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Представлено описание случая развития редкого заболевания, ассоциированного с антителами к базальной мембране 
клубочков почек (синдрома Гудпасчера) у молодой женщины. Случай характеризуется типичным течением заболева-
ния с высоким титром антител к базальной мембране клубочков, поражением почек с формированием терминальной 
почечной недостаточности и инфильтративным поражением лёгких. Пусковым моментом развития болезни, вероятно, 
стало массивное повреждение тканей после интенсивного длительного массажа. Диагноз подтвержден клинически 
и данными иммунологического исследования. Пациентке проведена интенсивная терапия, включая использование 
генноинженерной терапии, с последующим развитием инфекции COVID-19, эффективно леченной традиционными 
методами. В течение года наблюдения достигнута стабилизация аутоиммунного процесса на фоне комбинированной 
терапии. Подчеркнута трудность курации пациентов с пневмо-ренальным аутоиммунным повреждением и возмож-
ность достижения положительного течения заболевания на фоне поликомпонентной интенсивной терапии.
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A case report of a rare disease associated with antibodies to the basement membrane of the glomeruli of the kidneys 
(Goodpasture's syndrome) in a young woman is presented. The case is characterized by a typical course of the disease with a 
high titer of antibodies to the basement membrane of the glomeruli, kidney damage with the formation of terminal renal failure 
and infiltrative lung damage. The starting point for the development of the disease was probably massive tissue damage after 
an intense long massage. The diagnosis was confirmed clinically and by immunological data. The patient underwent intensive 
therapy, including the use of genetic engineering therapy with the subsequent development of covid-19 infection, effectively 
treated with traditional methods. During the year of observation, stabilization of the autoimmune process was achieved against 
the background of combination therapy. The difficulty of curing patients with pneumo-renal autoimmune damage and the 
possibility of achieving a positive course of the disease on the background of multicomponent intensive therapy are emphasized.
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среди тяжёлых заболеваний с прогностиче-

ски неблагоприятным исходом описывают ред-
кий синдром гудпасчера. в современной клас-
сификации системных васкулитов (Chapel hill 
Consensus Conference, 2012 г.) [1]. этот синдром 
включён в группу «васкулиты с поражением со-

судов мелкого калибра» и обозначен как «забо-
левания, ассоциированные с антителами к бмК» 
(бмК базальная мембрана клубочков). в англоя-
зычной медицинской литературе заболевание 
рассматривается как редкое аутоиммунное 
антигломерулярное повреждение базальной 
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мембраны (gbm) почек с возможным ассоциа-
тивным поражением легких [2]. ведущими пато-
генными аутоантителами являются изотипы Igg 
против неколлагенового домена альфа-3 цепи 
типа Iv коллагена [3], проявляющиеся диффуз-
ным линейным окрашиванием гбм (гломеру-
лярной базальной мембраны) на Igg при имму-
нофлуоресцентной микроскопии [4]

причины развития заболевания остаются 
неизвестными [5], обсуждаемые возможные ви-
русные или бактериальные влияния не находят 
подтверждения, несмотря на то что первые два 
случая, описанные самим гудпасчером, зафикси-
рованы после пандемии вирусной инфекции [6]. 
в связи с этим каждый случай заболевания, под-
тверждённый иммунологическим тестированием, 
представляет интерес в накоплении знаний о воз-
можных причинах развития данной патологии. 

мы представляем описание нашего наблюде-
ния за молодой женщиной с исходно высокоак-
тивным течением заболевания, наблюдение за 
которой продолжается в течение года.

пациентка п., 32 года, доставлена в гбуз 
нии-ККб №1 по линии санитарной авиации 
16.06.2022 г. с жалобами на общую и мышечную 
слабость, отёки нижних конечностей, повы-
шение ад до 185/120 мм рт. ст. заболела остро 
29.05.2022 г., когда заметила появление крови 
в моче. за несколько дней до этого ей прово-
дился трёхдневный курс вакуумного массажа 
по 1,5 часа и липолифтинг. с 02.06.2022 г. за-
фиксировано повышение температуры тела до 
38.0 °C, терапевтом по м/жительства назначен 
нолицин и отвары почечного сбора, что не дало 
эффекта. с 12.06.2022 г. отметила уменьшение 
количества мочи до 50 мл, появилась тошнота, 
рвота, но за медицинской помощью обратилась 
только 15.06.2022 г., из-за клинической тяжести 
госпитализирована в аро црб. в это время ла-
бораторно определено наличие азотемии (креа-
тинин крови — 1133 мкмоль/л, мочевина — 
36 ммоль/л), повышение с-реактивного белка 
(срб) до 209,3 мг/л, тяжёлая анемия (нв 62 г/л). 
начата антибактериальная терапия (абт) цефе-
пимом 4,0/сутки, инфузия эритроцитарной мас-
сы. за сутки выделено 300 мл мочи. 16.06.2022 г. 
лабораторно креатинин крови с увеличением 
до 1249 мкмоль/л, мочевина — 38 ммоль/л, па-
циентка доставлена в приёмное отделение гбуз 
нии – ККб1, госпитализирована в нефрологиче-
ское отделение №1 (по тяжести аро) для уточне-
ния диагноза и заместительной почечной тера-
пии (зпт).

анамнез жизни: туберкулёз, гепатиты, са-
харный диабет, венерические заболевания от-
рицает. в декабре 2021 г. оперативное лече-
ние кисты бартолиновой железы. беременно-
стей — 3, роды — 2, выкидыш — 1 (причины не 

уточнялись). аллергоанамнез на медикаменты 
не отягощён, ковид-19 инфекцией не болела, не 
вакцинирована. объективно при поступлении 
состояние тяжёлое, температура тела с макси-
мальным подъёмом в течение суток — до 38,4°с. 
в лёгких аускультативно везикулярное дыхание 
ослаблено в нижних отделах, чдд — 22–24 в 
мин., spo2 — 88–92%, с подачей увлажненного о2 
12 л/ мин. через назальные канюли.

по данным узи органов брюшной полости и 
почек, признаки гидроперитонеума, выражен-
ных диффузных изменений паренхимы почек, 
жКб, холецистолитиаза, диффузных изменений 
печени, поджелудочной железы. на спиральной 
Кт органов грудной клетки — картина инфиль-
тративных изменений лёгких (признаки отёка). 
двусторонний малый гидроторакс. диффузные 
изменения печени. признаки диффузных изме-
нений и снижения функции почек. гидропери-
тонеум. малый гидроперикард. холецистолити-
аз. мы выполняли контрастное исследование 
больной с опп основываясь на современном 
представлении о безопасности таких вмеша-
тельств на фоне зпт, которую пациентка в это 
время получала [7–9].

полное описание Кт изменений: «на топо-
грамме и серии аксиальных Кт-срезов получены 
изображения грудной клетки, брюшной поло-
сти, забрюшинного пространства и полости таза 
в нативном виде и после болюсного в/в введе-
ния контрастного препарата (омнипак, 100мл) 
и при отсроченных исследованиях через 5 мин. 
легкие уменьшены в объёме, коллабированы 
сегменты н/долей. в обоих лёгких, преиму-
щественно в прикорневых отделах, визуали-
зируются участки пониженной воздушности, 
инфильтрации. в s4 справа, s4, s5 слева — дис-
ковидные ателектазы. в плевральных полостях 
жидкость, толщиной слоя до 14 мм справа и 
9 мм слева. в полости перикарда жидкость до 
9 мм. бронхи визуализируются обычными. вну-
тригрудные лимфатические узлы не увеличены. 
по наружной поверхности печени, в подпечё-
ночном пространстве, параллельно, в боковых 
фланках, межпетельно, в полости таза — жид-
кость до 34 мм. печень не увеличена, плотность 
ее диффузно снижена до 49 ед.н. ворота печени 
структурны. внутри- и внепечёночные желчные 
протоки не расширены. в полости желчного пу-
зыря группа мелких конкрементов. поджелудоч-
ная железа подчёркнуто дольчатого строения. 
очаговых изменений в паренхиме не выявлено. 
ретропанкреатическая клетчатка и мезентери-
альные сосуды визуализируются. надпочечники 
не увеличены, ветви их обычной толщины. по-
ложение, форма почек обычные. размеры их уве-
личены, контрастирование их выражено сниже-
но. через 5 мин. члс не контрастированы. моче-
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вой пузырь заполнен не туго, катетеризирован. 
увеличенных лимфатических узлов в брюшной 
полости, забрюшинном пространстве и полости 
таза не выявлено. Костные структуры просмо-
трены на специальном окне. остеолитических, 
остеопластических очагов не выявлено». 

эхокардиографически — незначительное 
количество жидкости в полости перикарда, со-
кратимость миокарда не нарушена. эзофаго-
гастродуоденоскопия выявила признаки гры-
жи пищеводного отверстия диафрагмы, нали-
чие эрозивного антрум-гастрита не ассоции-
рованного с Helicobacter pylori. лабораторные 
исследования от 16.06.2022 г: группа крови — 
a (II) rh+ полож., аг/ат вич не выявлено, ком-
плексная серологическая реакция на сифилис 
(ифа и мр) отрицательная. анемия средней 
тяжести нормохромная нормоцитарная (эри-
троциты — 2.61×10е12/л; гемоглобин — 76 г/л; 
гематокрит — 21.70%), остальные показате-
ли в референсных пределах. биохимия крови: 
срб — 176.00 мг/л (норма <8.00), общий белок — 
59.00 г/л, альбумин — 27.30 г/л, гипергликемия 
(глюкоза крови — 18.70 ммоль/л), азотемия 
(креатинин — 1743.00 мкмоль/л, мочевина — 
31.60 ммоль/л). общий анализ мочи: цвет крас-
ный, относительная плотность — 1,010, ph 9,0, 
лейкоциты — 25 кл/мкл, белок — 1,0 г/л, глю-
коза — 2,8 ммоль/л, эритроциты — 250кл/мкл. 
пцр-диагностика: sars-Cov-2 не обнаружено. 
бактериологическое исследование: в мокроте от 
28.06.2022 выявлена Klebsiella pneumoniae, в посе-
ве мочи Escherichia coli и Enterococcus faecalis.

пациентке начата зпт, гемотрасфузии эри-
троцитарной массы для коррекции тяжелой 
анемии, однако прогрессировали явления дыха-
тельной недостаточности. по данным Кт, отри-
цательная динамика двустроннего инфильтра-
тивного процесса (рис. 1).

учитывая клиническую картину, прогрес-
сирующий характер течения заболевания с со-
четанным поражением почек и лёгких конси-

лиумом обсужден вопрос диагностики синдрома 
гудпасчера и других системных васкулитов. 
выполнено исследование иммуноблота (line-
3): результат pr3 +/- (неопределённо), mpo 
+/- (неопределённо), gbm — положительно 
(++++). ифа-маркеры: ат к базальной мембране 
гломерулярного аппарата 36.05 ед/мл (норма 
0.00–20.00). установлен клинический диагноз 
«синдром гудпасчера».

динамика общего анализа мочи (10 и 
20.06.22 соответственно): цвет светло-жёлтый, 
относительная плотность — 1,015, ph — 8,0/9,0, 
лейкоциты — 500 кл/мкл, белок — 1,5/0,75 г/л, 
глюкоза — отр., эритроциты — 250 кл/мкл. 
в связи минимальным объёмом мочи суточная 
протеинурия не исследовалась. в дальнейшем у 
пациентки сохранялась анурия и исследование 
мочи не выполнялось.

с 23.06.2022 г. начата иммуносупрессив-
ная терапия кортикостероидами в пульс дозах 
(введено суммарно ивепред 500 мг в/в 2 р/сут. 
4 г), с переводом на пероральный приём пред-
низолона 60 мг/сут., 4 сеанса плазмафереза, 
дробное введение циклофосфана (цф) по 200 мг 
в/в капельно №23 (суммарная доза — 4,6 г). 
14.07.2022 г. к лечению добавлен ритуксимаб 
1000 мг в/в капельно однократно. дополнитель-
ная терапия: инфузионные растворы, эр. взвесь 
(а (II) rh+ положит), магния сульфат 25%, про-
медол однократно, антикоагулянты (эниксиум), 
бисопролол — 2,5 м/сут, абт (цефсон — 2,0 г с 
17.06 по 20.06.2022, левофлоксацин с 17.06 по 
20.06.2022, максиктам — 4,0 г/сут. с 20.06.2022 
по 23.06.2022, меропенем — 0,5 г 3 раза в сут 
с 23.06.2022 по 20.07.2022г), эпоэтин альфа 
(эральфон), дюфалак, метоклопрамид, ингиби-
торы протонной помпы (омепразол, эзомепра-
зол), метронидазол, препарат железа (сорби-
фер), ингаляции беродуала.

в связи с сохраняющейся анурией пациентка 
представлена комиссии Краснодарского края 
по координации деятельности медицинских 

Рисунок 1. КТ-картина инфильтративного поражения лёгких у пациентки ПКМ, 32 года.
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организаций по определению тактики ведения 
пациента с хронической почечной недостаточ-
ностью. начата подготовка к системному гемо-
диализу. на фоне проводимой терапии регресси-
ровали явления дыхательной недостаточности с 
положительной Кт картиной. 

с использованием телемедицинских техноло-
гий пациентка обсуждена с заведующим ревмато-
логическим отделением клиники ревматологии, 
нефрологии и профпатологии им. е.м. тареева 
мгу №1 им. и.м. сеченова г. москва новико-
вым п.и., отмечено, что диагноз «синдром гудпас-
чера» достоверен, проводимое лечение соответ-
ствует международным рекомендациям. полный 
клинический диагноз сформулирован следую-
щим образом: «мКб 10 основного заболевания: 
n17.8 другая острая почечная недостаточность».

основное заболевание — синдром гудпасче-
ра с поражением почек, лёгких (двусторонний 
инфильтративный процесс, положительная ди-
намика), гематологический синдром (тяжёлая 
анемия, тромбоцитопения), иммунологический 
синдром (gвм ++++), на кортикостероидной 
терапии, в том числе в пульс-дозах, цф (сум-
марная доза — 4,8г), ритуксимабом 1000 мг 
(14.07.2022 г.). осложнения основного заболева-
ния — хроническая болезнь почек с5, программ-
ный гемодиализ, двусторонний малый гидрото-
ракс (положительная динамика). сопутствую-
щие заболевания — жКб, холецистолитиаз.

перед выпиской по Кт огК от 19.07.2022 г. 
положительная динамика инфильтративного 
процесса в лёгких, сохраняющихся изменений 
в нижней доле правого легкого. двусторонний 
гидроторакс, гидроперикард — положительная 
динамика.

результаты лабораторных исследований от 
21.07.2022 г.: соэ по вестергрену — 2 мм/ч,0 
лейкоциты — 7.10×10е9/л, анемия средней 
степени тяжести (эритроциты — 2.66×10е12/л, 
гемоглобин — 86 г/л, гематокрит — 25%), сред-
ний объём эритроцита — 92.00 фл; среднее 
сод. гемоглобина — 32.30 пг, тромбоциты — 
113×10е9/л. дифференцировка лейкоцитов: 
нейтрофилы — 83.80%, abs — 5.98×10е9/л, лим-
фоциты — 7.40%, abs — 0.53×10е9/л, моноци-
ты — 7.20%, abs — 0.51×10е9/л, эозинофилы —  
1.10%, abs — 0.08×10е9/л, базофилы — 0.50%, 
abs — 0.04×10е9/л. 

биохимия крови: нормализовалась глике-
мия (глюкоза — 4.50 ммоль/л), снизились про-
явления азотемии (мочевина — 15.20 ммоль/л, 
креатинин — 382.00 мкмоль/л), электролиты 
в норме, общий белок— 54.30 г/л, альбумин — 
35.00 г/л, снизился срб до 50.95 мг/л. 21.07.2022 
г. пациентка переводится в стационар по месту 
жительства санитарным транспортом района 
в сопровождении медицинского персонала для 

продолжения дальнейшего лечения и динами-
ческого наблюдения. рекомендовано продол-
жить терапию кортикостероидами 60 мг/сут. 
до 1 мес., затем снижать до 10 мг/сут. в тече-
ние 3 мес. от начала терапии, прием эндоксана 
100 мг/сут. per os, к терапии добавить флукона-
зол 100–150 мг 1 раз в 3 дня, бисептол 480 мг че-
рез день, эвушелд в/м однократно (с целью про-
филактики новой коронавирусной инфекции). 
с заместительной целью — постоянный приём 
кетоаналогов аминокислот по 4 таб. 3 раза в 
сут. во время еды. альфакальцидол 0,25 мкг + 
карбонат кальция 500 мкг по 1 капсуле на всё 
время приёма преднизолона. Контроль уровня 
общего кальция, фосфора крови. с целью кор-
рекции анемии — железа III гидроксид поли-
мальтозат 200 мг/сут., контроль общего анализа 
крови. эпоэтин альфа 2000 ед п/к 3 раза в нед. 
гипотензивная терапия: моксонидин — 0,2 мг 
по 1 таб. 2 раза в сутки, метопролол — 25 мг по 
1 таб. 2 раза в день.

после выписки продолжена заместительная 
почечная терапия в региональном диализном 
центре, рекомендованную медикаментозную 
терапию принимала. через 3 дня после выписки 
на очередной процедуре гдф поднялась тем-
пература тела до 38,5 °C. назначен аугментин 
1000мг/сут. 3 дня прогрессировали слабость, 
одышка, гипертермия, увеличился в объёме 
живот. присоединилась диарея, в связи с чем 
принимала энтерофурил. состояние с ухудше-
нием. лабораторно лейкопения — 1,4×10*9/л, 
нв — 50г/л, тромбоцитопения — 78×10*9/л. на-
правлена к нефрологу поликлиники нии-ККб1. 
при обследовании диагностирована новая коро-
навирусная инфекция CovId-19, подтверждён-
ная (вирус идентифицирован методом пцр от 
05.08.2022 г.). пациентка госпитализирована в 
инфекционную больницу (гбуз сКиб), после вы-
писки, из которой продолжена амбулаторная те-
рапия по месту жительства. суммарно к началу 
сентября пациентка снизила дозу преднизолон 
до 30 мг/ сут., принимала эндоксан 50 мг/сут., 
суммарная доза — цф 5,5 г, продолжала приём 
флуконазола 150 мг (два раза в неделю), бисеп-
тол — 480 мг (3 р/неделю). гипотензивная тера-
пия: бисопролол — 5 мг/сут, нифекард — 30 мг, 
моксонидин — 0,4–0,6 мг/сут. получала зпт в 
диализном центре (анапа) с одновременной 
коррекцией анемии введением эритропоэтина в 
сочетании с препаратами железа, последняя про-
цедура гдф — 05.09.22 г. 06.09.22 г. сформирова-
на ав-фистула на левом предплечье, и пациентка 
вновь госпитализирована в нефрологическое 
отделение №1 для коррекции иммунносупрес-
сивной терапии. сохраняются отёки нижних 
конечностей, тошнота, периодически рвота.  
ад с повышением до 185/120 мм рт. ст. состоя-
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ние при поступлении удовлетворительное. сте-
роидный кушингоид. Кожные покровы бледные 
с иктеричным оттенком, единичные подкожные 
гематомы. центральный венозный катетер (цвК 
диализный) в правой яремной вене, без призна-
ков воспаления. температура — 36,5 °C. доступ-
ные пальпации л/узлы не увеличены, имт — 
20,57кг/м2, чдд — 14 в мин., sp02 — 96%. в лёг-
ких единичные сухие хрипы. живот «поддут», 
безболезненный, симптомов раздражения брю-
шины нет. печень не увеличена, по Курлову — 
10*8*7 см. Кишечник безболезненный, селезёнка 
не пальпируется. визуально область почек не из-
менена, симптом поколачивания отрицательный 
с обеих сторон, отеки голеней и стоп. анурия.

на Кт-срезов изображения грудной клетки в 
сравнении с 12.07.2022 г. выявлена положитель-
ная динамика инфильтративного процесса в лёг-
ких. двусторонний гидроторакс, положительная 
динамика слева. гидроперикард, без динамики. 
правое лёгкое уменьшено в объёме, в плевраль-
ной полости справа скопление жидкости толщи-
ной слоя 6 мм, слева не определяется (ранее — 
13 мм). бронхи нижней доли левого лёгкого 
сближены, частично заполнены содержимым. по-
лисегментарно в лёгких сохраняются значитель-
но меньшей распространённостью «нежные мато-
вые» участки инфильтрации, не затрагивающие 
субплевральные отделы лёгких. в полости пери-
карда жидкость до 14 мм. внутригрудные л/узлы 
не увеличены. остеолитических, остеопласти-
ческих очагов не выявлено. в теле тh6-позвонка 
очаг уплотнения до 8 мм (остеосклероз).

узи от 07.09.2022 г.: в левой верхней конеч-
ности кровоток определяется. в мягких тканях 
п/о области паравазально лоцируются жидкост-
ные скопления неправильной формы до 4–5 мм 
толщиной. уз-признаки гидроперитонеума, вы-
раженных диффузных изменений паренхимы 
почек, нефроптоза справа, жКб, холецистоли-
тиаза, диффузных изменений печени, поджелу-
дочной железы.

эКг от 07.09.2022 г.: ритм сердца синусовый, 
74 уд./мин. qt — 372 мс. эл. ось отклонена вле-
во. нельзя исключить рубцовые изменения мио-
карда передне-перегородочной, верхушечной 
области.

эзофагогастродуоденоскопия от 13.09.2022 г. 
— недостаточность кардии, хронический ката-
ральный дистальный рефлюкс-эзофагит, эро-
зивная антральная гастропатия. 

Клинический анализ крови при поступле-
нии: лейкоциты — 6.81×10е9/л, анемия нор-
мохромная нормоцитарная (эритроциты — 
2.63×10е12/л, гемоглобин — 78 г/л, гемато-
крит — 23.90%), тромбоциты — 176 10е9/л. 
дифференцировка лейкоцитов: нейтро-
филы — 61.60%, abs — 4.20×10е9/л, лимфо-

циты — 25.60%, abs — 1.74×10е9/л, моноци-
ты — 10.60%, abs — 0.72×10е9/л, эозинофилы — 
0.30%, abs — 0.02×10е9/л, базофилы — 0.10%, 
abs — 0.01х10е9/л, соэ — по вестергрену 2 мм/ч. 
протромбиновое время  — 11.10 сек., мно — 
0.98, ачтв — 29.10 сек., ачтв-отношение — 
1.00, фибриноген — 3.14 г/л. биохимия кро-
ви: глюкоза —4.50 ммоль/л, мочевина — 
15.70 ммоль/л, креатинин — 477.00 мкмоль/л, 
мочевая кислота — 358 мкмоль/л, кальций об-
щий — 2.11 ммоль/л, фосфор неорганический — 
0.70 ммоль/л, натрий — 141 ммоль/л, калий — 
4.70 ммоль/л, хлориды — 107 ммоль/л, били-
рубин общий — 9,0 мкмоль/л, общий белок — 
59.00 г/л, альбумин — 36 г/л, аст — 14.0 ед./л, 
алт — 14.0 ед./л, щелочная фосфатаза — 97 ед./л, 
альфа-амилаза — 71.00 ед./л, триглицериды — 
1.64 ммоль/л, холестерин общий — 4.62 ммоль/л, 
холестерин низкой плотности — 2.00 ммоль/л, 
холестерин высокой плотности — 1.87 ммоль/л.

рекомендовано продолжить лечение и на-
блюдение у терапевта по месту жительства, 
нефролога регионального диализного цен-
тра, продолжить заместительную почечную 
терапию в региональном диализном центре 
(явка в диализный центр 16.09.2022 г.), уход за 
артерио-венозной фистулой, соблюдение водно-
го режима, избегать переохлаждений, санация 
очагов инфекции. гипотензивная терапия под 
контролем ад: бисопролол 5 мг 1 табл. в 9:00, 
лозартан 100 мг 1 табл. в 19:00, моксонидин 
0,2 мг по 1 таб. 2 раза в сутки в 10:00 и 22:00, 
метилпреднизолон 4 мг 4 таб. утром в течение 
недели, затем постепенно снизить на 1/2 таб. в 
7 дней до 2 таб. в сутки. далее дозу препарата 
не уменьшать. гастропротекторы длительно, 
контроль эфгдс через 1 месяц. альфакальцидол 
0,25 мкг+ карбонат кальция 500 мг по 1 капсу-
ле на всё время приёма преднизолона. с целью 
коррекции анемии 1железа III гидроксид поли-
мальтозат 200 мг/сут., эпоэтин альфа 2000 ед 
п/к 3 раза в нед. Контроль показателей крови. 
Консультация ревматолога, нефролога ККдп 
через 2 месяц с целью коррекции иммуносупрес-
сивной терапии.

в марте 2023 г. пациентка осмотрена не-
фрологом и ревматологом в поликлинике гбуз 
нии-ККб 1. отмечено стабильное состояние, 
доза метилпреднизолона снижена до 8 мг/сут. 
остальная сопутствующая терапия продолжа-
ется.

таким образом, в представленном нами слу-
чае наблюдения за пациенткой с типичным те-
чением синдрома гудпасчера заболевание раз-
вилось после длительных сеансов аппаратного 
массажа и выполнения процедуры липолифтин-
га. наличие антител к базальной мембране клу-
бочков почек подтверждено при лабораторном 
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исследовании. первичное поражение почек на 
фоне терапии восстановить не удалось, паци-
ентка находится на системной заместительной 
почечной терапии. в клинической литературе 
описаны случаи фульминантного течения син-
дрома гудпасчера [10]. Cчитают, что патомор-
фологической картиной поражения почек при 
синдроме гудпасчера является геморрагический 
некротизирующий альвеолит и нефрозонеф-
рит с формированием фокально сегментарного 
некротизирующего гломерулонефрита с полу-
луниями и склерозированием клубочков [11, 
12], что и определяет необратимость почечных 
нарушений. в нашем наблюдении биопсия по-
чек не проводилась в следствие высокого риска 
осложнений на фоне анемии и тромбоцитопе-
нии. выявленные при поступлении гиперглике-
мию и глюкозурию мы объяснили примененны-
ми по м/жительства глюкокортикостероидами, 
в дальнейшем эти изменения не выявлялись в 
связи с постоянным контролем и соответствую-
щей коррекцией. 

обсуждение механизмов развития заболева-
ния в описанном случае, вероятно, предполагает 
анализ возможности посттравматического по-
вреждения по аналогии с синдромом длитель-
ного сдавления и возможными иммунными вли-
яниями вакуумного массажа и липолифтинга по 
аналогии с развитием asIa- синдрома.

синдром длительного сдавления мягких тка-
ней (сдс или синдром позиционного сдавления, 
синдром раздавливания, краш-синдром, миоре-
нальный синдром) — патологический процесс, 
который развивается после продолжительного 
нарушения кровоснабжения и ишемии вслед-
ствие длительного сдавления извне большой 
массы мягких тканей и характеризуется, помимо 
местных, системными патологическими измене-
ниями, в первую очередь развитием миоглобину-
рийного нефроза и острого поражения почек. вы-
деляют 4 степени тяжести, периоды и клиниче-
ские проявления поражений. в рассматриваемом 
нами случае сдавление вакуумными приборами 

занимало не более 1,5 час., не сопровождалось 
внешними изменениями сдавливаемых тканей, 
что не соответствует даже лёгкой степени разви-
тия сдс. в литературе по этому вопросу также не 
описывается облигатное поражение лёгких (при 
отсутствии сдавления грудной клетки)1 [13, 14].

в описанном нами случае мы более склонны 
объяснить формирование патологии по меха-
низму развития так называемого asIa-синдрома 
на фоне применения липолифтинга. липолиф-
тингом обозначают оперативное вмешатель-
ство по коррекции или увеличению ягодичной 
области методом трансплантации жировой тка-
ни пациента. asIa-синдром описан в 2011 г. как 
аутоиммунные воспалительный синдром, инду-
цированный адьювантами [15, 16].

применение генноинженерного препарата 
(ритуксимаб) способствовало стабилизации ак-
тивно прогрессирующего аутоиммунного вос-
палительного процесса, однако закономерное 
последующее развитие лейкопении, вероятно, 
явилось фоном для присоединения новой ин-
фекции CovId-19. интересным фактом, касаю-
щимся течения синдрома гудпасчера, является 
низкая частота рецидивов заболевания, что 
требует пересмотра объёма терапии в динами-
ческом наблюдении за пациентами [17]. мы на-
деемся, что описанный нами случай типичного 
течения синдрома гудпасчера, начало которого 
ассоциировано с невирусными воздействиями, 
поможет врачам первичного звена в быстром 
принятии решения о диагностических исследо-
ваниях с определением ат к гломерулярной ба-
зальной мембране.

Финансирование. исследование не имело 
спонсорской поддержки.

Конфликт интересов. авторы заявляют об 
отсутствии конфликта интересов.
1 приказ министерства здравоохранения российской 
федерации от 24 декабря 2012 г. №1399н "об утверждении 
стандарта скорой медицинской помощи при синдроме 
длительного сдавления"
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