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Микроскопический полиангиит (МПА) – системный
некротизирующий васкулит мелких сосудов, ассоцииро-
ванный с антинейтрофильными цитоплазматическими ан-
тителами (АНЦА), которые выявляют у 95% пациентов. 
К числу наиболее частых клинических проявлений отно-
сится поражение легких (легочный капиллярит) и почек

(некротизирующий гломерулонефрит – ГН), однако могут
вовлекаться и другие органы и системы. Главным отличи-
ем МПА от других нозологических форм АНЦА-ассоции-
рованных васкулитов (ААВ) является отсутствие призна-
ков гранулематозного воспаления, характерного для грану-
лематоза с полиангиитом (ГПА), и бронхиальной астмы с
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Ðåçþìå
Öåëü èññëåäîâàíèÿ. Èçó÷åíèå êëèíè÷åñêèõ îñîáåííîñòåé è èñõîäîâ ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ó ïàöèåíòîâ ñ ìèêðîñêîïè÷åñêèì ïîëè-
àíãèèòîì (ÌÏÀ).
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Â èññëåäîâàíèå âêëþ÷åíû 99 áîëüíûõ ÌÏÀ. Äèàãíîç óñòàíàâëèâàëè â ñîîòâåòñòâèè ñ àëãîðèòìîì Åâðîïåé-
ñêîãî àãåíòñòâà ïî ëåêàðñòâåííûì ñðåäñòâàì (ÅÌÅÀ) è íîìåíêëàòóðîé, ïðèíÿòîé íà êîíôåðåíöèè â ×àïåë-Õèëëå â 2012 ã. Îïðå-
äåëÿëè óðîâåíü êðåàòèíèíà ñûâîðîòêè êðîâè (sCr), ðàñ÷åòíóþ ñêîðîñòü êëóáî÷êîâîé ôèëüòðàöèè, ïîêàçàòåëè ãåìàòóðèè è ñóòî÷-
íîé ïðîòåèíóðèè â äèíàìèêå, ÷àñòîòó áûñòðîïðîãðåññèðóþùåé ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè (äâóêðàòíîå íàðàñòàíèå óðîâíÿ sCr çà
3 ìåñ è ìåíåå), êîòîðóþ ðàñöåíèâàëè êàê êëèíè÷åñêèé ýêâèâàëåíò ðàçâèòèÿ áûñòðîïðîãðåññèðóþùåãî ãëîìåðóëîíåôðèòà (ÁÏÃÍ).
Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå. Êëèíè÷åñêèå ïðèçíàêè ïîðàæåíèÿ ïî÷åê âûÿâèëè ó 92 (92,9%) èç 99 áîëüíûõ ÌÏÀ, â òîì ÷èñëå ó 
51 (55,4%) ïàöèåíòà – ïî òèïó ÁÏÃÍ, ÷òî àññîöèèðîâàëîñü ñ õóäøåé ïî÷å÷íîé âûæèâàåìîñòüþ. Ïîðàæåíèå ïî÷åê ïðè ÌÏÀ õà-
ðàêòåðèçîâàëîñü âûñîêîé ÷àñòîòîé ðàçâèòèÿ ãåìàòóðèè è ïðîòåèíóðèè ñóáíåôðîòè÷åñêîãî óðîâíÿ. Âûÿâëåííàÿ ó 32 (34,7%) ïàöè-
åíòîâ àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ ÷àùå àññîöèèðîâàíà ñ ÁÏÃÍ (p<0,004). Ðàçâèòèå òåðìèíàëüíîé ñòàäèè õðîíè÷åñêîé ïî÷å÷íîé íå-
äîñòàòî÷íîñòè (òÕÏÍ) îòìå÷åíî ó 11 (11,9%) áîëüíûõ. Íåñìîòðÿ íà ýôôåêòèâíóþ â öåëîì èíäóêöèîííóþ òåðàïèþ, ðåöèäèâû çà-
áîëåâàíèÿ çà 1-é ãîä ðàçâèëèñü ó 20 (21,1%) áîëüíûõ, â òîì ÷èñëå ïî÷å÷íûå – ó 12 (13,3%); çà 5 ëåò íàáëþäåíèÿ ýòè ïîêàçàòåëè ñî-
ñòàâèëè 34 (37,1%) è 22 (24,4%) ñîîòâåòñòâåííî. 
Çàêëþ÷åíèå. Ïîðàæåíèå ïî÷åê, êîòîðîå ïðîòåêàåò ñ ÷àñòûì ðàçâèòèåì ÁÏÃÍ, îñòàåòñÿ îäíèì èç íàèáîëåå êëèíè÷åñêè çíà÷èìûõ
ïðîÿâëåíèé ÌÏÀ. Ñóùåñòâåííîé ïðîáëåìîé îñòàþòñÿ ðåöèäèâû çàáîëåâàíèÿ, êîòîðûå ðàçâèâàþòñÿ áîëåå ÷åì ó òðåòè ïàöèåíòîâ
çà âðåìÿ äèíàìè÷åñêîãî íàáëþäåíèÿ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ÀÍÖÀ-àññîöèèðîâàííûå âàñêóëèòû, ìèêðîñêîïè÷åñêèé ïîëèàíãèèò, áûñòðîïðîãðåññèðóþùèé ãëîìåðóëîíåôðèò. 
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Aim. To evaluate clinical features and outcomes of renal involvement in patients with microscopic polyangiitis (MPA).
Materials and methods: We enrolled 99 patients with MPA, diagnosed in accordance with the algorithm of the European Medicines Eval-
uation Agency (EMEA) and the Chapel Hill consensus conference definition (2012). Serum creatinine (sCr), estimated glomerular filtration
rate (eGFR), hematuria and proteinuria were estimated. Frequency of rapidly progressive renal failure (a twofold increase in the sCr level in
≤3 months) was regarded as the clinical equivalent of rapidly progressive glomerulonephritis (RPGN).
Results and discussion. Renal involvement was present in 92 (92.9%) patients. RPGN developed in 51 (55,4%) patients. The most com-
mon features of kidney involvement were hematuria and subnephrotic proteinuria. Arterial hypertension was revealed in 32 (34.7%) pa-
tients and was associated with RPGN (p<0.004). End-stage renal disease (ESRD) developed in 11 (11.9%) patients. Despite effective in-
duction therapy disease relapses occurred in 20 (21.1%) patients during the 1st year, including renal relapses in 12 (13.3%) cases. During
5-year follow up 34 (37.1%) patients developed disease relapses, including renal relapses in 22 (24.4%) patients.
Conclusion. Renal involvement is one of the most common manifestations of MPA with a high frequency of RPGN. More than one third of
patients develop disease relapses despite adequate therapy.
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ААВ – АНЦА-ассоциированные васкулиты 
АНЦА – антинейтрофильные цитоплазматические антитела
АНЦА-ГН – АНЦА-ассоциированный гломерулонефрит
ГН – гломерулонефрит
ГПА – гранулематоз с полиангиитом
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
МПА – микроскопический полиангиит
ОПП – острое повреждение почек
рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации

тХПН – терминальная стадия хронической почечной недостаточ-
ности
ХБП – хроническая болезнь почек
ЭГПА – эозинофильный гранулематоз с полиангиитом
BVAS – Бирмингемский индекс активности васкулита (Birming-
ham Vasculitis Activity Score)
sCr – креатинин сыворотки крови
VDI – индекс повреждения при васкулите (Vasculitis Damage Index)

..
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эозинофилией, наблюдающихся при эозинофильном грану-
лематозе с полиангиитом (ЭГПА) [1]. Широкое применение
глюкокортикоидов, циклофосфамида и внедрение в прак-
тику генно-инженерных биологических препаратов позво-
лили радикально улучшить исходы МПА, который из фа-
тального жизнеугрожающего состояния перешел в разряд
хронических заболеваний. Однако прогноз при МПА по-
прежнему остается серьезным. Одним из главных неблаго-
приятных факторов, оказывающих влияние на продолжи-
тельность и качество жизни пациентов наряду с поражени-
ем легких, является вовлечение в патологический процесс
почек, приводящее к формированию прогрессирующей по-
чечной недостаточности, в том числе терминальной [2].

Цель исследования – изучение частоты, основных кли-
нических проявлений и исходов поражения почек у боль-
ных МПА.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В исследование включены 99 пациентов с МПА, прохо-

дившие обследование в Клинике нефрологии, внутренних и
профессиональных болезней им. Е.М. Тареева в 2013–2017 гг.
Диагноз во всех случаях соответствовал критериям Евро-
пейского агентства по лекарственным средствам (ЕМЕА) и
номенклатуре, принятой на конференции в Чапел-Хилле в
2012 г. [1, 3]. Среди обследованных пациентов преобладали
женщины (64,2%). У 34 (34,3%) пациентов диагноз 
подтвержден при морфологическом исследовании, в том
числе биопсия почки выполнена у 22 (22,2%), слизистой
оболочки верхних дыхательных путей – у 4 (4%), легкого –
у 4 (4%), кожи – у 4 (4%). Медиана [25-й; 75-й перцентили]
длительности наблюдения за больными составили 26,6 
[1; 231] мес.

Активность заболевания оценивали с помощью Бир-
мингемского индекса активности васкулита (Birmingham
Vasculitis Activity Score – BVAS, версия 3.0), а накопление
необратимых повреждений органов – с помощью индекса
повреждения при васкулите (Vasculitis Damage Index –
VDI) [4, 5].

Для определения тяжести поражения почек оценивали
уровень креатинина сыворотки крови (sCr) и расчетную
скорость клубочковой фильтрации (рСКФ) по формуле
CKD-EPI, показатели гематурии и суточной протеинурии в
дебюте заболевания и в конце динамического наблюдения.
Определение стадии хронической болезни почек (ХБП), а
также диагностику острого повреждения почек (ОПП) про-
водили в соответствии с рекомендациями KDIGO (2012) и
Ассоциации нефрологов и научного общества нефрологов
России (2016) [6, 7]. 

Наличие и степень артериальной гипертензии (АГ)
определяли в соответствии с рекомендациями Всероссий-
ского научного общества кардиологов [8].

Статистический анализ полученных данных проводился
с использованием программы SPSS 23.0.

Ðåçóëüòàòû
Частота поражения почек у больных микроскопи-

ческим полиангиитом. Клинические признаки поражения
почек выявлены у 92 (92,9%) из 99 пациентов с МПА. Сред-
ний возраст начала заболевания составил 49,5 [18; 83] года.
Время до установления диагноза МПА в группе пациентов с
поражением почек в среднем составило 14 [0; 108] мес. 

Особенности поражения почек при микроскопиче-
ском полиангиите. У 69 (75%) из 92 пациентов поражение
почек выявлено уже в дебюте заболевания, у остальных оно
присоединилось через 9 [2; 106] мес после начала МПА.

Величина индекса BVAS оказалась максимальной в де-
бюте заболевания, ее медиана составила 19 [4; 28] баллов,
при этом медиана почечного BVAS (сумма баллов, отра-
жающих признаки поражение почек) составила 10 [4; 12]
баллов (табл. 1). 

Наиболее частым клиническим проявлением пораже-
ния почек являлся мочевой синдром, представленный про-
теинурией и/или гематурией разной степени выраженно-
сти. Развитие гематурии отмечено у 90 (94,7%) из 92 паци-
ентов, при этом у 14 (22,2%) она достигала уровня макро-
гематурии.

Протеинурия развилась у 80 (84,2%) пациентов; у боль-
шинства из них суточная потеря белка с мочой не достига-
ла нефротического уровня. Нефротический синдром сфор-
мировался у 10 (10,9%) из 92 пациентов.

Симптоматическая АГ выявлена у 32 (34,7%) из 92 па-
циентов с поражением почек, наиболее часто регистриро-
вали 2-ю степень повышения артериального давления. У 24
(75%) из 32 пациентов АГ стала проявлением острого неф-
ритического синдрома при БПГН (см. табл. 1).

Быстропрогрессирующая почечная недостаточ-
ность. У 51 (55,4%) из 92 пациентов отмечено сочетание
мочевого синдрома с быстро нарастающей почечной недо-
статочностью (двукратное нарастание sCr за 3 мес и ме-
нее). У 18 (35,2%) из 51 пациента с клинической картиной
БПГН выполнена биопсия почки.

Характерная для АНЦА-ГН морфологическая картина
экстракапиллярного (с «полулуниями») ГН 3-го типа (ма-
лоиммунный) описана в 13 (72,2%) из 18 случаев, тоталь-
ный нефросклероз – в 1 (5,5%). В 4 наблюдениях морфоло-
гическая картина отличалась от классической: в 2 (11,1%)
биоптатах выявлены признаки мезангиокапиллярного ГН, в
2 (11,1%) – мембранопролиферативного. При этом диагноз
ААВ у этих пациентов не вызывал сомнений ввиду харак-
терных внепочечных проявлений, серопозитивности по
АНЦА, отсутствия данных в пользу других заболеваний, в
том числе онкологических и лимфопролиферативных.

Группа пациентов с клинической картиной БПГН, по
сравнению с пациентами без БПГН, характеризовалась бо-
лее высокой частотой гематурии, протеинурии, тяжелой
почечной недостаточности в дебюте заболевания (sCr 
>500 мкмоль/л), АГ и ОПП (табл. 2). Исходы поражения
почек хуже у пациентов с БПГН: за время наблюдения в
этой группе достоверно чаще отмечали прогрессирование
ХБП до поздних стадий, включая терминальную [относи-
тельный риск (ОР) 9,75; 95% доверитеьный интервал (ДИ)
1,19–79,77]. У пациентов с БПГН достоверно чаще наблю-
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дали развитие других жизнеугрожающих проявлений ААВ –
геморрагического альвеолита и поражения желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ; p<0,05). 

Острое почечное повреждение. У 28 (30,4%) из 92 па-
циентов за время наблюдения зарегистрировано развитие
ОПП, при этом у 35,7% диагностировано ОПП 3-й стадии.
У 21 (75%) из 28 пациентов стремительное ухудшение
функции почек, наиболее вероятно, связано с высокой ак-
тивностью васкулита, у 2 (7,1%) – с осложнениями ятро-
генных вмешательств, в 5 (17,8%) случаях имели место
другие причины, наиболее часто – инфекционные и сердеч-
но-сосудистые осложнения.

Исходы поражения почек у пациентов с АНЦА-ассо-
циированными васкулитами. Среди 92 пациентов у 
11 (11,9%) наблюдалось прогрессирование ХБП до терми-
нальной стадии. Из них более чем у половины тХПН разви-
лась в течение первого года после начала заболевания. Ме-
диана срока развития тХПН составила 11,6 [7; 39] мес. При
оценке методом Каплана–Майера показатели однолетней
почечной выживаемости в целом составили 94,3%, пяти-
летней – 85,4% (см. рисунок). 

Величина индекса VDI к концу наблюдения у пациентов
с вовлечением почек при МПА в среднем составила 3 бал-
ла, при этом почечное поражение в среднем оценивалось в
1 балл. Таким образом, внепочечные проявления МПА вно-
сили весомый вклад в дальнейший прогноз и качество жиз-
ни пациентов. 

Среди пациентов с поражением почек обострения забо-
левания за первый год наблюдения развились у 21,1%, в
том числе почечные – у 13,3%; за 5 лет наблюдения эти по-
казатели составили 37,1 и 24,4% соответственно. 

За время наблюдения умерли 7 (7,6%) пациентов, при
этом развитие летального исхода чаще наблюдали в группе
пациентов с БПГН, однако различия не достигали стати-
стической значимости (ОР 5,2; 95% ДИ 0,6–45).

Îáñóæäåíèå
В обследованной нами группе больных МПА пораже-

ние почек оказалось наиболее частым проявлением заболе-
вания (92,2%), что соответствовало опубликованным ранее
данным [2, 9, 10]. Важным с практической точки зрения
фактом является высокая доля поражения почек в дебюте
заболевания, что, с учетом тяжести течения почечного
процесса, может потребовать от врачей максимально бы-

Îöåíêà ïî÷å÷íîé âûæèâàåìîñòè ìåòîäîì 
Êàïëàíà–Ìàéåðà

Òàáëèöà 1. Îñíîâíûå êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ ïîðàæåíèÿ ïî÷åê ó ïàöèåíòîâ ñ ÌÏÀ
Показатель Пациенты с поражением почек (n=92)
BVAS до начала лечения* 19 [14; 21]
BVAS почечный до начала лечения* 10 [4; 12]
VDI к концу динамического наблюдения* 4 [2; 5]
Гематурия, n (%) 59 (93,7)
Макрогематурия, n (%) 14 (22,2)
Протеинурия, n (%) 80 (86,9)
Нефротический синдром, n (%) 10 (10,9)
АГ, n (%) 32 (34,7)
sCr до начала лечения, мкмоль/л* 295 [60,1; 1119]
рСКФ до начала лечения, мл/мин/1,73 м2* 32,8 [3,93; 130]
БПГН, n (%) 51 (55,4)
ОПП в анамнезе, n (%) 28 (30,4)
ОПП в дебюте, n (%) 24 (26,1)
тХПН, n (%) 11 (12)
Примечание. * – медиана [25-й; 75-й перцентили]. тХПН – терминальная стадия хронической почечной недостаточности.

Òàáëèöà 2. Îñîáåííîñòè òå÷åíèÿ çàáîëåâàíèÿ ó ïàöèåíòîâ ñ ÁÏÃÍ, n (%)
Проявления БПГН+ (n=51) БПГН– (n=41) р
Гематурия 46 (97,9) 33 (41,8) 0,0437
Протеинурия 48(94,1) 32 (78,1) 0,02
АГ 24 (47) 8 (19,5) 0,004
sCr >500 мкмоль/л до начала лечения 14 (27,4) 0 <0,0001
ОПП в анамнезе 26 (51) 2 (4,9) <0,0001
тХПН к концу наблюдения 10 (19,6) 1 (2,5) 0,02
Геморрагический альвеолит 12 (24,5) 3 (7,7) 0,047
Поражение ЖКТ 6 (11,8) 0 0,034



строго установления диагноза и инициации патогенетиче-
ской терапии. В то же время следует принять во внимание
и возможность присоединения гломерулонефрита на более
позднем этапе, например при очередном обострении или
при отсутствии адекватного контроля активности болезни,
что требует сохранения настороженности лечащего врача
в отношении этого грозного клинического проявления.

Хотя наиболее частое проявление поражения почек –
мочевой синдром, полученные нами данные свидетель-
ствуют о развитии БПГН более чем у половины больных
(55%). Несмотря на отсутствие морфологического под-
тверждения диагноза в части наблюдений, нам представ-
ляется возможным допущение о наличии АНЦА-ГН у па-
циентов с клинической картиной острого нефритического
синдрома и быстропрогрессирующей почечной недостаточ-
ности. В пользу этого предположения свидетельствуют по-
лученные результаты гистологического исследования ма-
териала почек у части больных и данные крупных исследо-
ваний других авторов, в которых выявлена взаимосвязь
данного клинического симптомокомплекса с морфологиче-
ской картиной АНЦА-ассоциированного БПГН [11–13].

Результаты нашего исследования подтверждают про-
гностическое значение поражения почек. Так, развитие
БПГН у пациентов с МПА оказалось ассоциировано с бо-
лее высоким риском неблагоприятного почечного исхода и
часто сочеталось с другими жизнеугрожающими проявле-
ниями заболевания, такими как геморрагический альвеолит

и тяжелые поражения ЖКТ. Частота развития тХПН у па-
циентов с БПГН в нашем исследовании сопоставима с дан-
ными других исследований [14, 15]. 

Çàêëþ÷åíèå
Поражение почек остается частым и тяжелым проявле-

нием МПА, оказывающим значительнее влияние на про-
гноз и качество жизни пациента. Учитывая высокий про-
цент обострений МПА, в том числе и почечных, остаются
открытыми вопросы о длительности поддерживающей те-
рапии и тактике ведения обострений заболевания, а также
снижении риска нежелательных явлений проводимого
лечения. Ранняя диагностика поражения почек и своевре-
менно начатое лечение имеют первостепенное значение в
улучшении прогноза пациентов.

Исследование выполнено при поддержке гранта 
ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Мин -
здрава России (Сеченовский Университет) от 2018 г. по
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к цитоплазме нейтрофилов, системой комплемента и
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