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АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА

Основные причины острого или прогрессирую-
щего поражения почек при системных ауто-
иммунных заболеваниях включают в себя 
быстропрогрессирующий гломерулонефрит 
(АНЦА-ассоциированные васкулиты, анти-БМК 
болезнь, реже другие васкулиты и системная 
красная волчанка), тромботическую микро-
ангиопатию (антифосфолипидный синдром, в 
том числе при системной красной волчанке, а 
также системная склеродермия, АНЦА-ассоци-
рованные васкулиты и др.) и лекарственно-
индуцированное острое повреждение почек 
(некроз канальцев, обусловленный нарушения-
ми внутрипочечной гемодинамики или реже 
прямым токсическим действием лекарств, ост-
рый тубулоинтерстициальный нефрит). 
Важную роль в этиологии последнего играют 
нестероидные противовоспалительные препа-
раты. Причинами внезапного ухудшения функ-
ции почек могут быть также васкулопатия 
почек при системной склеродермии (склеро-
дермический почечный криз), острый тубу-
лоинтерстициальный нефрит при синдроме 
Шегрена или IgG4-ассоциированной болезни, 
рабдомиолиз (миоглобинурия) при идиопати-
ческих воспалительных миопатиях, острая 
уратная нефропатия при подагре, тромбоз 
почечной артерии или вены при антифосфоли-
пидном синдроме. Помимо клинических дан-
ных, важное значение в дифференциальной 
диагностике причин внезапного ухудшения 
азотвыделительной функции почек имеют 
результаты серологического исследования 
(АНЦА, антитела к базальной мембране клу-
бочков, антифосфолипидные антитела, крио -
глобулины, антинуклеарный фактор, антитела 
к ДНК и др.) и биопсии почек, которая часто 
необходима для выбора тактики лечения. 
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Поражение почек нередко развивается 
при  любых  системных  аутоиммун-
ных заболеваниях и многих аутовос-

палительных заболеваниях и может привести 
к развитию хронической почечной недоста-
точности, требующей заместительной почеч-
ной  терапии  (диализ  или  трансплантация 
почки) [1]. Обычно азотвыделительная 
функция почек снижается постепенно под 
действием не только основного заболевания, 
но и других факторов, таких как артериаль-
ная гипертония или сахарный диабет. 
Однако возможно и быстрое ухудшение 
функции  почек,  когда  лечение  диализом 
приходится начинать уже через несколько 
дней или недель после появления или нарас-
тания изменений в моче и повышения сыво-
роточного уровня креатинина. Острое или 
быстро прогрессирующее ухудшение функ-
ции почек может быть обусловлено различ-
ными  причинами,  установление  которых 
необходимо для выбора адекватного лече-
ния, позволяющего восстановить функцию 
почек или по крайней мере отсрочить начало 
заместительной почечной терапии. Во мно-
гих случаях дифференциальная диагностика 
невозможна без биопсии почки, учитывая 
сходство лабораторных признаков нефропа-
тий и возможность участия различных меха-
низмов в развитии повреждения почек при 
одном и том же заболевании. Кроме того, 
при отсутствии результатов предыдущих 
исследований бывает сложно оценить дли-
тельность повышения сывороточного уровня 
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креатинина, т.е. дифференцировать потенциально обра-
тимое и необратимое поражение почек. 

Основные понятия 
Номенклатура  нарушений  функции  и  заболеваний 
почек  была  недавно  пересмотрена  на  конференции 
KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) [2]. 
Классификация  хронической  болезни  почек  (ХБП), 
основанная на оценке расчетной скорости клубочковой 
фильтрации  (СКФ)  и  альбуминурии,  не  претерпела 
изменений, однако эксперты не рекомендовали пользо-
ваться  термином  “терминальная”  применительно  к 
почечной недостаточности или стадии ХБП, так как 
лечение диализом или трансплантация почки позво-
ляют на многие годы продлить жизнь пациентам с ХБП 
5  стадии.  Более  того,  было  рекомендовано  считать 
“почечной недостаточностью” только снижение СКФ 
<15 мл/мин/1,73 м 2 или необходимость в лечении диа-
лизом, в то время как на практике хроническую почеч-
ную недостаточность обычно устанавливают при 
снижении СКФ <60 мл/мин/1,73 м 2. Быстрое ухудше-
ние азотвыделительной функции наблюдается при ост-
ром повреждении (ОПП)  или острой болезни почек 
(ОБП). Первое характеризуется внезапным развитием 
олигурии и увеличением сывороточного уровня креати-
нина более чем на 0,3 мг/дл в течение 2 дней или более 
чем на 50% в течение недели. ОПП рассматривают как 
вариант острой болезни почек (ОБП), которая включает 
в  себя  также  состояния,  сопровождающиеся  менее 
выраженным или более медленным (в течение более 7 
дней,  но  до  3  мес)  развитием  нарушения  функции 
почек [3]. Номенклатура KDIGO не предполагает выде-
ление быстропрогрессирующей почечной недостаточ-
ности (в отечественной литературе используется термин 
“быстропрогрессирующий нефритический синдром”), 
под  которой  понимают  увеличение  сывороточного 
уровня креатинина по крайней мере в два раза в тече-
ние ≤3 мес, характерное для быстропрогрессирующего 
гломерулонефрита (БПГН) [4]. По сути дела, “быстрое 
прогрессирование” укладывается в понятие ОБП, хотя с 
практической точки зрения следует отделять продол-
жающееся нарастание сывороточного уровня креатини-
на от персистирования признаков повреждения почек в 
течение  более  7  дней,  учитывая  тяжесть  течения  и 
неблагоприятность прогноза БПГН. В отличие от ОПП, 
ОБП и ХБП, которые описывают нарушения функции 
и/или  изменения  структуры  почек,  БПГН  является 
одним из вариантов гломерулонефрита. Как ОПП, так и 
ОБП далеко не всегда заканчиваются формированием 
ХБП, однако они тесно связаны между собой и являют-
ся компонентами единого континуума (рис. 1).  

В данной статье рассматриваются причины любого 
внезапного или прогрессирующего ухудшения функции 
почек, которое обусловлено активным почечным про-
цессом, т.е. не отражает естественную эволюцию ХБП, 
связанную с постепенным нарастанием фиброза почек. 
Помимо темпов ухудшения функции почек, доводами в 
пользу активности заболевания обычно служат измене-

ния в моче (микрогематурия, протеинурия), а также 
отсутствие признаков сморщивания почек при ультра-
звуковом или рентгенологическом исследовании. При 
иммуновоспалительных  ревматических  заболеваниях 
причиной  нарушения  функции  почек  может  быть 
повреждение любых структур нефрона, в том числе клу-
бочков  (БПГН  при  системных  васкулитах  и  других 
заболеваниях), канальцев (лекарства, болезнь Шегрена, 
IgG4-ассоциированная болезнь и др.) и сосудов (васку-
лопатия при системной склеродермии или тромботиче-
ская микроангиопатия [ТМА] при антифосфолипидном 
синдроме [АФС]) (рис. 2). 

Быстропрогрессирующий гломерулонефрит 
БПГН – наиболее тяжелый вариант гломерулонефрита, 
требующий неотложного назначения иммуносупрессив-
ной терапии, которая позволяет затормозить прогресси-
рование почечной недостаточности или восстановить 
функцию почек [4]. Характеризуется наличием острого 
нефритического  синдрома  и  быстрым  нарастанием 
сывороточного уровня креатинина по крайней мере в 
два раза в течение ≤3 мес (быстропрогрессирующий 
нефритический синдром). У части больных темпы сни-
жения функции почек соответствуют критериям ОПП, 
а  лечение  диализом  приходится  начинать  уже  через 
несколько  дней  после  появления  первых  симптомов 
заболевания.  

Основными  причинами  БПГН  являются  АНЦА-
ассоциированные васкулиты (ААВ) и болезнь, связан-
ная  с  антителами  к  базальной  мембране  клубочков 
(анти-БМК), более редкими – криоглобулинемический 
васкулит, IgA-васкулит (старое название – геморрагиче-
ский васкулит или пурпура Шейнлейн-Геноха) и 
системная красная волчанка (СКВ). Для подтверждения 
диагноза и установления причины БПГН всем больным 
рекомендуются биопсия почек и определение специфи-
ческих  антител  (АНЦА,  анти-БМК,  криоглобулины, 
антинуклеарные антитела). При гистологическом иссле-
довании нефробиоптата выявляют экстракапиллярный 
гломерулонефрит с клеточными или фиброзно-клеточ-
ными полулуниями по крайней мере в 50% клубочков. 
В зависимости от типа свечения при иммунофлюорес-
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Рис. 1. Континуум острой и хронической болезни почек
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центном  исследовании  и  серологического  профиля 
выделяют три типа БПГН: I – связанный с антителами 
к базальной мембране клубочков (анти-БМК болезнь), 
II – иммунокомплексный (СКВ, криоглобулинический 
васкулит и др.) и III – малоиммунный (ААВ).  

АНЦА-ассоциированные васкулиты. В американском 
исследовании у 60% из 632 пациентов с БПГН, под-
твержденным при биопсии почки, был выявлен мало-
иммунный экстракапиллярный гломерулонефрит, 
основной причиной которого являются ААВ [5]. Среди 
больных  старше  60  лет  доля  его  в  структуре  БПГН 
достигла 79%, что отражает особенности эпидемиоло-
гии ААВ, который чаще развивается у людей старшего и 
пожилого  возраста.  В  турецком  исследовании  ААВ 
также был диагностирован примерно у половины из 200 
больных  БПГН  [6].  В  нашем  исследовании  частота 
быстропрогрессирующего  нефритического  синдрома 
среди 374 больных ААВ составила 19% [7]. Она была 
выше  у  больных  микроскопическим  полиангиитом 
(58%) и значительно ниже у пациентов с гранулемато-
зом с полиангиитом и эозинофильным гранулематозом 
с  полиангиитом  (12%  и  4%,  соответственно).  Пред -
полагать ААВ у пациентов с БПГН следует при наличии 
АНЦА (чаще к миелопероксидазе; иногда антитела не 
определяются, если иммуносупрессивная терапия была 
начата до иммуноферментного анализа) и системных 
проявлений,  хотя  последние  могут  и  отсутствовать. 
Среди системных проявлений наиболее опасным 
является диффузное альвеолярное кровотечение, кото-
рое чаще развивается у пациентов с микроскопическим 
полиангиитом, проявляется кровохарканьем, анемией и 
диффузными интерстициальными изменениями легких 
и может привести к развитию острого респираторного 
дистресс-синдрома [8]. В отличие от микроскопическо-
го полиангиита, у пациентов с гранулематозом с поли-
ангиитом поражение почек обычно сочетается с 
признаками гранулематозного воспаления легких и/или 
верхних дыхательных путей, а у больных эозинофиль-

ным гранулематозом с полиангиитом – с эозинофиль-
ной бронхиальной астмой/риносинуситом. 

Анти-БМК болезнь (старое название – синдром Гуд -
пас чера). В американской когорте доля экстракапил-
лярного гломерулонефрита I типа, характеризующегося 
циркуляцией анти-БМК и линейным свечением анти-
тел в почечном биоптате, в структуре БПГН составила 
15% и не отличалась у пациентов молодого и пожилого 
возраста [5].  Анти-БМК болезнь – это системный вас-
кулит, сопровождающийся образованием аутоантител к 
антигенам коллагена IV типа, который является компо-
нентом базальных мембран почечных клубочков и аль-
веол [9]. БПГН развивается практически у всех больных 
с анти-БМК болезнью и примерно в 40% случаев соче-
тается с диффузным альвеолярным кровотечением. Как 
указано выше, помимо анти-БМК болезни причинами 
легочно-почечного синдрома могут быть микроскопи-
ческий  полиангиит  и  гранулематоз  с  полиангиитом. 
БПГН при анти-БМК болезни характеризуется очень 
быстрым ухудшением функции почек (по типу ОПП), а 
в когортных исследованиях около 60% пациентов начи-
нали лечение гемодиализом до установления диагноза 
[9]. В отличие от ААВ, для анти-БМК не характерны 
рецидивы, однако почечная выживаемость несмотря на 
агрессивную иммуносупрессивную терапию ниже (40-
50% в течение 1 года) [10,11]. В клинических исследова-
ниях примерно у трети больных с анти-БМК болезнью 
определялись  не  только  анти-БМК,  но  и  АНЦА  [9] 
Клинический фенотип у пациентов с двойной позитив-
ностью  сходен  с  таковым  анти-БМК  болезни  без 
АНЦА, включая частое развитие тяжелого поражения 
почек и легочного кровотечения в начале заболевания, 
хотя у них определяются и некоторые черты, свойствен-
ные ААВ, такие как пожилой возраст, наличие внепо-
чечных проявлений помимо поражения легких, более 
высокая вероятность восстановления функции почек и 
риск рецидивов [12]. В международном исследовании 
рецидивы развивались примерно у половины пациентов 
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Рис. 2. Причины острого или прогрессирующего ухудшения функции почек в ревматологии

actual1.qxp_Layout 1  02.03.2023  09:35  Page 6



АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА

КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ И ТЕРАПИЯ, 2023, 32 (1) 7

с ААВ и анти-БМК болезнью с двойной позитивностью 
и отсутствовали у всех больных, у которых определя-
лись только анти-БМК (рис. 3) [13]. При этом доля 
пациентов с диализ-зависимой почечной недостаточ-
ностью, у которых через 1 год восстановилась функция 
почек, среди больных с анти-БМК болезнью, у которых 
циркулировали только анти-БМК или антитела двух 
типов, составила, соответственно, 17% и 29%, а среди 
больных ААВ – 49%. 

Другие заболевания. Другие системные васкулиты, в 
том числе криоглобулинемический и IgA-васкулит, и 
СКВ являются редкими причинами быстропрогрессиру-
щего нефритического синдрома, хотя доля иммуноком-
плексного гломерулонефрита II типа, развивающегося 
при этих заболеваниях, в структуре БПГН в американ-
ском исследовании составила 24% [5]. Она была выше у 
детей и подростков (45%) и людей в возрасте от 21 до 60 
лет  (35%)  и  значительно  ниже  у  пациентов  старше   
60 лет (6%). Частой причиной этого варианта БПГН 
служит стрептококковая инфекция. Предполагать ука-
занные заболевания у пациентов с быстро прогресси-
рующим ухудшением функции почек следует при 
наличии  характерных  клинических  и  лабораторных 
проявлений.  Например,  волчаночный  нефрит  чаще 
встречается у молодых женщин, характеризуется разви-
тием не только нефритического, но и нефротического 
синдрома,  сопровождается  типичными  системными 
проявлениями (артрит, кожная сыпь, цитопения, гипо-

комплементемия и т.п.) и наличием соответствующих 
аутоантител (антинуклеарный фактор, антитела к 
дсДНК, Smith антигену и др.). Для криоглобулинемиче-
ского васкулита характерно наличие HCV- или реже 
HBV-инфекции (хотя иногда васкулит развивается у 
неинфицированных  пациентов)  и  криоглобулинов  в 
сыворотке крови, а для IgA-васкулита – рецидивирую-
щей кожной пурпуры и артрита, обычно появляющихся 
в молодом возрасте. 

Лечение. Тактика лечения БПГН в целом сходная при 
различных системных аутоиммунных заболеваниях и 
предполагает сочетанное применение глюкокортикосте-
роидов, в том числе в сверхвысоких дозах, и иммуносу-
прессивных препаратов, прежде всего циклофосфамида. 
Однако рекомендуемый режим дозирования (а в случае 
анти-БМК болезни и путь введения) этих препаратов 
отличается в зависимости от нозологической формы. 
При ААВ, криоглобулинемическом васкулите и IgA-
васкулите  назначают  циклофосфамид  внутривенно  в 
дозе 15 мг/кг (но не более 1200 мг) каждые 2 недели, а 
затем 3 недели (не менее 6 введений), при этом дозу 
следует корректировать по возрасту и величине СКФ 
[14].  Быстропрогрессирующее  течение  волчаночного 
нефрита  может  быть  основанием  для  выбора  более 
высоких, чем традиционно (500 мг внутривенно 6 с №
интервалом в 2 недели), доз циклофосфамида – 0,5–
0,75 г/м2 ежемесячно [15]. Единственным заболеванием, 
при котором предпочтительным остается пероральный 
прием циклофосфамида, является анти-БМК болезнь, 
при которой препарат применяют в дозе 2 мг/кг/сут (но 
не  более  200  мг)  на  протяжении  трех  месяцев  [14]. 
Кроме того, переход на пероральный прием циклофос-
фамида возможен для преодоления резистентного тече-
ния ААВ [16]. Следует отметить, что доказательная база 
по применению ритуксимаба у пациентов с аутоиммун-
ными заболеваниями с тяжелым поражением почек в 
настоящее время недостаточна для окончательного под-
тверждения его эквивалентности циклофосфамиду, 
поэтому во многих рекомендациях ритуксимаб рассмат-
ривается как компонент терапии второй линии.  

В последние годы претерпели изменения подходы к 
терапии глюкокортикостероидами с тенденцией к 
быстрому  снижению  дозы  препарата  и  уменьшению 
продолжительности  лечения.  Лечение  пациентов  с 
БПГН традиционно начинают с одного-трех сеансов 
пульс-терапии глюкокортикостероидами, хотя преиму-
щество ее перед пероральным приемом препарата убе-
дительно не доказано. Затем пациенты получают 
глюкортикостероиды внутрь в начальной дозе, не пре-
вышающей 1 мг/кг (но не более 75 мг/сут). В настоящее 
время наблюдается тенденция к уменьшению кумуля-
тивной дозы глюкокортикостероидов за счет быстрых 
темпов снижения дозы (как при ААВ) и/или уменьше-
ния начальной дозы препарата до 0,5 мг/кг (как при 
СКВ) [15,17]. При волчаночном нефрите присоедине-
ние к стандартной терапии белимумаба повышает веро-
ятность достижения ремиссии [18]. 

Открытым остается вопрос о роли плазмообмена в 
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Рис. 3. Почечная и безрецидивная выживаемость у пациен-
тов с ААВ и анти-БМК болезнью [13]
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лечении БПГН. В то время как плазмообмен является 
обязательным компонентом терапии анти-БМК болез-
ни,  значимо  влияющим  на  прогноз  для  жизни,  его 
эффективность  при  других  формах  БПГН  ясна  не  в 
полной мере. В частности, в наиболее крупном исследо-
вании эффективности плазмообмена при ААВ не было 
подтверждено влияние этого метода лечения на веро-
ятность наступления комбинированной конечной точки 
(смерть или хроническая почечная недостаточность в 
течение 12 мес) [17]. В то же время последующие мета-
анализы рандомизированных клинических исследова-
ний показали потенциальное положительное влияние 
плазмообмена на почечную выживаемость пациентов с 
ААВ в краткосрочной перспективе [19,20]. 

После достижения ремиссии заболевания пациенты 
на протяжении не менее 1,5-2 лет получают поддержи-
вающую терапию глюкокортикостероидами в низкой 
дозе и менее токсичными, чем циклофосфамид, имму-
носупрессивными препаратами, такими как ритукси-
маб, азатиоприн или микофенолата мофетил. 
Единственным исключением является БПГН в рамках 
анти-БМК  болезни,  при  которой  поддерживающую 
терапию  не  проводят  ввиду  крайне  низкого  риска 
обострений. 

Тромботическая микроангиопатия 
ТМА  –  это  синдром,  развивающийся  в  результате 
повреждения эндотелия и образования тромбов в сосу-
дах  микроциркуляторного  русла,  что  приводит  к  их 
окклюзии и ишемии органов и тканей, прежде всего 
почек [21]. Характерные проявления ТМА включают в 
себя ОПП, тромбоцитопению и микроангиопатическую 
гемолитическую анемию. Помимо анемии на внутрисо-
судистый гемолиз указывают отрицательная проба 
Кумбса и увеличение активности ЛДГ, а также повыше-
ние количества фрагментированных эритроцитов 
(шистоцитов) более >0,1% и снижение содержания гап-
тоглобина [22]. При биопсии почки у пациентов с ост-
рой  ТМА  обнаруживают  микротромбы  в  почечных 
артериолах и/или клубочках при отсутствии признаков 
воспаления и иммунных депозитов при иммунофлюо-
ресцентом исследовании [23]. У пациентов с СКВ эти 
изменения могут сочетаться с признаками волчаноч -
ного нефрита. При СКВ важное диагностическое значе-
ние имеет биопсия почки, которая является 
единственным методом, позволяющим надежно диффе-
ренцировать ухудшение функции почек, связанное с 
ТМА или БПГН, и выбрать адекватное лечение (анти-
коагулянты или иммуносупрессивные препараты, соот-
ветственно). 

К первичной ТМА относят тромботическую тромбо-
цитопеническую пурпуру, типичный гемолитико-уре-
мический синдром (STEC-ГУС) и атипичный ГУС, в то 
время как вторичная ТМА развивается под действием 
различных факторов, в том числе лекарств, инфекций, 
опухолей, беременности, трансплантации органов [24]. 
В  ревматологии  основной  причиной  ТМА  является 
антифосфолипидный синдром (АФС), в том числе при 

СКВ, более редкими – системная склеродермия, ААВ и 
другие аутоиммунные заболевания, а также нежелатель-
ные эффекты медикаментозной терапии, в частности 
циклоспорином.  Для  исключения  АФС  у  больных  с 
ОПП необходимо определять антифосфолипидные 
антитела,  в  том  числе  волчаночный  антикоагулянт 
(исследование не имеет смысла на фоне терапии анти-
коагулянтами), IgG и IgM антитела к кардиолипину и 
b2-гликопротеину, особенно при наличии указаний на 
артериальные  и/или  венозные  тромбозы  (исключая 
тромбоз поверхностных вен) и акушерские осложнения 
(необъяснимая смерть плода на сроке более 10 недель, 
преждевременные роды на сроке до 34 недель вслед-
ствие эклампсии или плацентарной недостаточности 
и/или по крайней мере три спонтанных аборта на сроке 
до 10 недель) в анамнезе [25]. Нефропатию не относят к 
критериям диагностики АФС, диагноз которого у паци-
ентов с антифосфолипидными антителами может быть 
установлен только при наличии тромбозов и/или аку-
шерских осложнений. Однако даже при отсутствии ука-
занных клинических критериев АФС может быть 
диагностирован, если при нефробиопсии определяются 
микротромбы в артериолах или клубочках почек, а в 
крови циркулируют антифосфолипидные антитела. 

Помимо образования микротромбов в артериолах, 
характерного для ТМА, при АФС возможно и пораже-
ние крупных сосудов почек с развитием одно- или дву-
стороннего стеноза или тромбоза почечных артерий, 
сопровождающегося ишемической нефропатией и вто-
ричной артериальной гипертонией, тромбоза почечной 
вены и инфаркта почки [23]. ОПП может наблюдаться в 
рамках катастрофического АФС, который представляет 
собой генерализованную ТМА и характеризуется пора-
жением не только почек, но и других органов (цент-
ральной  нервной  системы,  сердца,  легких  и  др.)  с 
развитием полиорганной недостаточности. В связи с 
этим у пациентов с АФС возможно как фульминантное 
развитие почечной недостаточности, так и постепенное 
ухудшение функции почек.  

Данные  об  эпидемиологии  нефропатии  при  АФС 
ограничены. В наиболее крупном исследовании среди 
1000 пациентов с АФС (у 36% из них имелась СКВ) 
признаки поражения почек (тромбоз клубочков, 
инфаркт почки, тромбоз почечной артерии или вены) 
были выявлены в 2,7% случаев [26]. В той же когорте 
развитие катастрофического АФС, проявления которо-
го, как правило, включают в себя ОПП, в течение 10 
лет  было  зарегистрировано  у  0,9%  пациентов  [27]. 
Следует учитывать, что даже катастрофический АФС не 
всегда сопровождается типичными лабораторными при-
знаками ТМА. I. Rodriguez-Pintó и соавт. проанализиро-
вали 522 случая катастрофического АФС у 500 больных 
(у 40% имелись сочетанные аутоиммунные заболевания, 
прежде всего СКВ) [28]. Нарушение функции почек 
отмечено в 77% случаев. Частота ТМА, проявлявшейся 
сочетанием тромбоцитопении, гемолитической анемии 
и увеличением количества шистоцитов, составила всего 
14%,  хотя  “изолированная”  тромбоцитопения  была 
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выявлена у 67% больных, а повышенное число шисто-
цитов – у 22%.  

С другой стороны, у пациентов с СКВ образование 
микротромбов в почках может наблюдаться при отсут-
ствии циркулирующих антифосфолипидных антител. 
V. Domingues и соавт. провели мета-анализ 35 исследо-
ваний, в которых у 3035 пациентов с СКВ оценивали 
частоту ТМА на основании гистологического исследо-
вания биоптатов почки [29]. Признаки острой или хро-
нической ТМА были выявлены у 454 больных, а частота 
ее у пациентов, у которых определялись и не определя-
лись антифосфолипидные антитела, составила 31,3% и 
10,4%, соответственно. Результаты этого исследования 
служат  дополнительным  доводом  в  пользу  биопсии 
почки с целью дифференциальной диагностики различ-
ных причин ОПП у пациентов с СКВ. 

Развитие АФС наблюдается не только при СКВ, но и 
при других ревматических иммуновоспалительных 
заболеваниях. В упомянутом выше исследовании у 2,2% 
из 1000 пациентов с АФС был диагностирован синдром 
Шегрена, у 1,8%  –  ревматоидный артрит, у 0,7%  –  
системная склеродермия, у 0,7%  –  системный васку-
лит, у 0,5%  –  дерматомиозит [26]. По данным систе-
матизированного обзора, частота выявления 
антифосфолипидных  антител,  подтвержденного  при 
повторном анализе через 12 недель, при различных рев-
матических  заболеваниях  (системной  склеродермии, 
ревматоидном артрите, синдроме Шегрена и др.), варь-
ировалась от 0 до 30% (медиана 11%) [30]. Чаще всего 
эти антитела определялись у пациентов с системной 
склеродермией.  

В  лечении  поражения  почек  у  пациентов  с  АФС 
ключевую роль играет не иммуносупрессивная, а анти-
коагулянтная терапия гепарином с последующей заме-
ной на антагонисты витамина К для вторичной 
профилактики тромбозов [31]. Развитие ТМА может 
быть показанием для проведения плазмообмена с экс-
фузией 40-60 мл/кг и восполнением объема альбуми-
ном  и/или  свежезамороженной  плазмой.  В  качестве 
терапии спасения описано применение экулизумаба, 
однако его эффект наиболее выражен при состояниях, 
сопровождающихся активацией комплемента по аль-
тернативному пути [32]. 

Склеродермический почечный криз 
Склеродермический почечный криз (СПК), впервые 
описанный более 150 лет назад, характеризуется вне-
запным повышением АД и развитием ОПП, которое 
примерно в половине случаев сочетается с признаками 
ТМА [33,34]. В прошлом частота СПК при диффузной 
форме системной склеродермии достигала 25%, однако 
в последующем она снизилась [35]. По данным мета-
анализа клинических исследований, опубликованного в 
2016 г., распространенность СПК во всей популяции 
пациентов с системной склеродермией составила 4%, 
но была несколько выше при диффузной форме болез-
ни – 7-9% [36]. Среди 9690 пациентов с системной 
склеродермией, включенных в базу данных EUSTAR, 

развитие СПК было отмечено в 169 случаях (2%), а 
заболеваемость составила всего 3,75 на 1000 пациентов 
в год [37]. Возможными причинами снижения частоты 
СПК считают широкое применение вазодилататоров 
для лечения синдрома Рейно и легочной артериальной 
гипертонии и более осторожное назначение глюкокор-
тикостероидов, которые повышают риск развития СПК 
у пациентов с системной склеродермией [35]. M. Pes -
taña-Fernández и соавт. в ретроспективном исследова-
нии  у  544  пациентов  с  системной  склеродермией, 
осложнившейся дигитальными язвами, выявили 
увели че ние срока до развития СПК на фоне лечения 
антагонистами эндотелина или ингибиторами фосфо-
диэстеразы 5-го типа в среднем с 2,9 до 7,6 лет, хотя 
частота СПК была сходной в группах больных, получав-
ших и не получавших препараты этих групп (3,4 и 2,7 
на 1000 пациентов в год, соответственно) [38]. 

Причиной  развития  СПК  считают  повреждение 
сосудистых эндотелиальных клеток, которое сопровож-
дается выделением факторов роста и цитокинов, вызы-
вающих пролиферацию гладкомышечных клеток, 
гиперплазию и фиброз интимы внутрипочечных сосу-
дов [33,35]. Пролиферативная васкулопатия приводит к 
ишемии клубочков и стойкой активации ренин-ангио-
тензин-альдостероновой  системы.  Роль  последней  в 
патогенезе СПК подтверждается эффективностью 
ингибиторов АПФ при этом состоянии, хотя не исклю-
чается значение и других факторов, таких как спазм 
почечных артериол (“почечный” синдром Рейно). 
Таким образом, СПК не относится к аутоиммунным 
проявлениям системной склеродермии, хотя аутоанти-
тела, прежде всего к РНК-полимеразе III, могут быть 
триггером активации эндотелия [35]. Высокая частота 
ТМА у пациентов с почечной васкулопатией может ука-
зывать на роль активации системы комплемента в пато-
генезе СПК, однако этот вопрос нуждается в 
дополнительном изучении [33]. 

Недавно эксперты рабочей группы Scleroderma 
Clinical Trials Consortium выделили основные проявле-
ния СПК, которые предполагается использовать для 
разработки классификационных критериев [39]: 
 • Внезапное повышение АД (≥140/90 мм рт. ст. или по 

крайней мере на 30/20 мм рт. ст. выше обычного). 
 • ОПП. 
 • Микроангиопатическая анемия и тромбоцитопения 

(появление или нарастание анемии, шистоциты в 
мазке крови, тромбоцитопения ≤100000 в мм 3, лабо-
раторные признаки гемолиза, включая повышение 
активности  ЛДГ,  ретикулоцитоз  и/или  снижение 
уровня гемоглобина, отрицательная проба Кумбса). 

 • Нарушение функции органов-мишеней (гипертони-
ческая  ретинопатия  и/или  энцефалопатия,  острая 
сердечная недостаточность, острый перикардит). 

 • Гистологические изменения в биоптате почки (пре-
имущественное поражение артериол, признаки ТМА, 
неспецифические проявления ишемии, сужение и 
облитерация сосудов и др.). 
Одно из основных проявлений СПК – умеренная 
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или тяжелая артериальная гипертония, которая может 
осложниться развитием ретинопатии, нарушений моз-
гового кровообращения и/или острой сердечной недо-
статочности, однако у 10% пациентов с СПК 
увеличение АД отсутствует (нормотензивный вариант 
криза). По мнению Н. Yamashita и соавт., с патофизио-
логической  точки  зрения  следует  выделять  два  типа 
СПК, которые характеризуются сходными проявления-
ми, но развиваются в различной последовательности: 
васкулопатию, вызывающую утолщение интимы и арте-
риальную  гипертонию,  и  ТМА,  сопровождающуюся 
повреждением стенок сосудов с развитием микрососу-
дистого тромбоза [40]. При первом варианте СПК пер-
воначально повышаются АД и сывороточный уровень 
креатинина, а тромбоцитопения присоединяется позд-
нее и менее выражена, в то время как при втором вари-
анте отмечается ранняя и тяжелая тромбоцитопения, а 
затем развиваются артериальная гипертония и ОПП.  

СПК  чаще  встречается  у  пациентов  с  диффузной 
формой системной склеродермии (обычно в первые 1-4 
года  после  начала  заболевания),  у  которых  нередко 
наблюдаются  шум  трения  сухожилий,  полиартрит, 
плотный отек кистей и/или синдром карпального кана-
ла, позволяющие предсказать прогрессирование заболе-
вания [35]. Среди серологических маркеров системной 
склеродермии наиболее важное значение имеет наличие 
антител к РНК полимеразе III, которое в исследовании 
EUSTAR у 2800 пациентов ассоциировалось с 6-крат-
ным увеличением риска развития СПК [41]. Лечение 
глюкокортикостероидами, особенно в более высоких 
дозах (более 15 мг/сут), также увеличивает риск СПК, в 
связи  с  чем  целесообразно  избегать  их  назначения 
пациентам с диффузной формой склеродермии. Хотя 
ингибиторы АПФ представляют собой основу лечения 
СПК,  в  крупном  исследовании  у  6521  пациента  с 
системной склеродермией их применение с антигипер-
тензивной целью, в отличие от антагонистов кальция, 
блокаторов ангиотензиновых рецепторов и антагони-
стов  эндотелиновых  рецепторов,  ассоциировалось  с 
увеличением отношения рисков этого осложнения в 
2,55 раза (95% доверительный интервал 1,65-3,95) (рис. 
4) [37]. В том же исследовании не было выявлено связи 
между  лечением  глюкокортикостероидами  и  СПК, 
однако во всей выборке доля пациентов, получавших 
эти препараты в дозе более 15 мг/сут в пересчете на 
преднизолон, составляла всего 3%.  

Внедрение ингибиторов АПФ для лечения СПК при-
вело к значительному улучшению прогноза больных с 
этим осложнением системной склеродермии. Тем не 
менее, по данным недавного опубликованного система-
тизированного  обзора  20  исследований  более  чем  у 
14000 пациентов с системной склеродермией, смерт-
ность больных СПК составляет около 20% через 6 мес, 
30-36% через 1 год и 19-40% через 3 года [42]. Хотя у 
части пациентов происходит восстановление функции 
почек (в течение до 2-3 лет), от 19 до 40% пациентов, 
перенесших СПК, нуждаются в постоянной замести-
тельной почечной терапии. При этом трансплантация 

почки сопровождается более высокой выживаемостью 
больных по сравнению с таковой на фоне лечения диа-
лизом. 

Тактика лечения СПК основывается на подавлении 
активности ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы ингибиторами АПФ (нередко каптоприлом), 
назначение которых многократно снижает риск леталь-
ного исхода [43]. Антагонисты ангиотензиновых рецеп-
торов по эффективности уступают ингибиторам АПФ. 
Возможно, это связано с тем, что они не ингибируют 
разрушение брадикинина, который оказывает сосудо-
расширяющее действие [35]. При недостаточной анти-
гипертензивной эффективности ингибиторов АПФ к 
лечению  добавляют  другие  препараты,  в  частности 
антагонисты кальция и доксазозин. Кроме того, эффек-
тивным может быть назначение препаратов простаглан-
динов, обладающих вазодилатирующим эффектом. У 
пациентов с клиническими проявлениями ТМА лече-
ние может быть усилено процедурами плазмообмена. 
Перспективным представляется также использование 
антагонистов эндотелина-1 для более быстрой норма-
лизации почечного кровотока и АД [44], однако эффек-
тивность  этих  препаратов  у  пациентов  с  СПК  не 
доказана.  

Лекарственно-индуцированное ОПП 
Лекарственные средства являются нередкой причиной 
развития ОПП у госпитализированных пациентов, осо-
бенно в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ). Например, в международном многоцентровом 
исследовании признаки ОПП были выявлены более чем 
у половины из 1082 пациентов, находившихся в ОРИТ, 
а  доля  нефротоксичных  препаратов  в  его  этиологии 
составила  14%  [45].  Основной  причиной  ОПП  при 
приеме  лекарственных  веществ  является  их  прямое 
повреждающее действие на канальцы, хотя нарушение 
функции  почек  может  быть  обусловлено  и  другими 
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механизмами [46-48]. Обсуждение всех групп лекарст-
венных средств, которые могут вызвать ОПП, выходит 
за рамки настоящей статьи, поэтому ниже рассматри-
ваются варианты повреждения почек при применении 
препаратов, предназначенных для лечения иммуновос-
палительных ревматических заболеваний. 

“Псевдо” ОПП. Повышение сывороточного уровня 
креатинина  может  имитировать  ОПП  при  лечении 
некоторыми лекарственными средства, снижающими 
экскрецию креатинина в почечных канальцах (цимети-
дин, триметоприм и др.) [47]. Развитие “псевдо” ОПП 
возможно также при лечении дексаметазоном, так как 
креатинин входит в состав его лекарственных форм в 
качестве наполнителя. Кроме того, все глюкокортико-
стероиды  дают  катаболический  эффект  и  вызывают 
выделение из мышечной ткани креатина, превращаю-
щегося в креатинин. 

Нарушение внутрипочечной гемодинамики. Препараты, 
оказывающие действие на внутрипочечную гемодина-
мику, могут вызвать ухудшение функции почек, обычно 
преходящее, за счет изменения кровотока по афферент-
ной и/или эфферентной артериолам клубочка [47]. Этот 
эффект характерен для ингибиторов АПФ и блокаторов 
ангиотензиновых рецепторов, которые вызывают пре-
имущественное расширение эфферентной артериолы и 
снижают давление в клубочках. Нестероидные противо-
воспалительные  препараты  (НПВП)  и  ингибиторы 
кальциневрина могут быть причиной снижения СКФ за 
счет сужения эфферентной артериолы, в частности в 
результате подавления секреции простагландинов, 
обладающих вазодилатирующими свойствами. Значи -
тельное ухудшение перфузии почек может осложниться 
ишемическим некрозом канальцев. Факторами риска 
более выраженных нарушений внутрипочечной гемоди-
намики являются уменьшение объема циркулирующей 
крови, артериальная гипотония, пожилой возраст, сер-
дечная недостаточность, нефротический синдром. 

Некроз канальцев. Помимо ишемии почек причиной 
острого  повреждения  канальцев  может  быть  прямое 
токсическое действие некоторых лекарственных 
веществ (аминогликозиды, ванкомицин, рентгеноконт-
растные  средства,  содержащие  йод,  и  др.).  Немно -
гочисленные случаи острого некроза канальцев 
описаны  при  применении  бисфосфонатов,  прежде 
всего  при  внутривенном  введении  золендроновой  и 
памидроновой кислот (последняя чаще вызывала разви-
тие коллабирующего фокального сегментарного гломе-
рулосклероза) в более высоких дозах в онкологии [49]. 
При лечении остеопороза риск нефротоксичности бис-
фосфонатов  низкий  [50].  Нефротоксичность,  в  том 
числе острая, является одним из основных факторов, 
ограничивающих применение циклоспорина А и других 
ингибиторов кальциневрина. Повреждение канальцев 
при применении этих препаратов (как и НПВП) в пер-
вую  очередь  связано  с  нарушением  внутрипочечной 
гемодинамики вследствие увеличения активности сим-
патической  и  ренин-ангиотензиновой  системы,  сек -
реции эндотелина-1 и снижения продукции 

простагландинов и оксида азота [51]. 
Острый  тубулоинтерстициальный  нефрит.  Лекар -

ствен ные  средства  (ингибиторы  протонной  помпы, 
НПВП, антибиотики) – основная причина (более 70% 
случаев)  развития  острого  тубулоинтерстициального 
нефрита, который характеризуется инфильтрацией 
интерстиция почек воспалительными клетками и 
нередко сопровождается ОПП, а также клиническими 
проявлениями аллергии, такими как лихорадка, кожная 
сыпь и эозинофилия. При биопсии почки признаки 
острого тубулоинтерстициального нефрита обнаружи-
вают  у  5-27%  пациентов  с  ОПП  [52].  При  лечении 
иммуновоспалительных ревматических заболеваний 
острый  тубулоинтерстициальный  нефрит  чаще  всего 
встречается при применении НПВП. Необходимо учи-
тывать, что изменения в моче могут появиться через 
несколько недель или месяцев после начала лечения 
НПВП, а неспецифичность этих изменений и отсут-
ствие других проявлений аллергии в значительной сте-
пени  затрудняют  дифференциальную  диагностику  с 
другими причинами ОПП. В связи с этим для подтвер-
ждения  диагноза  обычно  требуется  биопсия  почки. 
Развитие  острого  тубулоинтерстициального  нефрита 
возможно также при лечении аллопуринолом. В отли-
чие  от  других  форм  лекарственно-индуцированного 
ОПП, для лечения острого тубулоинтерстициального 
нефрита применяют глюкокортикостероиды. 

Кристаллические нефропатии. При применении неко-
торых лекарственных средств, в частности метотрексата 
в  больших  дозах,  возможно  образование  кристаллов 
самих препаратов и их метаболитов в моче и развитие 
ОПП вследствие прямого токсического действия кри-
сталлов, воспаления и обструкции канальцев [47]. У 
пациентов  с  кристаллической  нефропатией  в  моче 
могут быть обнаружены цилиндры, содержащие кри-
сталлы, что имеет важное диагностическое значение. 

Другие причины 
Причинами ОПП в ревматологии могут быть и некото-
рые другие заболевания, которые обсуждаются ниже. 

Рабдомиолиз (миоглобинурия). Развитие ОПП может 
быть  следствием  рабдомиолиза,  наблюдающегося  у 
пациентов с идиопатическими воспалительными мио-
патиями [53]. Разрушение мышечной ткани при миози-
те сопровождается высвобождением миоглобина, 
который образует преципитаты, вызывающие обструк-
цию и повреждение канальцев почек. Во французском 
исследовании частота ОПП у 150 пациентов с дермато-
миозитом, полимиозитом или антисинтетазным син-
дромом составила 10,7% [54]. Основными причинами 
его  были  лекарства  и  миоглобинурия.  Характерный 
признак миоглобинурии – потемнение мочи. В отличие 
от макрогематурии, в осадке мочи отсутствуют эритро-
циты, но определяются пигментированные цилиндры. 

Реноваскулярная гипертония. Сужение почечных арте-
рий наблюдается при артериите Такаясу и АФС. 
Реноваскулярная  гипертония  вызывает  хроническую 
ишемию почек, однако резкое снижение АД при дву-
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стороннем  стенозе  почечных  артерий  может  ослож-
ниться ОПП. Этот эффект характерен для ингибиторов 
АПФ, которые снижают давление в клубочках за счет 
преимущественного  расширения  эфферентных  арте-
риол  почек.  При  АФС  причиной  ОПП  может  быть 
также тромбоз почечной артерии или вены. 

Острый тубулоинтерстициальный нефрит. Повреж -
дение канальцев нередко наблюдается у пациентов с 
иммуновоспалительными ревматическими заболевания-
ми, в частности СКВ и АНЦА-ассоциированным васку-
литом, и может вносить вклад в развитие ХБП. При 
некоторых заболеваниях, прежде всего синдроме 
Шегрена, IgG4-ассоциированной болезни и саркоидо-
зе, тубулоинтерстициальный нефрит является ведущим 
вариантом поражения почек [55-57]. Чаще он характе-
ризуется хроническим течением, но иногда приводит и 
к развитию ОПП. A. Muriithi и соавт. проанализировали 
133 случая острого тубулоинтерстициального нефрита, 
сопровождавшегося ОПП и подтвержденного при био-
псии почки [58]. У 70% больных причиной поражения 
почек были лекарственные препараты (антибиотики, 
ингибиторы протонной помпы и НПВП), у 20% – ауто-
иммунные заболевания, прежде всего саркоидоз (9%), 
синдром Шегрена (4%) и IgG4-ассоциированная бо -
лезнь  (2%).  Сходные  данные  приводят  и  японские   
авторы, которые изучили 153 случая тубулоинтерстици-
ального нефрита, подтвержденного при биопсии почки 
[59]. Признаки ОПП на момент биопсии имелись у 107 
больных. IgG4-ассоциированная болезнь была причи-
ной поражения почек у 9,4% больных, синдром 
Шегрена – у 5,0% и саркоидоз – у 4,3%. Примерно у 
70% пациентов с аутоиммунными заболеваниями ОПП 
отсутствовало  или  отмечалось  ОПП  1  стадии,  в  то 
время как у большинства больных лекарственным тубу-
лоинтерстициальным нефритом наблюдалось ОПП 2-3 
стадии. 

Острая уратная нефропатия (мочекислая блокада). У 
пациентов  с  подагрой  причиной  ОПП  может  быть 
быстрое нарастание урикемии и образование кристал-
лов  мочевой  кислоты,  вызывающих  обструкцию  и 
повреждение  почечных  канальцев  [60].  Прово циру -
ющи ми факторами могут быть дегидратация (например, 
после обильного потоотделения в бане), употребление 
пищевых продуктов, содержащих большое количество 
пуриновых оснований, и алкоголя, интенсивные физи-
ческие нагрузки. Характерные симптомы – олигурия, 
повышение АД и выделение бурой мочи. 

Заключение 
Быстрое ухудшение функции почек (ОБП) при имму-
новоспалительных ревматических заболеваниях может 
быть вызвано различными причинами, включая БПГН, 
ТМА, некроз почечных канальцев, острый тубулоинтер-
стициальный нефрит, кристаллические нефропатии и 
др. ОПП чаще всего развивается под действием 
лекарственных  средств  (например,  НПВП),  которые 
вызывают некроз почечных канальцев или острый тубу-
лоинтерстициальный нефрит. Однако ОПП может быть 

и проявлением БПГН или ТМА, а также рабдомиолиза 
при идиопатических воспалительных миопатиях, ост-
рой уратной нефропатии или острого тубулоинтерсти-
циального нефрита, иногда развивающегося при 
синдроме Шегрена или IgG4-ассоциированной болез-
ни. Дифференциальная диагностика различных причин 
прогрессирующего  ухудшения  функции  почек  часто 
невозможна  без  нефробиопсии,  результаты  которой 
имеют важное значение для выбора адекватной тера-
пии. 
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Acute or progressive impairment of kidney  
function in patients with immune-mediated  
inflammatory rheumatic diseases 

S. Moiseev, N. Bulanov 

Tareev Clinic of Internal Diseases, Sechenov First Moscow State Medical 
University, Moscow, Russia 

Acute  or  progressive  deterioration  of  kidney  function  in 
rheumatic diseases can be due to rapidly progressive 
glomerulonephritis (ANCA-associated vasculitis, anti-GBM 
disease, other vasculitides, systemic lupus erythematosus), 
thrombotic microangiopathy (primary and secondary 
antiphospholipid syndrome) and drug induced acute kidney 
injury (tubular necrosis that can be due to changes in the intra-
glomerular hemodynamics or direct drug toxicity, acute inter-
stitial nephritis). Less common causes include renal 
vasculopathy  (scleroderma  renal  crisis),  acute  interstitial 
nephritis in Sjogren syndrome or IgG4-associated disease, 
rabdomyolysis  (myoglobinuria)  in  idiopathic  inflammatory 
myopathies,  acute  urate  nephropathy,  renal  artery  or  vein 
thrombosis in antiphospholipid syndrome. Serological tests 
(eg. ANCA, anti-GBM antibodies, antiphospholipid antibod-
ies, cryoglobulins, antinuclear antibodies, etc.) and kidney 
biopsy are essential for differential diagnosis of potential 
causes of kidney dysfunction. 

Key words. Immune-mediated inflammatory rheumatic 
diseases, acute kidney injury, acute kidney disease, rapidly 
progressive glomerulonephritis. 
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ТОЧКА ЗРЕНИЯ

Перикардит – клинический синдром, характе-
ризующийся воспалением и утолщением пери-
карда. Наиболее частым и тяжелым 
осложнением острого перикардита является 
идиопатический рецидивирующий перикардит 
(ИРП), неблагоприятный прогноз при котором 
связан с риском развития тампонады сердца и 
констриктивного перикардита. Патогенез пери-
кардита связывают со сложным взаимодей-
ствием факторов окружающей среды, 
генетической предрасположенности и патоло-
гической активации врожденного и приобре-
тенного иммунитета. Особое внимание 
привлекают аутовоспалительные механизмы, 
связанные с гиперпродукцией интерлейкина 
(ИЛ)-1. Стандартная терапия перикардита 
включает нестероидные противовоспалитель-
ные препараты, колхицин, глюкокортикосте-
роиды и иммуносупрессивные препараты. 
Новое направление фармакотерапии перикар-
дита связано с применением ингибиторов ИЛ-1: 
анакинры, рилонацепта и канакинумаба. 
Основное внимание уделено анакинре – 
рекомбинантному негликозилированному ана-
логу антагониста ИЛ-1 рецептора, блокирую-
щего сигнализацию ИЛ-1β и ИЛ-1a. 
Представлены данные, свидетельствующие о 
том, что анакинра, а также рилонацепт являют-
ся эффективными препаратами для лечения 
пациентов с ИРП, резистентных к стандартной 
терапии. Предполагается, что более широкое 
применение анакинры, особенно на ранних 
стадиях перикардита, не только будет способ-
ствовать улучшению прогноза, но может иметь 
значение для выделения аутовоспалительного 
фенотипа ИРП и разработки программ персо-
нифицированной терапии. 

Ключевые слова. Перикардит, идиопати-
ческий рецидивирующий перикардит,  
иммуновоспалительные ревматические 
заболевания, интерлейкин 1, анакинра,  
рилонацепт, канакинумаб. 

Перикардит – клинический синдром, 
характеризующийся воспалением и 
утолщением перикарда, относится к 

числу наиболее распространенных форм 
воспалительных заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы [1,2]. По данным эпидемио-
логических  исследований,  частота  острого 
перикардита  составляет  27,7  случаев  на  1 
млн человек в год, а госпитализаций – 0,5-
2,6 случая на 1 млн в год [2]. Перикардит 
чаще развивается у мужчин молодого и сред-
него возраста, что отражает участие тестосте-
рона  в  “чувствительности”  к  воспалению 
перикарда [3].  

Выделяют первичный (идиопатический) 
перикардит, который большинство исследо-
вателей  связывают  с  вирусными  инфек -
циями [4,5], и вторичный перикардит, 
развивающийся как системное проявление 
(или осложнение) широкого спектра патоло-
гических состояний, в том числе иммуновос-
палительных ревматических заболеваний 
(ИВРЗ) [6-8], или обусловленный разнооб-
разными причинами, такими как инфаркт 
миокарда, травма грудной клетки, почечная 
недостаточность, постперикардиотомный 
синдром, злокачественные новообразования, 
лучевая терапия и др. [5]. Термины вирус-
ный и идиопатический перикардит предлага-
ется использовать как синонимы, 
подразумевая, что последний имеет предпо-
ложительно вирусную этиологию [4]. 

Перикардит относится к числу характер-
ных осложнений COVID-19 [9,10]. Он разви-
вается  в  1,5%  случаев  и  ассоциируется  с 
увеличением риска летальных исходов. 
Однако при аутопсии перикардит выявляют 
значительно чаще – у 20% пациентов, умер-
ших от COVID-19 [11]. Описано развитие 
перикардита после вакцинации против 
SARS-CoV-2 в целом у 0,0001% пациентов, 
которые нуждались в госпитализации.  

1ФГБНУ “НИИ ревматоло-
гии им. В.А. Насоно вой”, 
Москва, 2ФГАОУ ВО 
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