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них заходів (відповідно у 22 % чоловіків та 32 % жінок; відмін-
ності вірогідні). В 3 % спостережень діагностовані легенева 
гіпертензія та гострий променевий пневмоніт, в 2 % –крово-
харкання й променевий фіброз легенів, в 1 % — набряк легенів 
та тромбоемболія дрібних гілок легеневої артерії. 

Достовірний вплив статі стосується таких ускладнень, як 
променевий фіброз легенів та їх набряк, виникнення тром-
боемболії легеневої артерії щільно пов`язано з потужністю 
хіміотерапії, у чоловіків на характер пульмональних усклад-
нень впливає наявність випотного плевриту, а у жінок — 

фізико-хімічні адсорбційно-реологічні властивості крові. За 
даними дисперсійного аналізу на розвиток гострого проме-
невого пневмоніту чинять вплив метастатичне ураження 
плечової кістки і плечового суглоба, а також наявність 
коморбідного хронічного бронхіту. Серед препаратів хіміо-
терапії негативну, по відношенню до легеневих ускладнень, 
певну значимість набувають похідні платини (цисплатин, 
нуклеоплат, поліплатилен), таксани (доцетаксел, паклітаксел) 
та алкіланти (циклофосфамід, іфосфамід, ломустин, декарба-
зин, темозоломід).
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Особливе місце серед вісцеритів при мікроскопічному 
поліангіїті (МПА) займає ураження легенів. За даними літерату-
ри частими проявами легеневої патології у хворих на МПА 
вважаються альвеолярні крововиливи, пульмональні інтерсти-
ціальні ураження, вузлуваті запальні зміни паренхіми легенів, 
осередкові (рідше дифузні) пневмофіброз і гемосидероз, брон-
хообтураційний синдром, бронхіоліт, первинна легенева 
гіпертензія та «ідіопатична емфізема» з рестриктивною дихаль-
ною недостатністю. 

Під наглядом перебували 116 хворих на МПА (41 % чоло-
віків і 59 % жінок) у середньому віці 45 років. Середні показни-
ки тривалості захворювання склали 6 років. Гострий або підго-
стрий перебіг МПА констатований в 28 % спостережень, помір-
ний та високий ступінь активності патологічного процесу — 
відповідно в 34 % і 51 %. Антинейтрофільні цитоплазматичні 
антитіла в сироватці крові виявлені у 71 % від числа хворих, в 
тому числі антитіла до мієлопероксидази — у 63 %, до протеї-
нази-3 або до протеїнази-3 + мієлопероксидази — у 26 %. 

Патологію з боку легень діагностовано у кожного другого 
хворого на МПА. Ці пацієнти часто скаржилися на незначний 
продуктивний (рідше на сухий надсадний) кашель, інспіратор-
ну або змішану задишку, болі в грудній клітці різних локаліза-
цій, в 14 % випадків відзначалося кровохаркання. При рентге-
нографії та комп’ютерній томографії легень у 33 % від числа 
обстежених пацієнтів з пневмопатією зареєстровано посилен-
ня легеневого рисунку, у 22 % — ділянок пневмофіброзу, у 17 
% — інфільтрація легеневої тканини і/або множинні дрібні 
ущільнення від 2 до 16 мм в діаметрі, у 14 % — плевральні 
нашарування, у 7 % — ексудативний плеврит, у 4 % — дифуз-
ний пневмофіброз, у 2 % — дрібні порожнини або збіднення 
легеневого рисунка. 

При бронхоскопії в усіх випадках відзначали дифузний 
бронхіт різного ступеня виразності. У 6 хворих виконана ендо-
бронхіальна біопсія тканини легені. При світловій мікроскопії в 

усіх випадках виявляли лімфогістіоцитарну інфільтрацію, в 3 
— плазмоцитарну, в 2 — макрофагальну і еозинофільну з при-
сутністю фібробластів. У 5 спостереженнях мав місце міжальве-
олярний склероз, в 4 — потовщення міжальвеолярних перети-
нок, в 3 (у різних комбінаціях) — повнокров’я судин легені, 
альвеолярні крововиливи, мікробронхоектази й субплевраль-
на емфізема, в 2 — бронхоальвеолярні кісти, фокуси карніфіка-
ції, скупчення гемосидерофагів й зменшення міжальвеолярних 
перетинок, по 1 — відкладення фібрину в альвеолах і скупчен-
ня зерен гемосидерину. За даними дисперсійного аналізу, на 
наявність пневмопатії при МПА чинять вплив артрит 
променезап’ясткових зчленувань та інтегральна тяжкість 
суглобового синдрому, оцінена за індексом DAS, причому у 
хворих з легеневою патологією виявилися на 22 % вище пара-
метри індексу Лансбурі. 

Формування змін з боку легень достовірно залежить від 
вираженості периферійної нейропатії, показників в крові 
антитіл до мієлопероксидази та кардіоліпіну. При МПА параме-
три тиску в легеневій артерії складали (19,2 ± 0,48) мм Hg, 
легеневого судинного опору — (217,4 ± 2,74) дин´с´см−5, 
дифузійної здатності легенів — (10,7 ± 0,23) ммоль/хв/мм Hg, 
розмірів правого шлуночка серця — (2,0 ± 0,02) см, кінцево-
діастолічного його розміру — (2,6 ± 0,02) см, фракції викиду 
— (56,0 ± 3,4) %. 

За даними багатофакторного дисперсійного аналізу 
Уїлкоксона-Рао, інтегральна характеристика функції легень і 
гемодинаміки малого кола кровообігу щільно пов’язані з ура-
женням нервової системи та серця, а саме з діастолічною дис-
функцією лівого шлуночка, порушеннями збудливості міокар-
да й електричної провідності серця. У свою чергу, інтеграль-
ний стан пневмопатії чинить істотний вплив на загальні скла-
дові кардіопатії і, зокрема, на порушення провідності міокарда 
(атріовентрикулярну блокаду І ступеня, блокади лівої та правої 
ніжок пучка Гиса, скорочення інтервалу PQ).


