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Узелковый полиартериит (синоним: болезнь Куссмауля–

Мейера, нодозный панартериит, узелковый периарте-

риит) – системное заболевание, характеризующееся некроти-

зирующим воспалением средних и мелких артерий (без раз-

вития гломерулонефрита) или васкулитом артериол, 

капилляров и венул [2]. Заболевание относительно редкое, 

ежегодно регистрируют 0,2–1 новый случай на 100 тыс. на-

селения [8]. Заболевают преимущественно мужчины среднего 

возраста [1, 5].

Этиология узелкового полиартериита не установлена. 

Обсуждается вопрос о роли бактериальных и вирусных аген-

тов, в частности, большое значение придается персистенции 

вируса гепатита В [4, 14], особенно в 1-й год после зараже-

ния [4]. Кроме того, упоминаются стрепкококковая инфек-

ция группы А, цитомегаловирус, вирус гепатита С и др. [6]. 

Возможно возникновение полиартериита после облучения 

в лечебных целях [12]. В качестве провоцирующих факто-

ров также могут выступать лекарственная непереносимость 

(сульфаниламидов, антибиотиков, противотуберкулезных 

препаратов, тиоурацила и др.), введение вакцин и лечебных 

сывороток [2, 8]. Возможно, некоторую роль играет генети-

ческая предрасположенность в виде дефекта иммунного от-

вета и реактивности сосудистой системы, хотя четкой связи 

не прослеживается [2, 12]. 

Раннее выявление больных узелковым полиартерии-

том – трудная задача из-за чрезвычайно разнообразной сим-

птоматики вследствие различных комбинаций поражения 

внутренних органов. Начало болезни может быть острым 

либо постепенным. Наиболее часто в дебюте заболевания от-

мечаются длительная лихорадка, быстрая потеря массы тела, 

мышечно-суставные боли [2, 12]. Типична интенсивная боль 

в икроножных мышцах, иногда вплоть до обездвиживания 

[1]. Возможны случаи, когда поражены только 1 орган или 

ткань: червеобразный отросток, желчный пузырь, матка, яич-

ки, кожа или мышцы [2, 7, 10]. Впоследствии присоединяется 

висцеральная симптоматика, в которой выделяют 5 ведущих 

синдромов: ренальный, коронарный, абдоминальный, ле-

гочный и полиневритический [2]. Почти всегда поражаются 

сосуды почек с исходом в реноваскулярную артериальную ги-

пертензию (АГ) [2, 8].

По данным лабораторной диагностики каких-либо 

специфичных для данного заболевания маркеров нет. В кли-

ническом анализе крови важное диагностическое значение 

имеют умеренная нормохромная анемия, лейкоцитоз, тром-

боцитоз, увеличение СОЭ. В клиническом анализе мочи при 

поражении почек обнаруживаются гематурия и протеинурия. 

В биохимическом анализе крови отмечаются повышение 

концентрации мочевины, щелочной фосфатазы и печеноч-

ных ферментов при нормальных показателях билирубина [2].

Для верификации диагноза желательно провести биопсию 

кожи, мышц или почек. При невозможности ее выполнения 

или получении неспецифических результатов возможно про-

ведение ангиографии. Тем не менее часто достаточно только 

клинических данных. R. Lighfoot и соавт. [9] предложены сле-

дующие классификационные критерии диагноза узелкового 

полиартериита:

1) похудение >4 кг;

2) сетчатое ливедо;

3) боль или болезненность яичек;

4)  миалгии, слабость или болезненность в мышцах ниж-

них конечностей;

5) мононеврит или полинейропатия;

6) диастолическое давление >90 мм рт. ст.;

7)  повышение уровня мочевины или креатинина в крови;

8) инфекция вирусом гепатита В;

9) артериографические изменения;

10)  нейтрофильная инфильтрация стенок мелких и сред-

них артерий по данным биопсии.

Наличие у больного 3 и более критериев позволяет поста-

вить диагноз с чувствительностью 82,2% и специфичностью 

86,6% [9].

Комплекс лечебных мероприятий, проводимых при узел-

ковом полиартериите, включает подавление воспаления и 

регулирование иммунного ответа [11, 12]. При ограниченном 

поражении сосудов назначают средние дозы глюкокортико-

стероидов: 1–2 мг/кг в несколько приемов в течение 7–10 

дней, с переходом затем на однократный утренний прием с 

постепенным уменьшением дозы препарата. При быстро-

прогрессирующем тяжелом течении добавляют цитостатиче-

ские препараты: циклофосфамид в суточной дозе 1–2 мг/кг 

перорально в течение 10–14 дней с последующим подбором 

дозы в зависимости от содержания лейкоцитов в перифериче-

ской крови [2, 8, 11, 12]. Возможно также применение пульс-

терапии метилпреднизолоном (по 1 г препарата ежедневно 

внутривенно в течение 3 дней). В тяжелых случаях или при 

невозможности проведения стандартного лечения осущест-

вляют гемосорбцию и плазмаферез. Кроме того, необходима 

симптоматическая терапия: лечение АГ, полиневрита, сердеч-

ной и почечной недостаточности при их развитии, нормали-

зация процесса гемостаза в случае гиперкоагуляции [2, 8]. 

Узелковый полиартериит отличается тяжелым течением, 

вовлечением различных органов и систем и неблагоприятным 

прогнозом вследствие развития инсульта, отека мозга, инфар-

кта миокарда, почечной недостаточности, перитонита, дыха-

тельной недостаточности, инфицирования очагов некроза, 

АГ, желудочно-кишечных кровотечений, и, кроме того, ча-

стой ассоциацией данного заболевания с персистированием 

HBsAg в сыворотке крови. В то же время рано начатая терапия 

глюкокортикоидами и цитостатиками значительно облегчает 

клиническую симптоматику и может привести к полному вы-

здоровлению [2, 4, 14].
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В качестве демонстрации случая узелкового полиартери-

ита, протекающего с поражением сердечно-сосудистой, нерв-

ной системы и желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), приво-

дим клиническое наблюдение:

Больной Ч., 32 лет, в экстренном порядке 13.11.2011 

госпитализирован в Городскую клиническую больницу 

(ГКБ) №61 Москвы с жалобами на неоднократную рво-

ту с примесью алой крови, черный жидкий стул, сла-

бость, головокружение. 

Из анамнеза известно, что у больного в течение 

нескольких лет (точно сказать затруднился) отме-

чались подъемы АД до 250/120 мм рт. ст., которые 

сначала сопровождались головной болью в теменной 

области, а в последующем стали бессимптомными. 

К врачам не обращался, АД не контролировал, по сове-

ту соседей принимал препараты, названия и дозы ко-

торых не помнит. Значительное ухудшение состояния 

отметил в последние 6–8 мес, когда появились миал-

гии, парестезии в икроножных мышцах («ползание му-

рашек»), боли в позвоночнике, в области поясницы, что 

было расценено больным как переутомление, связанное 

с физической нагрузкой, однако уменьшение нагрузки и 

применение «народных» средств в лечебных целях об-

легчения не принесли. 

В апреле 2011 г. у больного появилась отечность и 

болезненность левого яичка, сопровождавшаяся субфе-

брильной температурой (до 37,5°С), что стало причи-

ной обращения к урологу. Диагноз и проведенное лечение 

не помнит. На фоне терапии отметил уменьшение яв-

лений орхита, но сохранялись субфебрильная темпера-

тура, слабость; кроме того, отмечалось прогрессирую-

щее снижение массы тела. В июне 2011 г. без видимой 

связи с внешними факторами возник эпизод макроге-

матурии, что послужило поводом для повторного об-

ращения к урологу. Диагноза больной не знал, с его слов, 

получал «антибиотики» в больших дозах. Макрогема-

турия продолжалась около 10 дней и в последующем не 

рецидивировала. С июня 2011 г. стали появляться боли 

в эпигастральной области, на фоне усиления которых 

в августе 2011 г. впервые возник эпизод рвоты с при-

месью крови, мелена, внезапно развилась выраженная 

слабость, появилось головокружение. Был госпита-

лизирован во 2-е хирургическое отделение ГКБ №61 

с диагнозом: «язвенная болезнь желудка, осложненная 

желудочным кровотечением». Проводилась консер-

вативная противоязвенная терапия ингибиторами 

протонной помпы, клацидом, амоксициллином в стан-

дартных терапевтических дозах. По данным эзофа-

гогастродуоденоскопии (ЭГДС) в динамике, отмечено 

рубцевание язвы. Больной выписан в удовлетворитель-

ном состоянии, рекомендованную при выписке терапию 

блокаторами Н
2
-гистаминовых рецепторов не при-

нимал. В сентябре 2011 г. повторно госпитализирован 

во 2-е хирургическое отделение ГКБ №61 с жалобами 

на умеренные боли в эпигастрии, слабость, головокру-

жение. По данным ЭГДС, язвенных дефектов, эрозий, 

признаков кровотечения не было. Поставлен диагноз: 

«кишечная колика», получал спазмолитическую тера-

пию. Через 1 сут состояние больного нормализовалось, 

был выписан в удовлетворительном состоянии. После 

выписки продолжали беспокоить слабость, мышечные 

боли и парестезии, прогрессировало похудение: за 6 мес 

заболевания снижение массы тела составило 40 кг.

13.11.2011 состояние больного внезапно ухудши-

лось: возникли рвота с примесью свежей крови, черный 

жидкий стул, выраженная слабость, головокружение. 

Госпитализирован в ГКБ №61. При осмотре в при-

емном отделении: кожные покровы бледные, пульс до 

100 в минуту, мелена в объеме 300 мл непосредственно 

перед осмотром, АД 150/90 мм рт. ст. При ЭГДС вы-

явлена язва малой кривизны желудка с продолжаю-

щимся кровотечением. Больной госпитализирован во 

2-е хирургическое отделение. В связи с неэффективно-

стью проводимой медикаментозной и эндоскопической 

гемостатической терапии 14.11.11 в экстренном по-

рядке была выполнена операция резекции 1/2 желудка 

по Бильрот-1.

Состояние больного в послеоперационном периоде 

долгое время оставалось тяжелым. Больной находился в 

отделении реанимации, был в сознании, сохранялись боли 

в животе. Кожные покровы бледной окраски, сухие; в 

легких дыхание проводилось во все отделы, хрипы отсут-

ствовали, сохранялась одышка: частота дыхания (ЧД) – 

до 20 в минуту. При мониторировании АД наблюдалась 

стабильная высокая АГ (180–240/100–130 мм рт. ст.), 

плохо корригируемая каптоприлом и верапамилом в мак-

симальных терапевтических дозах. Частота сердечных 

сокращений (ЧСС) составляла 100–120 в минуту, пульс 

ритмичный. Язык влажный, живот мягкий, не вздут, 

чувствительный при пальпации в области операционной 

раны. На ЭКГ: ритм синусовый. Отклонение электриче-

ской оси сердца влево. Признаки выраженной гипертро-

фии левого желудочка (ЛЖ) – индекс Соколова–Лайола – 

52 мм, с нарушением реполяризации. 

22.11.11 у пациента появились боли в нижних отде-

лах живота, которые вскоре распространились на всю 

область живота, перистальтика не выслушивалась. 

Данные объективного обследования: ЧД – 18 в минуту, 

пульс – 90, АД – 180/100 мм рт. ст., живот вздут, 

симметричен, при пальпации определяется болез-

ненность во всех отделах без четкой локализации. 

Положительный симптом Щеткина–Блюмберга. 

При обзорной рентгеноскопии органов брюшной поло-

сти выявлены широкий уровень жидкости в культе же-

лудка, свободный газ под правым куполом диафрагмы. 

На основании признаков разлитого перитонита и пнев-

моперитонеума была заподозрена несостоятельность 

желудочно-кишечного анастомоза. Проведена экс-

тренная релапаротомия. В брюшной полости выявлен 

«мутный» геморрагичский выпот с анаэробным запа-

хом. Желудочно-дуоденальный анастомоз состоятелен, 

дистально на протяжении 1 м подвздошная кишка не-

кротизирована вплоть до илеоцекального угла, жиз-

неспособность слепой и восходящей кишок сомнитель-

на, очевидных признаков тромбоза сосудов брыжейки 

не выявлено – наблюдалась отчетливая пульсация круп-

ных сосудов. Выполнены резекция некротизированного 

участка тонкой и правой половины ободочной кишки 

с формированием илеотрансверзоанастомоза конец 

в бок, санация и дренирование брюшной полости.

25.11.11 у больного возникли давящие боли за груди-

ной. При осмотре терапевтами в реанимационном от-

делении состояние больного крайне тяжелое. Кожные 

покровы бледные, теплые на ощупь, нарушение чувстви-

тельности голеней и стоп. В проекции левой плечевой 

и правой лучевой артерий визуализировались округлые 
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пульсирующие образования диаметром до 2 см, безбо-

лезненные при пальпации, связанные с сосудистой стен-

кой. Кожные покровы над ними не изменены. Пульсация 

периферических артерий удовлетворительная. При 

перкуссии над симметричными отделами легких опре-

делялся ясный легочный звук. Границы легких в пределах 

нормы. Аускультативно дыхание везикулярное, хрипов 

нет. ЧД 17 в минуту. Область сердца при осмотре не 

изменена, патологическая пульсация отсутствовала. 

Верхушечный толчок определялся в пятом межреберье, 

разлитой, усиленный, резистентный. Границы сердца: 

верхняя – в третьем межреберье, правая – по право-

му краю грудины, левая – на 2 см кнаружи от левой 

срединно-ключичной линии. Тоны сердца приглушенные, 

ритмичные. Шумы не выслушивались. Живот мягкий, 

чувствительный при пальпации в области операционной 

раны. Перистальтика выслушивалась. Симптом поко-

лачивания в поясничной области отрицательный с обе-

их сторон. Мочеиспускание свободное, безболезненное. 

Шумы над почечными артериями не выслушивались. 

На ЭКГ от 25.11.11 на фоне сохраняющихся при-

знаков массивной гипертрофии ЛЖ появилась элевация 

сегмента ST в V
1–2

 на 2–4 мм от изоэлектрической ли-

нии с депрессией сегмента ST в V
5–6

. 

При лабораторном обследовании: общий анализ 

крови выявил анемию средней степени тяжести: ге-

моглобин – 63 г/л, умеренный нейтрофильный лейко-

цитоз (до 11,3•109/л), ускорение СОЭ до 20–40 мм/ч. 

В биохимическом анализе крови – транзиторная ги-

перферментемия: 3-кратное повышение уровня кре-

тинфосфокиназы, 2-кратное повышение уровня ала-

нин- и аспартатаминотрансферазы. В общем анализе 

мочи – микрогематурия до 10 эритроцитов в поле зре-

ния, протеинурия до 0,06 г/л.

Перечисленные данные позволили предположить, 

что орхит в анамнезе, длительные миалгии и полиней-

ропатии, прогрессирующее снижение массы тела, реци-

дивирующие язвы желудка с повторными желудочными 

кровотечениями, высокое стойкое повышение АД и из-

менения на ЭКГ, а также выявленные узелки по ходу 

артерий среднего калибра являются не случайными со-

впадениями, а деталями клинической картины одного 

заболевания.

На основании системности поражения сосудов 

среднего и мелкого калибра с вовлечением сердечно-

сосудистой, мочеполовой и периферической нервной 

системы и органов ЖКТ был заподозрен узелковый по-

лиартериит.

С учетом клинических данных проведено гистоло-

гическое исследование ткани резецированного кишеч-

ника. В артериях среднего и мелкого калибров тонкой, 

толстой кишок, червеобразного отростка и брыжейки 

определялись признаки некротизирующего васкули-

та с резко выраженным склерозом сосудов, наличием 

тромбов в просвете некоторых сосудов: фибриноидный 

некроз, инфильтрация стенок гранулоцитами с явле-

ниями кариорексиса с образованием «ядерной пыли», 

явлениями деструктивно-продуктивного воспаления. 

В подвздошной и толстой кишках определялись очаги 

ангиоматоза с выраженной эктазией капилляров, вен, 

лимфатических сосудов, кровоизлияния, участки не-

кроза и гнойного расплавления тканей с перфорацией 

стенки толстой кишки и микроперфорациями стенки 

подвздошной кишки. В лимфатических узлах брыжейки 

отмечена гиперплазия лимфоидной ткани. По заклю-

чению патолого-гистологической экспертизы данная 

морфологическая картина согласуется с диагнозом 

«узелковый полиартериит», что подтвердило предпо-

лагаемый клинический диагноз. 

Таким образом, на основании жалоб, анамнеза 

и симптомов, определяющих картину заболевания, 

был сформулирован клинический диагноз: «Основное 

заболевание: узелковый полиартериит, кардиально-

абдоминально-почечный вариант; коронариит с разви-

тием инфаркта миокарда передней и боковой стенки 

ЛЖ. Васкулит почечных артерий с развитием нефро-

генной АГ III степени. Артериит сосудов брюшной по-

лости с рецидивирующими язвами желудка и гангре-

ной кишечника. Состояние после гемигастрэктомии. 

Состояние после гемиколонэктомии. Тромбированные 

аневризмы правой лучевой и левой плечевой артерий. 

Полинейропатия».

Осложнение: постгеморрагическая анемия средней 

степени тяжести.

Больному были назначены гормональная пульс-

терапия преднизолоном в дозе 1000 мг внутривенно 

капельно на 400 мл изотонического раствора в течение 

5 дней с переходом на пероральный прием преднизолона 

в дозе 30 мг/сут, а также фраксипарин – 0,3 г/сут 

подкожно. Продолжалась симптоматическая антиги-

пертензивная терапия верапамилом в дозе 320 мг/сут 

и каптоприлом 150 мг/сут. Переносимость терапии 

была хорошей. Послеоперационный период протекал 

без осложнений. Заживление раны первичным натя-

жением, швы сняты на 9-е сутки. После активизации 

больного стали беспокоить давящие боли за грудиной, 

возникающие при бытовых физических нагрузках (пере-

движение в пределах палаты, самообслуживание), про-

должительностью 2–5 мин, проходящие в покое без 

приема каких-либо препаратов, что было расценено как 

ранняя постинфарктная стенокардия, явления которой 

на фоне проводимого лечения постепенно прекратились, 

толерантность к физическим нагрузкам увеличилась. 

На серии ЭКГ от 25.11.04–31.11.04 наблюдалась ди-

намика, характерная для не-Q-образующего инфаркта 

переднеперегородочной области – снижение сегмента 

ST до изоэлектрической линии с формированием от-

рицательного зубца Т в отведениях V
1
–V

3
. Сохранялась 

тенденция к АГ до 160–170/90–100 мм рт. ст. Боли в 

животе, диспепсические явления не рецидивировали. Не 

отмечено появления новых аневризм периферических 

артерий. Нормализовался уровень лейкоцитов, СОЭ, 

трансаминаз. Показатели гемоглобина увеличились до 

104 г/л. Больной был выписан в удовлетворительном со-

стоянии с рекомендациями продолжать терапию под 

наблюдением ревматолога.

Узелковый полиартериит – заболевание неустановленной 

этиологии, для которого не существует специфического лече-

ния и профилактики, но поскольку прогноз главным образом 

зависит от времени начала терапии, тяжести поражения орга-

нов и наличия осложнений, наиболее актуальной становится 

проблема своевременной диагностики данного заболевания 

[2, 3, 13]. А для этого врачу любой специальности важно пом-

нить о существовании данного заболевания, чтобы объеди-

нить полиморфную клиническую симптоматику в единую 

картину заболевания.
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A CASE OF POLYARTERITIS NODOSA 
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Polyarteritis nodosa as a severe systemic disease is characterized by a poor 
prognosis. Timely therapy with glucocorticosteroids and cytostatics considerably 
ameliorates clinical symptoms and can result in complete recovery.
Key words: polyarteritis nodosa, cardiovascular events, symptomatic arterial 
hypertension, myocardial infarction.

Недостаточность питания является серьезным и частым 

осложнением у больных, получающих лечение диали-

зом, и способствует повышению у них заболеваемости и 

смертности [3, 4, 7, 9, 11]. Распространенность недостаточ-

ности питания у таких больных – 20–70%, в среднем – 40% 

[5]. Главными причинами недостаточности питания при-

знают повышенную потребность в белке и углеводах при не-

достаточном их поступлении вследствие развития анорексии, 

уремии, депрессии [1, 6]. Развитие недостаточности питания 

обусловлено также повышенным катаболизмом белка вслед-

ствие воспалительного процесса, уремии, резистентности к 

анаболическим гормонам, повышения уровня глюкагона и 

паратиреоидного гормона, частичной потери питательных 

веществ (глюкозы, аминокислот, витаминов и микроэлемен-

тов) в диализат [5, 8]. 

Наиболее выраженное нарушение питательного статуса 

отмечается у больных, находящихся на перитонеальном диа-

лизе (ПД), с высокими и средневысокими транспортными ха-

рактеристиками брюшины, диализными перитонитами, что 

приводит к большой суточной потере белка в диализат [2, 5]. 

В клинической практике недостаточность питания 

определяют с помощью пищевых дневников, субъективной 

глобальной оценки, по лабораторным показателям (уров-

ни альбумина, трансферрина, абсолютное число лимфо-

цитов), данным антропометрии (масса тела, индекс массы 

тела – ИМТ, окружность плеча – ОП, окружность мышц 

плеча – ОМП, кожно-жировая складка над трицепсом – 

КЖСТ, кожно-жировые складки) и инструментальных ис-

следований (биоимпедансометрия, двухэнергетическая 

абсорбциометрия) [5]. Методом биоимпедансометрии у 

больных на диализе контролируют адекватность водного 

баланса и питательный статус [10, 12].

Мы поставили перед собой цель сравнить питательный 

статус у больных, получающих заместительную почечную те-

рапию (ЗПТ) разных видов, используя данные лабораторного, 

антропометрического и биоимпедансного исследований.
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В течение года в группе больных, получающих лечение перитонеальным 

диализом, выявлено достоверное снижение тощей массы тела и увеличе-

ние жировой массы (p<0,05). В группе больных, находящихся на гемодиа-

лизе, нарушение питательного статуса проявлялось менее выраженным 

снижением соматического пула белка (p>0,05) и увеличением жировой 

массы (p<0,05). Сравнительный анализ выявил высокую согласованность 

данных биоимпедансометрии с результатами клинических, лабораторных 

и антропометрических исследований.

Ключевые слова: питательный статус, гемодиализ, перитонеальный диа-

лиз, монитор состава тела.
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