
Ассоциированные с  антинейтрофильными цито-
плазматическими антителами (АНЦА) васку-

литы — редкая форма системных васкулитов у детей 
с  уровнем заболеваемости менее 1 случая на  1 млн 

детей [1]. В  эту группу входят гранулематоз с  поли-
ангиитом, микроскопический полиангиит, эозино-
фильный гранулематоз с  полиангиитом и  почечный 
ограниченный АНЦА-васкулит [2]. Эти заболевания 
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АНЦА-ассоциированный васкулит — редкое заболевание у детей, характеризующееся полиорганным поражением. В последние 
годы отмечена связь системных васкулитов, в том числе АНЦА-ассоциированных, с новой коронавирусной инфекцией. Суще-
ствуют сложности в  дифференциальной диагностике этих состояний. Кроме того, у  пациентов с  АНЦА-ассоциированным 
васкулитом высока частота развития венозных тромбоэмболических осложнений, что  создает дополнительные сложности 
в диагностике и лечении этих заболеваний, особенно в детском возрасте. В статье представлен обзор данных современной 
литературы по проблеме и клинический случай АНЦА-ассоциированного системного васкулита с поражением почек, легких, 
суставов (микроскопический полиангиит) у подростка 17 лет после перенесенной коронавирусной инфекции.
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ANCA-associated vasculitis is a rare disease in children characterized by multiple organ involvement. In recent years, there has been 
found a connection between systemic vasculitis, including ANCA-associated, and the new coronavirus infection. There are certain 
difficulties in the differential diagnosis of these conditions. In addition, patients with ANCA-associated vasculitis have a high incidence 
of venous thromboembolic complications, which creates additional difficulties in the diagnosis and treatment of this disease, especially 
in children. The article presents the current data review and a clinical case of ANCA-associated systemic vasculitis with damage 
to the kidneys, lungs, joints (microscopic polyangiitis) in a 17-year-old teenager after the coronavirus infection.
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характеризуются некротизирующим воспалением 
стенок преимущественно мелких, реже средних сосу-
дов и  сопровождаются формированием аутоантител 
против антигенов миелопероксидазы или  протеи-
назы-3.

Заболевания, входящие в  группу АНЦА-ассо-
циированных васкулитов, имеют не только ряд 
общих клинических симптомов (лихорадка, артриты 
и артралгии, кожные высыпания, поражения легких 
и почек), но и ряд специфических особенностей, воз-
можно, обусловленных типом антинейтрофильных 
цитоплазматических антител. Так, при микроскопи-
ческом полиангиите определяются преимущественно 
антитела к  миелопероксидазе, а  при  гранулематозе 
с  полиангиитом  — к  протеиназе-3, хотя эта законо-
мерность прослеживается не всегда [3].

Важное значение в  дифференциальной диагно-
стике этих васкулитов имеет выявление «суррогат-
ных» маркеров гранулематозного воспаления верхних 
и  нижних дыхательных путей и  глазницы, типичное 
для гранулематоза с полиангиитом [4, 5]. Патология 
легких при  микроскопическом полиангиите пред-
ставлена некротизирующим альвеолитом (рентге-
нологически — инфильтративные тени без распада), 
протекающим особенно тяжело при наличии антител 
к протеиназе-3 и нередко осложняющимся легочным 
кровотечением, а для гранулематоза с полиангиитом 
типично гранулематозное воспаление в  виде узлов 
и  инфильтратов, склонных к  распаду и  формирова-
нию полостей [1–3].

Поражение почек при  АНЦА-ассоциированных 
васкулитах отмечается у 80–90% больных, характери-
зуется быстропрогрессирующим некротизирующим 
гломерулонефритом с  формированием полулуний, 
который вносит значительный вклад в  заболевае-
мость и  прогрессирование до  терминальной стадии 
почечной недостаточности [6]. Лечение больных 
АНЦА-ассоциированными васкулитами комплекс-
ное и  в  большинстве случаев включает индукцион-
ную и  поддерживающую терапию глюкокортико-
стероидами и  иммунодепрессантами в  сочетании 
с генно-инженерными биологическими препаратами 
(ритуксимаб или белимумаб) [7].

У пациентов с АНЦА-ассоциированным васкули-
том в 2–3 раза выше риск развития различных тром-
ботических осложнений [8]. По результатам некото-
рых исследований эти осложнения чаще отмечаются 
у пациентов с поражением почек [9]. При этом повы-
шенный риск развития венозной тромбоэмболии 
сохраняется не  только в  активную, раннюю стадию 
АНЦА-ассоциированного васкулита, но и в периоде 
ремиссии [10, 11].

Важным звеном в  патогенезе АНЦА-ассоцииро-
ванного васкулита является активация нейтрофилов, 
приводящая к повреждению эндотелия и высвобож-
дению в  кровоток тканевых факторов свертывания, 
а  также формирование нейтрофильных внеклеточ-

ных ловушек (NET  — neutrophil extracellular traps), 
которые часто обнаруживаются при  нефробиопсии 
у  пациентов с  АНЦА-ассоциированными васку-
литами и  могут способствовать тромообразованию 
[12, 13]. Формирование нейтрофильных внеклеточ-
ных ловушек (NET) отмечается также при COVID-19, 
особенно при  тяжелом течении [14]. Кроме того, 
в  патогенезе АНЦА-ассоциированного васкулита, 
как и COVID-19, ключевую роль играют альтернатив-
ные пути активации комплемента, что подтверждает 
общность их патофизиологических механизмов [15]. 
В  то  же время у  пациентов с  АНЦА-ассоциирован-
ным васкулитом нарушается фибринолитическая 
активность сыворотки крови [16].

В последнее время появляется все больше данных 
о  том, что  инфекция SARS-CoV-2 может быть триг-
гером для  системного васкулита и  других аутоим-
мунных заболеваний [17–21]. Механизмы, которые 
могут инициировать аутоиммунные реакции после 
заражения SARS-CoV-2, разнообразны и  включают, 
помимо молекулярной мимикрии, персистенции 
вируса образование нейтрофильных внеклеточных 
ловушек — NET [22].

В статье Tugba Izci Duran и соавт. (2021) [23] пред-
ставлена серия клинических случаев АНЦА-ассоци-
ированного васкулита с  дебютом заболевания после 
перенесенного COVID-19. У  всех пациентов отме-
чалось поражение почек по  типу гломерулонефрита 
с  полулуниями. Терапия, замещающая функцию 
почек, требовалась 2 пациентам.

В обзоре S. Ozcan и  соавт. (2022) [24] сообща-
ется о  20 случаях проявления связи между АНЦА-
ассоциированным васкулитом и  COVID-19 (50% 
мужчины, средний возраст 46  лет). У  12 пациентов 
COVID-19 и  васкулит манифестировали одновре-
менно, у остальных васкулит развился через 1–6 мес. 
В  14 случаях была выполнена биопсия почки: 
нефрит с  полулуниями (серповидные пораже-
ния), серповидно-некротические и  некротизирую-
щие поражения диагностированы в  6, 3 и  2 случаях 
соответственно. Для лечения использовались метил-
преднизолон в виде монотерапии или в комбинации 
с  ритуксимабом, циклофосфамидом, плазмафере-
зом и  внутривенным введением иммуноглобулина. 
Из 20 пациентов выжили 18, но 2 нуждались в тера-
пии, замещающей функцию почек [24].

Диагностика АНЦА-ассоциированного васкулита 
может быть сложной задачей у пациентов с COVID-19, 
поскольку клинические и  инструментальные при-
знаки заболеваний имеют много общего [25–27]. 
Поражение легких встречается как  при  АНЦА-
ассоциированном васкулите, так  и  при  COVID-19. 
При  COVID-19 доминирующим радиологиче-
ским проявлением заболевания считаются много-
очаговые двусторонние помутнения легочной 
паренхимы по  типу «матового стекла» и  нали-
чие уплотнений, которые могут сопровождаться 
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плевральным выпотом и образованием полостей [28]. 
При АНЦА-ассоциированных васкулитах первичное 
поражение легких из-за альвеолярных геморрагий 
напоминает неспецифическую интерстициальную 
пневмонию или  пятна по  типу «матового стекла», 
что имитирует COVID-19. Возможно, серологические 
тесты и клинические данные, могут помочь отличить 
инфекцию SARS-CoV-2 от  первичного системного 
васкулита [29].

Помимо поражения легких, появление призна-
ков вовлечения других органов и  систем, в  частно-
сти наличие острого повреждения почек, может сви-
детельствовать в  пользу АНЦА-ассоциированного 
васкулита. Однако высокая (до 50%) частота острого 
повреждения почек у  пациентов, госпитализиро-
ванных по  поводу SARS-CoV-2, снижает диагности-
ческую значимость этого критерия [30]. Поэтому 
следует тщательно оценивать осадок мочи. Наличие 
микрогематурии и  субнефротической протеинурии 
длительностью от  нескольких дней до  нескольких 
месяцев в  сочетании со снижением функции почек 
и артериальной гипертонией представляет типичную 
картину быстро прогрессирующего гломерулонеф-
рита при АНЦА-ассоциированном васкулите [31].

Пациенты с  АНЦА-ассоциированными васку-
литами также имеют высокие уровни NET, которые 
содержат провоспалительные белки, непосредственно 
способствующие развитию васкулита, вызывая 
повреждение эндотелиальных клеток, активируя 
систему комплемента и опосредованное производство 
антител к протеиназе-3 и миелопероксидазе [32, 33].

В одном из  недавних обзоров описаны 36 детей 
с  васкулитом, ассоциированным с  COVID-19 (сред-
ний возраст 13 лет), причем у 5 из них имелся АНЦА-
ассоциированный васкулит. Наиболее частыми 
проявлениями васкулита были поражения кожи, 
и  легких, реже  — почек. Большинство пациентов 
получали кортикостероиды и  иммуносупрессивные 
препараты. Ремиссия была достигнута у 4 пациентов, 
один умер. У 4 васкулит развился через 1–3 мес после 
перенесенной коронавирусной инфекции, при  этом 
ее тяжесть не имела значения [34].

В одном случае АНЦА-ассоциированный васку-
лит был диагностирован одновременно с инфекцией. 
Ранее здоровому подростку был поставлен диагноз 
пневмонии, ассоциированной с  COVID-19, после 
появления лихорадки, кашля, заложенности носа 
и  одышки и  положительных тестов на  COVID-19. 
Во время обострения болезни у него были обнаружены 
легочные узлы, не типичные для COVID-19. Дальней-
шее обследование выявило повышение уровня мар-
керов воспаления, отрицательный тест на  инфекцию 
и  положительный на антинейтрофильные цитоплаз-
матические антитела [35]. Еще одно сходное наблюде-
ние касается 17-летнего подростка, перенесшего пнев-
монию, ассоциированную с  COVID-19, у  которого 
через 2 мес васкулит дебютировал с острого поврежде-

ния почек и диффузного альвеолярного кровотечения. 
Проведенная в  дальнейшем биопсия почек выявила 
некротизирующий гломерулонефрит [36].

В целом клиническая картина АНЦА-ассоцииро-
ванных васкулитов, связанных с  COVID-19 у  детей, 
не отличалась от таковой без коронавирусной инфек-
ции [37–40]. Клинические проявления АНЦА-ассо-
циированного васкулита определяются типом, кали-
бром, локализацией пораженных сосудов и тяжестью 
иммуновоспалительных изменений [41]. При микро-
скопическом полиангиите у  детей в  процесс вовле-
каются легочные и почечные артериолы, капилляры 
и  венулы, что  приводит к  развитию некротизирую-
щего гломерулонефрита и  геморрагического альвео- 
лита. При  полиангиите с  гранулематозом процесс, 
как  правило, дебютирует с  гранулематозного воспа-
ления верхних дыхательных путей, глазницы и сред-
него уха, а  лишь затем распространяется на  легкие 
и  почки [42]. АНЦА-ассоциированные васкулиты 
сопровождаются высокой лабораторной активностью 
и склонностью к тромбообразованию.

В настоящее время не  вызывает сомнений нали-
чие взаимосвязи между иммунным воспалением 
и  тромбозом из-за общих патофизиологических 
механизмов, причем среди всех иммуновоспалитель-
ных заболеваний, сопровождающихся развитием 
тромбозов, системные васкулиты занимают домини-
рующее положение. Распространенность венозных 
тромбозов при  АНЦА-васкулитах колеблется от  5,8 
до  30,0% [43]. Более того, прокоагулянтное состо-
яние характерно для  больных АНЦА-васкулитами 
и  в  состоянии ремиссии; возможно, это отражает 
генетическую предрасположенность к развитию дан-
ных заболеваний [44].

Представляем собственное клиническое наблю-
дение пациента с АНЦА-ассоциированным васкули-
том, дебютировавшим после коронавирусной инфек-
ции и осложненного рецидивирующим тромбозом.

Клинический случай. Мальчик А., 17  лет, посту-
пил в Детскую республиканскую клиническую боль-
ницу Саранска 29.03.2022  г. с  жалобами на  общую 
слабость, тошноту, периодические боли в  суставах, 
поясничной области.

Из анамнеза жизни: ребенок от  первой беремен-
ности, первых срочных родов с  массой тела 3900  г, 
ростом 52 см. Период новорожденности протекал 
без особенностей, до 1 года был на грудном вскармли-
вании. Вакцинирован по  возрасту, из  перенесенных 
заболеваний  — ветряная оспа, острые респиратор-
ные вирусные инфекции. Наблюдается аллергологом 
по поводу бронхиальной астмы (атопическая, легкое 
персистирующее течение). У отца поликистоз почек, 
наследственность по  заболеваниям системы гемо-
стаза не отягощена.

Анамнез заболевания. Ребенок болен с 26.04.2021 г., 
когда после контакта с  больным с  COVID-19 появи-
лись повышение температуры тела до субфебрильной, 
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кашель. За  медицинской помощью не  обращался. 
11.05.21 появились боли в  коленных, голеностоп-
ных, лучезапястных, локтевых и  плечевых суставах. 
К  17.05.21 в  связи присоединением фебрилитета 
до  39,0 °С, выраженной слабости, одышки, усиления 
артралгий мальчик был госпитализирован с  диагно-
зом «коронавирусная инфекция COVID-19 (вирус 
не  идентифицирован), среднетяжелая форма. Дву-
сторонняя полисегментарная пневмония (пораже-
ние легочной ткани 28%). Реактивная артропатия 
неуточненная». Через  8  дней в  связи с  появлением 
болей в  правой подвздошной области, кашицеобраз-
ного стула 2–3 раза в  день с  подозрением на  острую 
хирургическую патологию переведен в  Республи-
канскую клиническую больницу им.  С.В. Кат-
кова, где находился в  течение 38  дней. Хирургиче-
ская патология была исключена, но  сохранялись 
явления колита, фебрилитет, обращало внимание 
появление сыпи на  туловище и  конечностях, конъ-
юнктивита, хейлита, лейкоцитоза (43,0·109/л), уве-
личение СОЭ (54 мм/ч), гематурии (эритроциты 60 
в  поле зрения), протеинурии (0,495  г/л), повышения 
уровня мочевины (8,6  ммоль/л), креатинина (147 
ммоль/л), С-реактивного белка (142  г/л), ферри-
тина (171,3 нг/мл), лактатдегирогеназы (426 ед/л), 
D-димера (3414 нг/мл), фибриногена (3900 мг/л). 
В  терапии получал месалазин, метронидазол, декса-
метазон, эноксапарин, симптоматическую терапию. 
Ребенок был консультирован детским кардиоло-
гом, нефрологом. На  основании лихорадки >38 °С 
в  течение ≥24  ч, лабораторно подтвержденного вос-
паления – повышение уровней С-реактивного белка, 
фибриногена, D-димера, ферритина, лактатдегидро-
геназы, нейтрофильного лейкоцитоза, увеличение 
СОЭ, – согласно критериям Центра профилактики 
и контроля заболеваний CDC, США, высказано пред-
положение о течении мультисистемного воспалитель-
ного синдрома, ассоциированного с  новой корона-
вирусной инфекцией, однако лечащими терапевтами 
данный диагноз не  был выставлен и  терапия не  кор-
ригировалась [45]. На  фоне стабилизации состояния 
появились боли в левой нижней конечности, диагно-
стирован тромбоз глубоких вен, к  лечению добавлен 
нефракционированный гепарин в дозе 800–1200 МЕ/ч 
под  контролем активированного частичного тромбо-
пластинового времени (АЧТВ).

Выписан с клиническим улучшением: нормальная 
температура тела, отсутствуют одышка, отеки и сыпь, 
С-реактивный белок в  пределах нормы, по  данным 
дуплексного сканирования вен нижних конечно-
стей отмечалась начальная реканализация тромбов 
поверхностных и глубоких вен левой нижней конеч-
ности. Амбулаторно принимал ривароксабан и  пен-
токсифиллин.

В дальнейшем в  связи с  сохранением периодиче-
ских болей в  животе, разжиженного стула, увеличен-
ной СОЭ (18–22 мм/ч) мальчик госпитализирован 

в  Детскую республиканскую клиническую больницу, 
где с  6 по  13 октября 2021  г. на  основании данных 
колоноскопии воспалительные заболевания кишеч-
ника были исключены. Кроме того, был исключен 
антифосфолипидный синдром, но выявлены антиней-
трофильные цитоплазматические антитела (4,9 ЕД).

По экстренным показаниям 14.01.22 ребенок 
госпитализирован в хирургическое отделение в связи 
с появлением боли, отека, побледнения левой верх-
ней конечности (кисти и  предплечья). Диагности-
рован тромбоз глубоких и  подкожных вен левой 
верхней конечности: подключичной, подмышечной, 
плечевой и медиальной подкожной вен. При обсле-
довании выявлено увеличение СОЭ (29 мм/ч), уровня 
фибриногена (3650 мг/л), D-димера (1845 нг/мл). 
Проведена терапия нефракционированным гепа-
рином. Достигнута частичная реканализация тром-
бов. По  результатам молекулярно-генетического 
исследования выявлены полиморфизмы (F13, FGB, 
ITGA2, PAI-1), ассоциированные с  риском разви-
тия тромбоэмболической болезни. Выписан в  удов-
летворительном состоянии с  диагнозом: острый 
тромбоз глубоких и  подкожных вен левой верхней 
конечности  – подключичной, подмышечной, пле-
чевой и  медиальной подкожной вен. Рекоменда-
ции при  выписке  — продолжить антикоагулянтную 
терапию (ривароксабан 15 мг/сут в течение 14 дней, 
затем по 20 мг/сут длительно).

Через 2  нед мальчик был снова госпитализирован 
в инфекционное отделение Детской республиканской 
клинической больницы в  связи с  субфебрилитетом, 
появлением кашля, одышки, слабости, по  данным 
компьютерной томографии органов грудной клетки 
имелась картина двусторонней полисегментар-
ной пневмонии, вероятно вирусной (справа  — 25%, 
слева  — 30%). Мазок из  зева и  носоглотки методом 
ПЦР на SARS-COV-2 — положительный. В общем ана-
лизе крови отмечалась анемия (гемоглобин 76–82 г/л), 
D-димер составил 1100–2500 нг/мл, в  общем ана-
лизе мочи — гематурия, протеинурия (0,09–0,498 г/л). 
На  основании клинической картины и  результа-
тов обследования диагностирована коронавирус-
ная инфекция COVID-19 (вирус идентифициро-
ван), тяжелое течение. Внебольничная двусторонняя 
полисегментарная пневмония (КТ-2, справа  — 25%, 
слева  — 30%), высокая вероятность вирусной, в  том 
числе COVID-19. Тромбоз глубоких и подкожных вен 
левой верхней конечности  – подключичной, подмы-
шечной, плечевой и медиальной подкожных вен в ста-
дии частично реконвалесценции. На  фоне противо-
вирусной (фавипиравир по  схеме в  течение 10  дней, 
интерферон альфа-2β по  3  капли в  каждый носовой 
ход в течение 14 дней), антибактериальной (ванкоми-
цин 500 мг 4 раза в  сутки в  течение 7  дней), глюкор-
тикоидной терапии (дексаметазон 8 мг/сут), антико-
агулянтной терапии (гепарин 200 ЕД/кг/сут  — затем 
низкомолекулярный гепарин эноксапарин натрия, 
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затем ривароксабан) температура тела нормализова-
лась, выписан с  диагнозом: коронавирусная инфек-
ция COVID-19 (вирус идентифицирован), тяжелое 
течение. Осложнение: внебольничная двусторонняя 
полисегментарная пневмония (КТ-2), высокая веро-
ятность вирусной, в  том числе COVID-19. Сопут-
ствующий: тромбоз глубоких и  подкожных вен левой 
верхней конечности  – подключичной, подмышеч-
ной, плечевой и медиальной подкожной вен, в стадии 
частичной реканализации. Нефрит, ассоциированный 
с  COVID-19. Острое повреждение почек, реконвалес-
цент. Носитель генетических полиморфизмов, ассо-
циированных с риском развития тромбоэмболической 
болезни. После выписки из  стационара в  анализах 
мочи сохранялись протеинурия 2,4–2,89 г/сут, эритро-
цитурия от 22–25 до большого количества в поле зре-
ния, увеличение СОЭ (35 мм/ч). В связи с этим 29.03.22 
госпитализирован в нефрологическое отделение в Дет-
ской республиканской клинической больницы.

При осмотре состояние средней степени тяже-
сти. Выражены симптомы интоксикации. Кожные 
покровы бледные с  землистым оттенком, в  обла-
сти лица, спины отмечается сыпь по  типу угревой. 
В  легких клинически без  патологии. Число дыха-
ний 17/мин. Данных, подтверждающих поражение 
сердечно-сосудистой системы, на  момент осмотра 
нет. Частота сердечных сокращений 84/мин, арте-
риальное давление 130/80 мм рт.ст. Периферических 
отеков нет. В  клинических анализах мочи и  крови: 
протеинурия 2,95  г/л (2,29  г/сут), эритроцитурия 
28–30 в  п/зрения, анемия  — Hb 93  г/л, увеличение 
СОЭ (33 мм/ч). В  биохимических тестах: гипер-
фибриногенемия  — 4300 мг/л, повышение уровня 
D-димера до  1770 нг/мл, мочевины до  6,8 ммоль/л, 
креатинина  — до  100 мкмоль/л. Антинуклеарные 
антитела, антитела к  кардиолипину не  обнаружены. 
По  данным ультразвукового исследования почек 
и мочевого пузыря патологии не выявлено; при цве-
товом дуплексном сканировании почек определялись 
признаки врожденной аномалии развития (добавоч-
ные почечные артерии с обеих сторон), на междоле-
вых почечных артериях «мозаичность» индекса рези-
стентности от нормы до умеренного снижения.

На 3-й день госпитализации мальчик стал жало-
ваться на  боли в  области левого голеностопного 
сустава, на 4-й день появились его отечность и гипе-
ремия, повышение температуры тела до  37,9 °С, 
уровня С-реактивного белка 21,8 мг/л, при ультразву-
ковом исследовании сустава выявлены признаки тен-
довагинита и отека мягких тканей левого голеностоп-
ного сустава. Осмотрен врачебным консилиумом. 
В связи с сочетанием мочевого синдрома (протеину-
рия, микрогематурия) с артритом левого голеностоп-
ного сустава, высыпаниями, напоминающими акне, 
на  наружной поверхности плеча с  обеих сторон, 
анемией, повышением СОЭ, уровня С-реактивного 
белка, D-димера, фибриногена, наличием антиней-

трофильных цитоплазматических антител в анамнезе 
высказано предположение о  необходимости исклю-
чения системного васкулита (АНЦА-ассоциирован-
ного) и других диффузных заболеваний соединитель-
ной ткани. Продолжены антикоагулянтная терапия, 
нестероидные противовоспалительные средства, 
с нефропротективной целью назначен эналаприл.

На 8-й день пребывания в  стационаре появи-
лась отечность левого лучезапястного сустава 
и левого предплечья, стал беспокоить сухой кашель. 
По результатам цветового дуплексного сканирования 
вен верхних конечностей выявлены признаки тром-
боза вен левой верхней конечности (подключичной, 
подмышечной) в  стадии частичной реканализации; 
отек мягких тканей вокруг лучезапястного сустава. 
По  данным коагулограммы отмечалось повышение 
содержания растворимых фибрин-мономерных ком-
плексов до 23,0 мкг/100 мл и D-димера до 1470 нг/мл. 
Проведена аудиоконсультация с  сосудистым хирур-
гом, начата терапия нефракционированным гепари-
ном (1000 МЕ/ч под контролем АЧТВ). Обнаружены 
IgG к протеиназе-3 (15,2 ед/мл), уровень креатинина 
в динамике составил 127 мкмоль/л, по данным ком-
пьютерной томографии органов грудной клетки диаг- 
ностирована картина двусторонней полисегмен-
тарной консолидации (дифференцировать васкулит 
и организующуюся пневмонию).

Повторно осмотрен консилиумом врачей, выстав-
лен диагноз АНЦА-ассоциированный системный 
васкулит с  поражением почек и  легких (вероят-
ный микроскопический полиангиит). Принято 
решение о  проведении 3 инфузий метилпреднизо-
лона в  режиме пульс-терапии (1000 мг) с  перехо-
дом на  прием преднизолона per os в  дозе 60 мг/сут 
(1 мг/кг/сут и 3 инфузий циклофосфана 750 мг вну-
тривенно капельно с  интервалом 2  нед). На  3–5-й 
день лечения появилась тенденция к снижению СОЭ 
(38–20 мм/ч), уровня С-реактивного белка (38,5– 
6,5 мг/л), креатинина (127–92 мкмоль/л), D-димера 
(2375–2150 нг/мл). По  данным суточного монито-
рирования артериального давления выявлена ста-
бильная изолированная систолическая артериальная 
гипертония в течении суток.

Дальнейшая терапия согласована с  Федераль-
ными центрами (ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» 
Минздрава России, ФГБНУ НИИР им.  В.А. Насо-
новой, РДКБ ФГАОУ ВО РНИМУ им.  Н.И.  Пиро-
гова Минздрава России). Продолжены инфузии 
циклофосфана в режиме пульс-терапии с интервалом 
3 нед, через 2 нед титрования дозы гепарина переве-
ден на терапию фраксипарином с переходом на перо-
ральный прием ривароксабана (20 мг/сут). Длитель-
ность приема преднизолона в полной дозе составила 
8 нед с последующим медленным снижением дозы.

В связи с  достижением 18-летнего возраста 
(26.06.22) пациент был передан для  дальнейшего 
лечения и наблюдения в лечебное учреждение взрос-
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лой сети с  диагнозом: основной  – АНЦА-ассо-
циированный системный васкулит с  поражением 
почек, легких, суставов, желудочно-кишечного 
тракта (микроскопический полиангиит). Ослож-
нение: тромбоз глубоких и  подкожных вен левой 
верхней конечности: подмышечной, плечевой, под-
ключичной, медиальной подкожной вен в  стадии 
реканализации. Острое повреждение почек в  анам-
незе. Хроническая болезнь почек II стадии. Вторич-
ная артериальная гипертония. Железодефицитная 
анемия легкой степени. Сопутствующий: носитель 
генетических полиморфизмов, ассоциированных 
с  риском развития тромбоэмболической болезни. 
Кистозное образование верхнего полюса левой 
почки. Врожденная аномалия развития: добавоч-
ные почечные артерии с  обеих сторон. Реконвалес-
цент коронавирусной инфекции, COVID-19 (IgG 
к SARS-CoV-2 446.25 BAU/ml от 14.04.22).

Доза преднизолона на момент перехода во взрос-
лую сеть составила 56,25 мг/сут, нормализовались 
СОЭ, уровни С-реактивного белка, D-димера, кре-
атинина, существенно уменьшилась выраженность 
протеинурии, гематурии (динамика лабораторных 
показателей представлена в таблице).

Обсуждение

Новая коронавирусная инфекция COVID-19 
у детей протекает с неярко выраженной клинической 
симптоматикой и преимущественно в легкой или бес-
симптомной формах. Однако не  исключены случаи 
тяжелого течения заболевания, а  также развитие 
мультисистемного воспалительного синдрома [46]. 
Кроме того, обсуждается триггерная роль инфекции 
в развитии аутоиммунных заболеваний [21]. В пред-
ставленном клиническом примере описано развитие 
микроскопического полиангиита у  подростка, пере-
несшего коронавирусную инфекцию. Значимость 
представленного случая определяется редкостью воз-
никновения и дебютом системных васкулитов, ассо-
циированных с  антинейтрофильными цитоплазма-

тическими антителами, у детей с неспецифическими 
симптомами (упорная лихорадка, слабость, похуда-
ние, артралгии, миалгии, кожные сыпи), что  ведет 
к  поздней диагностике и  быстрой инвалидизации 
больных вследствие последующего агрессивного 
поражения легких и  почек [47]. Клинические про-
явления АНЦА-ассоциированных васкулитов имеют 
много общего с  новой коронавирусной инфекцией, 
что затрудняет своевременную постановку диагноза, 
как и у представленного пациента. Однако мультиси-
стемный характер заболевания (с поражением кожи, 
легких, почек), рецидивирующая лихорадка, повы-
шение уровня маркеров воспаления, отрицательный 
тест на  инфекцию и  положительные антинейтро-
фильные цитоплазматические антитела позволяют 
в большинстве случаев исключить острую инфекцию 
и  склониться в  пользу васкулита. Судя по  описан-
ному клиническому наблюдению и  данным литера-
туры, ключевым моментом, который может помочь 
в  дифференциальной диагностике этих состояний, 
является поражение почек (с  протеинурией и  изме-
нением мочевого осадка), возникающее независимо 
от тяжести поражения легких.

У представленного нами пациента течение 
васкулита осложнилось сочетанием с  тромбоэмбо-
лической болезнью, что  создало дополнительные 
сложности в  диагностике и  лечении, хотя подобное 
сочетание вполне закономерно: повреждение эндо-
телия, дефицит противосвертывающих факторов 
и  другие причины как  при  новой коронавирусной 
инфекции, так  и  при  АНЦА-васкулитах, нередко 
осложняются тромбозами, особенно у  генетически 
предрасположенных лиц [10, 11].

Заключение

Настоящая публикация может предоставить 
полезную для  практикующих врачей информацию 
о  спектре клинических симптомов, методах диаг- 
ностики и  лечения редкого системного васкулита 
у детей, ассоциированного с COVID-19.
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