ГПА (23,1%). Субкли-

нические признаки ИЗЛ были выявлены у 43 (24,6%) па-

циентов, однако ИЗЛ с определенным паттерном встре-

чалось редко (4,6%), а частота его была сопоставимой 

при двух вариантах ААВ. У всех пациентов поражение 

легких сочеталось с внелегочными проявлениями.

Частота поражения легких у пациентов с ПР3-АНЦА 

в целом была выше, чем у пациентов с МПО-АНЦА (со-

ответственно 80,3 и 69,2%; р = 0,084), хотя различия не до-

стигли статистической значимости. Узловые образования 

и полости распада чаще обнаруживались у пациентов 

с ПР3-АНЦА, в то время как частота ДАК не зависела 

от типа циркулирующих АНЦА (см. табл. 2). У 22 пациен-

тов в анамнезе наблюдалось сочетание ДАК и быстропро-

грессирующего гломерулонефрита. Среди них у 5 (22,7%) 

был установлен диагноз ГПА, у 17 (77,3%) — МПА 

(р = 0,052), при этом у 12 (54,5%) пациентов обнаружи-

вались антитела к ПР3, у 7 (31,8%) — к МПО (р = 0,431), 

у 2 (9,1%) — оба типа АНЦА.

По результатам проведенного регрессионного анализа 

выявлено влияние ряда факторов на вероятность пора-

жения легких. В однофакторных моделях логистической 

регрессии поражение легких было статистически значи-

мо ассоциировано с повышением титра антител к ПР3, 

наличием конституциональных проявлений, суставным 

синдромом, кожной сыпью, а также поражением пери-

ферической нервной системы. В многофакторной модели 

свою значимость сохранили повышение уровня антител 

к ПР3 и наличие конституциональных симптомов, воз-

раст и пол были исключены из модели при пошаговом 

построении (табл. 3).

Обсуждение

Результаты нашего исследования подтверждают вы-

сокую частоту поражения легких при ААВ. Частота его 

составила 72% во всей когорте и была сходной у паци-

ентов с МПА и ГПА. Частота рентгенологических при-

знаков поражения легких в определенной степени зави-

села от типа АНЦА: при наличии антител к ПР3 она была 

выше, чем при наличии антител к МПО.

В течение последних лет в результате изучения ААВ 

накоплено значительное количество научных данных, так 

или иначе характеризующих поражение легких при ГПА 

и МПА. Как большинство зарубежных работ, так и ряд 

исследований российских авторов носили преимуще-

ственно описательный характер. В нашей работе помимо 

описания частоты и структуры различных клинико-рент-

генологических вариантов поражения легких была пред-

принята попытка установить связь между нозологической 

формой и типом циркулирующих АНЦА.

Известно, что поражение легких при ААВ — один 

из наиболее частых вариантов манифестации болезни. 

Так, по данным наиболее крупных когорт частота его со-

ставляет от 42 до 66% всех пациентов с ААВ [5–7]. Полу-

ченная в нашем исследовании общая частота поражения 

легких, которая была выявлена примерно у ¾ пациентов 

с ААВ, в целом согласуется с таковой в ранее опублико-

ванных работах зарубежных авторов, хотя и несколько 

ее превышает. В российской популяции по результатам 

предыдущих публикаций отмечалась бóльшая частота 

поражения легких по сравнению с западноевропейскими 

и американскими когортами: у больных ГПА признаки 

поражения легких обнаруживались в 75–78% наблюдений 

[16], а у больных МПА — в 36–78,4% [17–19]. В более 

ранних работах частота поражения легких при МПА 

практически вдвое меньше той, которая получена в бо-

лее поздних когортах. Данные различия свидетельствуют 

о возможной разнородности описанных когорт, в том 

числе обусловленной широким внедрением КТ легких 

в клиническую практику с течением времени. Кроме 

того, определенный вклад может вносить то, что подходы 

к классификации ААВ претерпели изменения, в том чис-

ле в связи с разработкой новых критериев ГПА и МПА 

ACR и EULAR в 2022 г. [13, 14].

Известно, что варианты поражения легких различа-

ются в зависимости от нозологической формы и типа 
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Таблица 1. Характеристика когорты пациентов с АНЦА-ассоциированными васкулитами, в том числе подгрупп гранулематоза с поли-

ангиитом и микроскопического полиангиита 

Показатель Все (n = 243) ГПА (n = 171) МПА (n = 72) р

Возраст дебюта, лет 49,0 (35,0; 59,0) 47,0 (31,0; 58,0) 55,0 (38,5; 61,0) 0,004*

Возраст на момент включения, лет 55 (41; 66) 54,0 (41,0; 65,0) 57,0 (44,0; 66,5) 0,278

Женщины, n (%) 167 (68,7) 112 (65,5) 56 (77,8) 0,020*

Активность на момент включения, n (%) 80 (32,9) 55 (32,2) 25 (34,7) 0,765

АНЦА-позитивные, n (%) 215 (88,5) 147 (86,0) 68 (94,4) 0,026*

ПР3, n (%) 141 (58,0) 117 (68,4) 24 (33,3) < 0,001*

МПО, n (%) 74 (30,5) 26 (15,2) 48 (66,6) < 0,001*

Поражения органов

 Поражение легких, n (%) 175 (72,0) 121 (70,8) 54 (75,0) 0,535

Лихорадка и/или потеря массы тела, n (%) 138 (56,8) 96 (56,1) 42 (58,3) 0,776

Суставной синдром, n (%) 124 (51,0) 81 (47,4) 43 (59,7) 0,092

Кожная сыпь, n (%) 60 (24,7) 43 (25,1) 17 (23,6) 1,00

Поражение органа зрения, n (%) 74 (30,5) 67 (39,2) 7 (9,7) < 0,001*

Образование орбиты, n (%) 37 (15,2) 35 (20,6) 2 (2,7) < 0,001*

Поражение ВДП, n (%) 180 (74,1) 160 (93,6) 20 (27,8) < 0,001*

Поражение ППН, n (%) 141 (58,0) 131 (76,6) 10 (13,9) < 0,001*

Деструкция перегородки носа или стенок ППН, n (%) 80 (32,9) 78 (45,6) 2 (2,8) < 0,001*

Стеноз подскладочного пространства, n (%) 32 (13,2) 32 (18,7) 0 < 0,001*

Поражение органа слуха, n (%) 82 (33,7) 79 (46,5) 3 (4,2) < 0,001*

Поражение ССС, n (%) 12 (4,9) 9 (5,3) 3 (4,2) 1,00

Поражение ЖКТ, n (%) 7 (2,9) 5 (2,9) 2 (2,8) 1,00

Поражение почек, n (%) 147 (60,5) 79 (46,2) 68 (94,4) < 0,001*

БПГН, n (%) 74 (30,5) 26 (15,2) 48 (66,7) < 0,001*

Поражение ПНС, n (%) 46 (18,9) 32 (18,7) 14 (19,4) 1,00

Поражение ЦНС, n (%) 9 (3,7) 7 (4,1) 2 (2,8) 0,728

Активность и повреждение

BVAS в дебюте, баллы 7,5 (5,75; 12,0) 7,0 (5,0; 11,0) 12,0 (6,0; 17,0) 0,001*

BVAS на момент включения, баллы 0,0 (0,0; 3,0) 0,0 (0,0; 2,0) 0,0 (0,0; 5,0) 0,338

VDI, баллы 4,0 (3,0; 5,0) 4,0 (3,0; 6,0) 3,0 (2,0; 4,0) < 0,001*

Лечение

ГКС в анамнезе, n (%) 241 (99,2) 169 (98,8) 72 (100,0) 1,00

ГКС на момент включения, n (%) 176 (72,4) 120 (70,2) 56 (77,8) 0,206

Доза ГКС на момент включения, мг/сут 5,0 (0,0; 20,0) 5,0 (0,0; 10,0) 5,0 (0,0; 30,0) 0,089

ЦФА, в анамнезе, n (%) 172 (70,8) 109 (63,7) 63 (87,5) < 0,001*

РТ, в анамнезе, n (%) 122 (50,2) 96 (56,1) 26 (36,1) 0,005*

ММФ, в анамнезе, n (%) 51 (21,0) 28 (16,4) 23 (31,9) 0,010*

МТ, в анамнезе, n (%) 84 (34,6) 77 (45,0) 7 (9,7) < 0,001*

АЗА, в анамнезе, n (%) 100 (41,2) 62 (36,3) 38 (52,8) 0,022*

Обострения в анамнезе, n (%) 173 (71,2) 131 (76,6) 42 (58,3) 0,007*

Примечание. АЗА — азатиоприн; БПГН — быстро прогрессирующий гломерулонефрит; ВДП — верхние дыхательные пути; ГКС — 

глюкокортикостероиды; ГПА — гранулематоз с полиангиитом; ЖКТ — желудочно-кишечный тракт; ММФ — микофенолата мофетил; 

МПА — микроскопический полиангиит; МПО — антитела к миелопероксидазе; МТ — метотрексат; ПНС — периферическая нервная 

система; ППН — придаточные пазухи носа; ПР3 — антитела к протеиназе-3; РТ — ритуксимаб; ССС — сердечно-сосудистая система; 

ЦНС — центральная нервная система; ЦФА — циклофосфамид; BVAS — Бирмингемская шкала активности васкулита; VDI — индекс 

повреждения при васкулите; p — критический уровень значимости нулевой гипотезы об отсутствии различий между группами ГПА 

и МПА, для точного критерия Фишера указана двусторонняя значимость, частоты представлены по соответствующим столбцам; 

* — значимость различий.
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Таблица 2. Варианты поражения легких при гранулематозе с полиангиитом и микроскопическом полиангиите, а также в зависимости 

от профиля аутоантител

Пациенты с поражением 
легких

Общая когорта 
(n = 175)

ГПА
(n = 121)

МПА
(n = 54) р ПР3-АНЦА 

(n = 106)
МПО-АНЦА 

(n = 45) р

Поражение легких 

в дебюте, n (%)
85 (48,6) 54 (45,5) 30 (55,6)  0,185 56 (42,4) 22 (33,8) 0,247

ДАК, n (%) 33 (18,9) 12 (9,9) 21 (38,9) < 0,001* 20 (15,2) 9 (13,8) 0,808

Инфильтраты, n (%) 103 (58,9) 71 (58,7) 32 (59,3) 0,673 63 (47,7) 26 (40,0) 0,306

Узловые образования, n (%) 58 (33,1) 44 (36,4) 13 (24,1) < 0,001* 36 (27,3) 16 (24,6) 0,002*

Очаги распада, полости, 

n (%)
28 (16,0) 28 (23,1) 0 (0) < 0,001* 24 (18,2) 1 (1,5) < 0,001*

Субклиническое ИЗЛ, n (%) 43 (24,6) 25 (20,7) 18 (33,3) 0,101 21 (15,9) 15 (23,1) 0,469

Определенное ИЗЛ, n (%): 8 (4,6) 5 (4,1) 3 (5,6) 0,139 4 (3,0) 2 (3,1) 0,828

ОИП 4 (2,3) 2 (1,7) 2 (3,7) 0,827 1 (0,8) 1 (1,5)

НСИП 4 (2,3) 3 (2,5) 1 (1,9) 0,827 3 (2,3) 1 (1,5)

Очаговый фиброз, n (%) 77 (44,0) 58 (47,9) 19 (35,2) 0,503 53 (40,2) 13 (20,0) 0,007*

Линейный фиброз, n (%) 58 (33,1) 39 (32,2) 19 (35,2) 0,621 29 (22,0) 20 (30,8) 0,220

Бронхоэктазы, n (%) 24 (13,7) 14 (11,6) 10 (18,5) 0,237 10 (7,6) 11 (16,9) 0,053

Плевральный выпот, n (%) 3 (1,7) 1 (0,01) 2 (3,7) 0,210 2 (1,5) 0 0,556

Примечание. Частоты в таблице представлены по соответствующим столбцам. ГПА — гранулематоз с полиангиитом; ДАК — диффузное 

альвеолярное кровотечение; ИЗЛ — интерстициальное заболевание легких; МПА — микроскопический полиангиит; МПО — анти-

тела к миелопероксидазе; НСИП — неспецифическая интерстициальная пневмония; ОИП — обычная интерстициальная пневмония; 

ПР3 — антитела к протеиназе-3; p — критический уровень значимости нулевой гипотезы об отсутствии различий между группами ГПА 

и МПА и группами пациентов, позитивных по ПР3 и МПО; для точного критерия Фишера указана двусторонняя значимость; частоты 

представлены по соответствующим столбцам; * — значимость различий.

Таблица 3. Результаты регрессионного анализа факторов риска 

поражения легких

Однофакторные логистические регрессионные модели

 р ОШ (95%-й ДИ)

Женский пол 0,153 0,634 (0,339–1,185)

Возраст дебюта 0,203 1,012 (0,994–1,030)

Позитивность по ПР3 0,002* 2,549 (1,416–4,587)

Позитивность по МПО 0,579 0,841 (0,457–1,549)

Лихорадка и/или потеря 

массы тела
< 0,001* 2,803 (1,569–5,008)

Суставной синдром 0,029* 1,888 (1,068–3,339)

Кожная сыпь 0,029* 1,888 (1,068–3,339)

Поражение ПНС 0,037* 2,499 (1,058–5,902)

Многофакторная логистическая регрессионная модель

 р ОШ (95%-й ДИ)

Позитивность по ПР3 0,006* 3,246 (1,406–7,492)

Позитивность по МПО 0,056 2,335 (0,980–5,563)

Лихорадка и/или потеря 

массы тела
0,007* 2,409 (1,279–4,540)

Поражение кожи 0,090 2,091 (0,891–4,908)

Константа 0,165 0,581

Примечание. БПГН — быстро прогрессирующий гломерулонеф-

рит; ДИ — доверительный интервал; МПО — антитела к миело-

пероксидазе; ОШ — отношение шансов; ПНС — периферическая 

нервная система; p — критический уровень значимости нулевой 

гипотезы об отсутствии различий; * — значимость различий.

АНЦА. Так, проявления гранулематозного воспаления, 

а именно узлы, которые в результате распада образуют по-

лости, закономерно более характерны для ГПА. В нашем 

исследовании при ГПА узловые образования обнаружи-

вались у 36,4% пациентов, у большей части таких паци-

ентов обнаруживались признаки образования полостей 

на месте узлов (23,1% всех пациентов с ГПА). По данным 

британского исследования A.J. Mohammad et al., узловые 

образования по результатам КТ легких обнаруживались 

у 30% пациентов с ААВ, а узлы с полостью — у 16% [20]. 

Узлы обычно не проявляют себя клинически. Наличие 

полостей, особенно крупного размера, напротив, сопря-

жено с продуктивным кашлем. У 13 (24,1%) пациентов 

с МПА из нашей когорты по результатам выполнения КТ 

легких были описаны узловые образования, не характер-

ные для МПА. Данные изменения, учитывая ретроспек-

тивный характер оценки, трудно однозначно расценивать 

как активность МПА.

Инфильтративное поражение (очаги по типу «мато-

вого стекла» и консолидации) встречается как при ГПА, 

так и при МПА с сопоставимой частотой, что подтверж-

дается и в нашем исследовании, и данными европей-

ских исследователей [20]. Особым вариантом инфиль-

тративного поражения легких является ДАК. По данным 

КТ при нем обнаруживаются обширные зоны «матового 

стекла» с щажением субплевральных отделов, возможно 

наличие участков консолидации и признаков утолщения 

междолькового интерстиция с или без признака «булыж-

ной мостовой» [21]. ДАК встречается при различных 

ревматических иммуновоспалительных заболеваниях, 

но наиболее характерно для ААВ (ОШ — 72,56) [22]. ДАК 

часто сопряжено с развитием дыхательной недостаточ-

ности различной степени тяжести, также характерны 
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кровохарканье и анемия. Данный вариант поражения лег-

ких ассоциирован с высокой летальностью (до 15%) [23]. 

По данным литературы трудно однозначно судить о связи 

частоты развития ДАК и типа АНЦА или нозологической 

принадлежности ААВ. Риски сопоставимы с некоторым 

преобладанием при МПА [23–25]. Результаты нашего 

исследования показали бóльшую частоту ДАК в груп-

пе МПА, однако частота не различалась в зависимости 

от типа АНЦА. 

Интерстициальное поражение легких занимает особое 

место в спектре клинических проявлений ААВ. Частота 

интерстициального поражения легких при ААВ варьи-

рует по данным разных авторов и, вероятно, различается 

в зависимости от этнической принадлежности пациентов. 

Так, в одном из первых описаний ИЗЛ при ААВ среди 

пациентов из Японии, страдающих МПА, признаки по-

ражения интерстиция легких обнаруживались в 58,7% 

наблюдений [10]. В последующих исследованиях была 

показана взаимосвязь между развитием ИЗЛ при ААВ 

и повышением уровня антител к МПО [26–28]. Часть 

исследователей полагает, что антитела к МПО могут 

принимать непосредственное участие в патогенезе ИЗЛ 

за счет активации нейтрофилов и выделения ими раз-

личных факторов, вызывающих активацию фибробластов 

и отложение внеклеточного матрикса в интерстиции 

легких [29]. Распространенность ИЗЛ у пациентов с ААВ 

значительно выше в азиатской популяции [30]. У части 

больных ИЗЛ может быть единственным проявлением 

ААВ в дебюте заболевания с последующей постепенной 

генерализацией в течение нескольких лет. C. Liu et al. 

описали группу из 34 пациентов с картиной обычной 

интерстициальной пневмонии и повышением уровня 

циркулирующих АНЦА. В этой группе в течение более 

года от начала наблюдения практически у трети паци-

ентов развился генерализованный ААВ. Во всех случаях 

прогрессирования ИЗЛ в ААВ наблюдалось повышение 

именно антител к МПО [31]. В описанной нами когор-

те субклинические признаки ИЗЛ выявлены в четверти 

случаев, а ИЗЛ с определенным клинически значимым 

паттерном — всего у нескольких пациентов. Отмечена 

статистически незначимая тенденция к преобладанию 

подобных изменений в группе пациентов с МПА, что мо-

жет объясняться ассоциацией МПА с антителами к МПО. 

Следует отметить, что субклинические признаки ИЗЛ 

не сопровождаются какими-либо функциональными на-

рушениями. Вопрос об их влиянии на лечебную тактику 

и прогноз болезни требует критической оценки и даль-

нейшего изучения.

Ограничения исследования
Основным достоинством нашего исследования было 

обследование большого числа пациентов с определен-

ным диагнозом ААВ, установленным в клинике им. 

Е.М. Тареева, которая на протяжении нескольких де-

сятилетий занимается изучением этих заболеваний. 

Для диагностики поражения легких использовались 

результаты КТ высокого разрешения, которые оцени-

вались двумя специалистами (рентгенологом и пуль-

монологом), имеющими большой опыт обследования 

пациентов с ревматическими заболеваниями. Ограни-

чением настоящего исследования был ретроспективный 

дизайн. Хотя мы не включали в исследование пациентов 

с известными заболеваниями легких, такими как брон-

хиальная астма или хроническая обструктивная болезнь 

легких, тем не менее в части случаев определить при-

чинно-следственную связь между ААВ и рентгеноло-

гическими признаками поражения легких (например, 

субклиническими интерстициальными изменениями 

или ограниченным фиброзом) было сложно.

Заключение

Поражение легких является одним из наиболее частых 

проявлений ААВ и развивается при любой нозологиче-

ской форме заболевания. Частота и клинико-рентгено-

логические варианты поражения легких зависят, с одной 

стороны, от нозологического варианта ААВ, а с другой — 

от типа персистирующих АНЦА. У пациентов с ГПА, 

а также носителей антител к ПР3 чаще отмечаются узло-

вые образования и полости деструкции легочной ткани, 

а для пациентов с МПА и носительством антител к МПО 

более характерно развитие ДАК. ИЗЛ при ААВ встреча-

ются относительно редко и чаще ассоциированы с нали-

чием антител к МПО.

Дополнительная информация

Источник финансирования. Исследования выполнены, ру-

копись подготовлена и публикуется за счет финансирова-

ния по месту работы авторов.

Конфликт интересов. Авторы данной статьи подтвердили 

отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо 

сообщить.

Участие авторов. А.В. Скворцов — сбор данных по ме-

дицинской документации, обработка результатов, на-

писание и оформление текста работы; М.А. Литви-

нова — сбор данных по медицинской документации, 

написание и оформление текста работы; Л.А. Акул-

кина — сбор данных по медицинской документации; 

Н.М. Буланов — разработка концепции исследования, 
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работы; П.И. Новиков — сбор данных по медицинской 

документации; С.В. Моисеев — разработка концепции 

исследования, обработка результатов, редактирование 
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