
130 Пульмонология ● Pul’monologiya. 2022; 32 (1): 130–136. DOI: 10.18093/0869-0189-2022-32-1-130-136

https://doi.org/10.18093/0869-0189-2022-32-1-130-136

Гранулематоз с полиангиитом (Вегенера): клинический 
случай гипердиагностики туберкулеза легких
Ж.А.Лаушкина , Е.Ю.Пушкарева, С.А.Медведев, П.Н.Филимонов, П.А.Ягубкин
Федеральное государственное бюджетное учреждение «Новосибирский научно-исследовательский институт туберкулеза» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации: 630040, Россия, Новосибирск, ул. Охотская, 81А

Резюме
Гранулематоз с полиангиитом (ГПА) – заболевание, характеризуемое некротизирующим гранулематозным воспалением мелких и сред-
них сосудов с преимущественным поражением верхних дыхательных путей, легких и почек. Верификация диагноза при данной патоло-
гии может быть затруднена в связи с разнообразием клинической картины, возможного полиорганного поражения и атипичного тече-
ния. При ГПА могут отмечаться неспецифичные симптомы, характерные для других заболеваний бронхолегочной системы, что нередко 
приводит к диагностическим ошибкам. Материалы и методы. Представлены анализ данных литературных источников по клинико-
рент генологическим аспектам поражения легких при ГПА и клиническое наблюдение за пациенткой 26 лет, длительное время состояв-
шей на диспансерном фтизиатрическом учете по поводу инфильтративного туберкулеза без бактериовыделения и получавшей проти-
вотуберкулезную терапию. По окончании основного курса лечения пациентка была прооперирована, по результатам гистологического 
и бактериологического исследований туберкулез легких был исключен, диагностирована абсцедирующая пневмония. Спустя 5 лет 
после операции при очередном флюорографическом исследовании вновь выявлены инфильтративные изменения в оперированном 
правом легком, расцененные как туберкулез. Результаты. В связи с отсутствием рентгенологической динамики процесса проводилось 
противотуберкулезное лечение со сменой режимов химиотерапии. Пациентка направлена в Федеральное государственное бюджетное 
учреждение «Новосибирский научно-исследовательский институт туберкулеза» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
где с учетом длительного пульмонологического анамнеза данные рентгенологического архива, туберкулезная этиология патологических 
изменений в правом легком поставлена под сомнение, что послужило основанием для повторного проведения патоморфологического 
исследования, по данным которого верифицирован ГПА. Заключение. По данным представленного клинического наблюдения проде-
монстрированы сложности своевременной верификации ГПА, что связано с отсутствием у врачей настороженности в этом отношении.
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Abstract
Granulomatosis with polyangiitis (GPA) is a disease characterized by necrotizing granulomatous inflammation of small and medium vessels, mainly 
in the upper respiratory tract, lungs, and kidneys. Verifying the diagnosis can be difficult due to the variety of clinical presentations, possible multiple 
organ damage, and atypical course. GPA patients may have nonspecific symptoms characteristic of other bronchopulmonary diseases, which often 
leads to diagnostic errors. Methods. The article presents an analysis of literature data on the clinical and radiological aspects of lung damage during 
GPA and clinical observation of a 26-year-old patient who has been under regular follow-up at the TB department for infiltrative tuberculosis 
without bacterial excretion and received anti-tuberculosis therapy. At the end of the main course of treatment, the patient underwent surgery. 
Pulmonary tuberculosis was excluded based on histological and bacteriological examinations, but pneumonia with abscesses was diagnosed. Five 
years after the surgery, infiltrative changes in the operated right lung were detected again during the fluorography. These findings were regarded as 
tuberculosis. Tuberculosis treatment was carried out with a change in chemotherapy regimens due to the lack of radiological improvement. Results. 
The patient was referred to the Novosibirsk TB Research Institute. The institute specialists have expressed doubts about the tuberculous etiology 
because of the long pulmonary disease anamnesis, the previous X-ray findings, and pathological changes in the right lung. These doubts served as 
the basis to repeat the pathomorphological examination, which led to the diagnosis of granulomatosis with polyangiitis. Conclusion. According to 
the presented clinical observation, the difficulties of timely verification of the diagnosis have been demonstrated, which is associated with the lack 
of vigilance among doctors regarding GPA.
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Гранулематоз с полиангиитом (ГПА) – аутоиммунный 
васкулит мелких сосудов, тесно связанный с цито-
плазматическими антителами против нейтрофилов 
(Anti-neutrophil cytoplasmic antibodies – ANCA), с пре-
имущественным поражением верхних дыхательных 
путей, легких и почек. Классическая клиническая 
триада состоит из некротического гранулематозного 
воспаления верхних и / или нижних дыхательных пу-
тей, некротического гломерулонефрита и аутоиммун-
ного некротического системного васкулита, поража-
ющего преимущественно мелкие сосуды. Этиология 
ГПА связана с экологическими и инфекционными 
триггерами, провоцирующими начало заболевания 
у генетически предрасположенных людей [1–5].

Диагностика данного заболевания может быть 
сложной из-за разнообразной клинической картины 
и возможного поражения практически всех органов 
и систем. У пациентов с клинически активным ГПА 
могут отмечаться такие неспецифичные симптомы, 
как недомогание, миалгия, артралгия, анорексия, по-
теря массы тела и гипертермия. Возможно проявление 
поражения легких кашлем, одышкой, легочным кро-
вотечением, вызванным альвеолярным капилляритом 
и дыхательной недостаточностью [3, 6, 7].

К особенностям легочной патологии при этом за-
болевании можно отнести и возможность бессимптом-
ного течения [8]. Рентгенологическая картина ГПА 
может быть представлена инфильтратами, полостными 
образованиями, плевральным выпотом. Медиастиналь-
ная лимфаденопатия является неспецифическим при-
знаком и обычно реактивна [9–12]. Спектр и степень 
тяжести заболевания неоднородны – от индолентно-
го заболевания, связанного только с одним участком, 
до молниеносного полиорганного васкулита. При про-
ведении дифференциальной диагностики ГПА следует 
учитывать другие гранулематозные заболевания и ин-
фекции. В литературе обсуждается проблема сложно-
сти дифференциальной диагностики гранулематоза 
Вегенера и туберкулеза легких, а также возможного 
терапевтического действия противотуберкулезных пре-
паратов у больных ГПА [13–17].

Правильный диагноз необходим для своевремен-
ного начала лечения, при этом решающая роль в диа-
гностике ГПА принадлежит патоморфологу [18].

Приводится клиническое наблюдение, по данным 
которого продемонстрированы сложности диагно-
стики ГПА.

Клиническое наблюдение

Пациентка Е. 26 лет, жительница с. Биджан Еврейского 
автономного округа 28.10.19 поступила в Федеральное го-
сударственное бюджетное учреждение «Новосибирский 
научно-исследовательский институт туберкулеза» Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации (ФГБУ 
«ННИИТ» Минздрава России) с целью решения вопроса 
об оперативном лечении.

Направительный диагноз – инфильтративный ту-
беркулез оперированного правого легкого в фазе распа-
да, положительная проба на микобактерии туберкулеза 
(Mycobactеrium tuberculоsis – МБТ), группа диспансерного 
учета (ГДУ) 1А.

Анамнез жизни. Контакт с больным туберкулезом отри-
цает, в детстве наблюдалась у фтизиатра по поводу поло-
жительной реакции Манту, после проведенного дообсле-
дования активный туберкулез не подтвердился. Кровные 
родственники туберкулезом не болели. Флюорографическое 
обследование (ФГО) регулярно ежегодно проходила с 2009 г. 
Последнее ФГО выполнено в 2010 г. – без патологии. В дет-
ском возрасте наблюдались частые (по 5–7 раз в год) про-
студные заболевания, длительно протекающие риниты, 
хронический бронхит с частыми обострениями, ларингит, 
по поводу которых неоднократно проводилось лечение 
антибактериальными препаратами (АБП). Несколько лет 
назад (точную дату указать не может) отмечено появление 
сыпи в виде пятен, окруженных каймой красноватого цвета, 
сопровождающаяся зудом, на коже передней поверхности 
правого бедра, лечение проводилось гормоносодержащими 
мазями с положительным эффектом. На учете у узких спе-
циалистов не состояла. Курит с 16 лет по 1 пачке сигарет 
в день. Алкоголем не злоупотребляет. Наркологический 
анамнез не отягощен. Травм, операций не отмечено. Окон-
чила 9 классов в 2010 г. После школы поступила в медицин-
ский колледж, по окончании которого не работала.

Анамнез заболевания. Патологические изменения в ниж-
ней доле правого легкого выявлены весной 2011 г. при оче-
редном ФГО при удовлетворительном общесоматическом 
состоянии. Со слов пациентки (медицинская документа-
ция не сохранилась), на тот момент осмотрена терапевтом, 
уставлен диагноз внебольничная нижнедолевая пневмония 
правого легкого. Назначена терапия АБП. Пациентка лече-
ние принимала нерегулярно, при контрольном рентгеноло-
гическом обследовании динамики процесса не отмечено, 
направлена к фтизиатру. После проведенного клинико-
лабораторно-рентгенологического обследования уставлен 
диагноз инфильтративный туберкулез нижней доли пра-
вого легкого. МБТ–, ГДУ 1А. Начато лечение по I режиму 
химиотерапии.

Рентгенологически определяемые изменения в пра-
вом легком расценены как множественные туберкулемы, 
больной предложено оперативное лечение, от которого она 
на тот момент отказалась.

Через 6 мес. после окончания основного курса лечения 
при очередном рентгенологическом контроле выявлено 
прогрессирование процесса в правом легком. Возобнов-
лено лечение по I режиму химиотерапии. За весь период 
наблюдения бактериовыделение (БВ) ни одним из методов 
не обнаружено. По окончании интенсивной фазы лечения 
16.08.13 больной проведено оперативное лечение в объеме 
резекции части нижней доли и С5 правого легкого.

По результатам гистологического и бактериологического 
исследований туберкулез легких был исключен, диагности-
рована абсцедирующая пневмония. Пациентка наблюдалась 
у терапевта по месту жительства.

В 2015 г. при очередном флюорографическом обследо-
вании вновь выявлены изменения в оперированном правом 
легком, также без каких-либо клинических проявлений. 
Проводилось лечение АБП (амоксициллин и цефалоспо-
рины III поколения) у терапевта по поводу внебольничной 
пневмонии с положительной рентгенологической дина-
микой.

При очередном флюорографическом обследовании 
24.07.18 вновь выявлены инфильтративные изменения 
в оперированном правом легком. По данным мультиспи-
ральной компьютерной томографии (МСКТ) с контра-
стированием рентгенологом высказано предположение 
о дифференциальном диагнозе между криптогенной орга-
низующейся пневмонией, вариантом лимфомы, атипичной 
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бронхопневмонией с деструкцией в С3 справа, легочным 
вариантом саркоидоза (рис. 1).

Пациентка направлена в противотуберкулезный ди-
спансер по месту жительства, где проведено обследова-
ние и однократно выявлено БВ методом посева на жидких 
средах (ВАСТЕС), тест лекарственной чувствительности 
по техническим причинам не проводился. 08.08.18 Цент-
ральной врачебной консультативной комиссией (ЦВКК) 
утвержден диагноз инфильтративный туберкулез опери-
рованного правого легкого в фазе распада, МБТ+, ГДУ 1А. 
Состояние после резекции части нижней доли и С5 правого 
легкого (2013). Начато лечение по I режиму химиотерапии. 
06.02.19 по данным контрольной МСКТ органов грудной 
клетки рентгенологической динамики процесса не отмече-
но. В связи с отсутствием положительной динамики на фоне 
проводимой терапии решением ЦВКК осуществлен перевод 
на IV режим химиотерапии (эмпирический).

15.02.19 представлена медицинская документация на за-
очную консультацию в ФГБУ «ННИИТ» Минздрава Рос-
сии, где рекомендовано продолжить лечение по IV режиму 
химиотерапии с последующей повторной консультацией 
через 3–5 мес.

Лечение продолжено под наблюдением фтизиатра по ме-
сту жительства. На фоне терапии БВ ни одним из методов 
не определялось, но рентгенологическая динамика была 
сомнительной. 19.08.19 ЦВКК рекомендована повторная 
консультация торакального хирурга ФГБУ «ННИИТ» Мин-
здрава России.

По истечении 8-месячного курса химиотерапии по 
IV режиму по результатам рентгенологического контроля 
динамики ранее определяемых изменений легочной ткани 
не отмечено (рис. 2).

Медицинская документация повторно направлена на за-
очную консультацию в ФГБУ «ННИИТ» Минздрава России, 
где пациентке предложена госпитализация в легочно-хи-
рургическое отделение для оказания высокотехнологичной 
медицинской помощи.

Рис. 1. Компьютерная томография органов грудной клетки от 
24.07.18. В С2–С3 правого легкого визуализируются фокусные 
инфильтратоподобные образования с лучистыми контурами 
и множественными спикулами в окружающую легочную ткань 
размерами 2,3–2,7 см, в С3 – с множественными мелкими очагами 
деструкции. Слева в С10 – подобное образование размером 
≤ 2,7 см, распространенное к диафрагме. В окружающей легочной 
ткани и отдаленно очагов отсева не выявлено
Figure 1. Computed tomography of the chest organs dated July 24, 2018. 
Focal infiltrate-like formations with radiant contours and multiple spic-
ules in the surrounding lung tissue up to 2.3 – 2.7 cm in size are visual-
ized in C2 – C3 of the right lung, multiple small foci of destruction are 
visualized in C3. A similar formation ≤ 2.7 cm in size with spreading to 
the diaphragm was found on the left in C10. No seeding foci were de-
tected in the surrounding lung tissue and at a longer distance

Рис. 2. Компьютерная томография органов грудной клетки от 
20.09.19. В С3 и С6 правого легкого сохраняются 2 инфильтратив-
ных фокуса размерами 25 (с распадом) и 17 мм, в окружающей 
легочной ткани определяются единичные очаги, в С10 слева – оча-
говая тень
Figure 2. Computed tomography of the chest organs dated September 
20, 2019. 2 infiltrative foci with sizes of 25 (with disintegration) and 
17 mm were preserved in C3 and C6 of the right lung, single foci are vi-
sualized in the surrounding lung tissue, a focal shadow is present in C10 
on the left

28.10.19 пациентка госпитализирована в ФГБУ 
«ННИИТ» Минздрава России. При поступлении в клинику 
предъявляла жалобы на одышку при подъеме на 2–3-й этаж, 
которая появилась в 2013 г. после оперативного лечения, 
за прошедший период в динамике возрастания одышки 
не отмечено.

При объективном осмотре – состояние удовлетворитель-
ное, температура тела – 36,4 °С (аксиллярная), окраска кож-
ных покровов и видимых слизистых – обычная. Сыпи нет. 
Кожные покровы и слизистые – достаточной влажности. 
Частота дыхательных движений –17 в минуту. Перкуторно 
над легкими – ясный легочный звук. При аускультации – 
дыхание везикулярное. Хрипы не выслушиваются. Частота 
сердечных сокращений – 70 в минуту, артериальное давле-
ние – 115 / 74 мм рт. ст. Тоны сердца – ясные ритмичные. 
Шумы не выслушиваются. Язык влажный, чистый. Живот 
правильной, симметричной формы, не увеличен. В акте 
дыхания участвует. При пальпации – мягкий, безболез-
ненный. Печень – по краю реберной дуги. Консистенция 
эластическая, при пальпации безболезненна. Селезенка 
не увеличена. Симптом поколачивания отрицателен с обеих 
сторон.

Результаты лабораторных и инструментальных иссле-
дований. В гемограмме выявлен незначительный лейкоци-
тоз (≤ 10,12 × 109 / л), ускорение скорости оседания эрит-
роцитов по Вестегрену – ≤ 45 мм / ч. При исследовании 
гемостаза – активация тромбоцитарного звена гемостаза; 
тромбинемия. Биохимическое исследование крови – по-
казатели в пределах нормы, уровень С-реактивного белка – 
6,6 мг / л. В общем анализе мочи патологических изменений 
не выявлено. БВ из мокроты и промывных вод бронхов 
люминесцентным методом, а также молекулярно-генетиче-
ским методом не зарегистрировано. При бронхологическом 
исследовании специфических изменений в трахеобронхи-
альном дереве не обнаружено, определялся двухсторонний 
диффузный атрофический эндобронхит 0–1-й степени вос-
паления, выраженная деформация нижнедолевого брон-
ха правого легкого. По данным МСКТ органов грудной 
клетки от 20.09.19 в С2 и частично – в С3 правого легкого 
выявляется зона уплотнения легочной ткани неправиль-
ной формы, размеры в аксиальной проекции – 50 × 20 мм, 
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с полицикличными контурами за счет мультифокального 
роста, множественными спикулами, тяжами в легочную 
ткань и к плевре. Преимущественная плотность – в пре-
делах + 25–32 HU. В структуре – мелкие кистоподобные 
воздушные полости, рядом – мелкий кальцинат. В С9, С10 
перибронхиально по ходу Б9, Б10 и их ветвей отмечается 
уплотнение легочной ткани, фиброзные тяжи по направле-
нию к диафрагме. При сопоставлении рентгенологического 
архива отмечено увеличение размеров фокусов в верхней 
доле справа и слияния их с формированием единого кон-
гломерата.

Данные электрокардиографии:
• ритм – ускоренный предсердный;
• частота сердечных сокращений – 67 в минуту;
• эпизод миграции суправентрикулярного водителя ритма;
• нарушение внутрижелудочковой проводимости.

Данные спирографии:
• жизненная емкость легких – в пределах нормы;
• умеренное нарушение бронхиальной проходимости;
• тест с беротеком – отрицательный;
• вентиляционная способность легких умеренно снижена.

При посеве промывных вод бронхов на неспецифи-
ческую микрофлору получен рост Streptococcus viridans – 
титр I степени роста, в посеве мокроты на неспецифиче-
скую микрофлору – рост b-гемолитического стрептококка 
5 × 103 КОЕ / мл, Neisseria subflava – 103 КОЕ / мл, Staphylo-
coccus epidermidis – 5 × 103 КОЕ / мл, Streptococcus viridans – 
104 КОЕ / мл.

Коллегиально сформулирован следующий диагноз: мно-
жественные туберкулемы оперированного правого легкого 
в фазе распада; МБТ–; ГДУ 1А; МБТ+. Состояние после 
резекции части нижней доли и S5 правого легкого (2013). 
Продолжено лечение по IV режиму химиотерапии.

Учитывая длительный пульмонологический анамнез 
(с 2011 г.) – неоднократно воспалительные заболевания 
верхних и нижних дыхательных путей, волнообразное тече-
ние процесса, данные рентгенологического архива – фор-
мирование округлых образований с наличием участков про-
светления, спикул, отсутствие очагов отсева в окружающей 
легочной ткани, туберкулезная этиология патологических 
изменений в правом легком поставлена под сомнение.

Под комбинированной анестезией выполнена верхняя 
лобэктомия справа. Послеоперационный период протекал 
без осложнений.

Проведено патоморфологическое макро- и микроис-
следование 2 фрагментов легочной ткани и лимфатический 
узел. Макропрепарат: ткань легкого неравномерно уплотне-
на, воздушность снижена, на разрезе вокруг сегментарных 
сосудов и бронха – узел сероватой плотной безвоздушной 
ткани с неровными краями, 5 × 3 × 2 см, очажки некро-
за неправильной формы желтоватого цвета, в просветах 
расширенных бронхов – гнойные пробки. Микропрепарат 
(рис. 3–5): в области узла – участки некрозов неправильной, 
щелевидной или звездчатой формы, с базофильным кле-
точным детритом в центре, окруженные гистиоцитарным 
«частоколом» из эпителиоидных и гигантских многоядерных 
клеток. Между гистиоцитарных элементов и вокруг – поли-
морфные клетки (лимфоциты, нейтрофилы, плазмоциты, 
эозинофилы, макрофаги).

В легком – участки ксантоматоза, лимфоидные скопле-
ния, местами сливающиеся в поля, фиброз разной выражен-
ности. В бронхах малого и среднего размера – гиперплазия 
перибронхиальной лимфоидной ткани, инфильтрация всех 
слоев полиморфными воспалительными клетками, слизь 
и базофильный клеточный (в основном нейтрофильный) 
детрит в просветах. Встречаются участки активного вос-

Рис. 3. Типичный «географический» некроз из распадающихся 
нейтрофилов; × 400
Figure 3. Typical “geographic” necrosis from disintegrating neutrophils; 
× 400

Рис. 4. Васкулит с инфильтрацией стенки мелкой артерии нейтро-
филами; × 600
Figure 4. Vasculitis with neutrophil infiltration of a small artery wall; 
× 600

Рис. 5. Васкулит с частичной деструкцией средней оболочки арте-
рии смешанноклеточным инфильтратом с распадом ядер части 
клеток инфильтрата, сужением просвета; × 600
Figure 5. Vasculitis with partial destruction of the middle lining of the 
artery by mixed cell infiltrate, disintegration of the nuclei of some cells 
of the infiltrate, narrowing of the lumen; × 600

паления со скоплениями и лентами фибрина в альвеолах, 
нейтрофильными капилляритами. Вблизи зон некрозов 
и на отдалении – васкулиты мелких и средних сосудов 
(преобладают продуктивные с инфильтрацией всех слоев 
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лимфоцитами и плазмоцитами с субэндотелиальным оте-
ком и сужением просвета). Встречаются участки некроза 
клеток инфильтратов в сосудистой стенке; экссудативные 
васкулиты с инфильтрацией стенки сосуда нейтрофилами, 
васкулиты с гранулематозным компонентом в виде часто-
кола из эпителиоидных клеток вокруг сосуда. Участки ин-
терстициально-десквамативной пневмонии; в значительном 
количестве внутриэпителиальных макрофагов – пигмента-
ция цитоплазмы мелкими светло-коричневыми гранулами. 
В лимфатическом узле – диффузная и фолликулярная реак-
тивная лимфоидная гиперплазия. Окраски по Цилю–Ниль-
сену на кислотоустойчивые микобактерии и по Грокотту 
на грибки – отрицательные.

Заключение патоморфолога: морфологическая картина 
наиболее соответствует ГПА (Вегенера) в сочетании с ин-
терстициально-десквамативной пневмонией и интерстици-
альным фиброзом, ассоциированными с курением.

При совместном разборе данного случая с патоморфоло-
гом характерных для туберкулеза проявлений заболевания 
не обнаружено. 

Обсуждение

По данным представленного наблюдения продемон-
стрированы значительные трудности диагностики 
ГПА (Вегенера). Несмотря на то, что клинико-рент-
генологические проявления ГПА достаточно широко 
освещены в публикациях, при диагностике данного 
заболевания возникает немало трудностей, что свя-
зано с отсутствием у врачей настороженности в от-
ношении ГПА.

В данном случае диагностические проблемы усу-
губились получением однократного ложноположи-
тельного результата посева мокроты на жидкие среды. 
Применение системы BACTEC MGIT 960 является 
необходимым методом для достижения максималь-
но быстрого и эффективного выявления возбудителя 
туберкулеза среди лиц с подозрением на наличие ту-
беркулезной инфекции [19]. Однако в лаборатории, 
где пациентка систематически обследовалась, была 
обнаружена контаминация МБТ – в среднем 3 % 
от всех положительных культур. Обнаружение лож-
ноположительных культур может привести к ошибоч-
ной диагностике туберкулеза, назначению пациентам 
необоснованного лечения потенциально токсичными 
препаратами, излишним затратам средств системы 
здравоохранения и искажению эпидемиологических 
данных [20].

Десквамативная интерстициальная пневмония – 
хроническое воспаление легких, характеризуемое на-
коплением альвеолярных макрофагов в альвеолярных 
просветах и перегородках, – развивается в основном 
при активном или пассивном воздействии сигаретного 
дыма [21, 22]. Несмотря на более частое возникнове-
ние у лиц старше 40 лет, в литературе описаны педиа-
трические случаи, в которых этиологическим агентом 
выступала патология сурфактанта, а не курение [23]. 
В представленном клиническом наблюдении паци-
ентка – молодая женщина с небольшим стажем куре-
ния на момент выявления патологического процесса 
в легких. Курение является этиологическим фактором 
в 90 % случаев десквамативной интерстициальной 

пневмонии, в остальных 10 % случаев выдвигаются 
гипотезы о влиянии системных заболеваний, инфек-
ции, воздействии опасных веществ окружающей или 
профессиональной среды, употреблении наркотиче-
ских веществ.

В мировой научной литературе обсуждается гипо-
теза о возможном терапевтическом эффекте рифам-
пицина в лечении ГПА [13]. Имеется предположение, 
что данный эффект достигается за счет антимикроб-
ного действия препарата [24, 25], другие – за счет его 
иммуносупрессивного эффекта [26]. Показано так-
же, что рифампицин обладает иммуносупрессивной 
активностью как у людей, так и у животных, при его 
приеме снижается как гуморальный, так и клеточный 
ответ на различные антигены животных и человека 
и может снижаться активность T-супрессорных кле-
ток. Таким образом, в представленном наблюдении 
применение рифампицина, возможно, явилось сдер-
живающим фактором прогрессирования ГПА в другие 
органы, т. к. пациентка длительное время получала 
лечение по I режиму химиотерапии.

Заключение

По данным представленного клинического наблю-
дения продемонстрированы сложности своевремен-
ной верификации диагноза, что связано с отсутствием 
у врачей настороженности в отношении ГПА. Отме-
чено, что при ложноположительном результате бак-
териологического исследования и гипердиагностике 
туберкулеза потенцировано назначение пациентке 
длительной и не показанной противотуберкулезной 
терапии.
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