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Введение. Стеноз почечной артерии — распространенная патология, обусловленная в основном атеросклерозом 
почечных артерий. Эссенциальная тромбоцитемия (ЭТ) является редкой причиной стеноза почечной артерии.
Цель: описать клиническое наблюдение больного ЭТ, осложнившейся стенозом почечной артерии единственной 
функционирующей почки, успешно корригированным эндоваскулярными методами.
Основные сведения. Мужчина 32 лет с ЭТ, осложнившейся окклюзией брюшной аорты, левой почечной артерии, 
со сморщиванием левой почки, субтотальным стенозом правой почечной артерии и хронической болезнью почек 
3 А стадии, а также реноваскулярной гипертензией, перенес органосохраняющее вмешательство — эндоваскуляр-
ную коррекцию стеноза почечной артерии (ЭКСПА). В результате проведения ЭКСПА, назначения антикоагулянт-
но-антиагрегантной терапии и  специфической терапии ЭТ интерфероном наблюдались положительные эффекты 
в виде улучшения функции почки, достижения целевых значений артериального давления, а также в отношении ос-
новных гематологических показателей.
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Introduction. Renal artery stenosis is a common pathology associated mainly with atherosclerosis of the renal arteries. Es-
sential thrombocythemia (ET) is a rare cause of renal artery stenosis.
Aim: to describe a clinical observation of a patient with ET, complicated by renal artery stenosis of a solitary functioning 
kidney, successfully corrected endovascularly.
Main fi ndings. A 32-year-old male with ET, complicated by occlusion of the abdominal aorta, left renal artery, with shrink-
age of the left kidney, subtotal stenosis of the right renal artery and chronic kidney disease stage 3A, as well as renovascular 
hypertension, underwent an organ-preserving intervention — endovascular correction of renal artery stenosis (ECRAS). As a 
result of ECRAS, the prescription of anticoagulant-antiplatelet therapy and specifi c therapy for ET with interferon, positive ef-
fects were observed in the form of improved kidney function, achievement of target blood pressure level, as well as in relation 
to basic hematological parameters.
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ABSTRACT

Введение
Эссенциальная тромбоцитемия (ЭТ), или первичный 
тромбоцитоз, идиопатический тромбоцитоз, геморра-
гическая тромбоцитемия — это клональное миелопро-
лиферативное заболевание (МПЗ) с неконтролируемой 
пролиферацией мегакариоцитов, характеризующееся 
повышенным количеством крупных и гигантских ме-
гакариоцитов в костном мозге, тромбоцитозом в пери-
ферической крови (более 450×10 9/л), высоким риском 
тромбозов и/или кровотечений [1]. Популяционные эпи-
демиологические данные о заболеваемости и распро-
страненности ЭТ в России отсутствуют [1]. Первичная 
заболеваемость ЭТ, по данным зарубежных регистров 
[1, 2], составляет 1–2,5 случая на 100 тысяч населения 
в год. ЭТ является редким (орфанным) заболевани-
ем, распространенность которым составляет не более 
10 случаев заболевания на 100 тысяч населения [3]. 

Пик заболеваемости приходится на возраст 50–60 лет 
и встречается в основном у женщин [4].
Тромбоцитоз при ЭТ — результат точечной мута-
ции в генах JAK2 (более 50 % случаев), CALR или MPL, 
вызывающей миелопролиферативный эффект [1, 4]. 
Гипертромбоцитоз с количеством тромбоцитов 1000–
3000×10 9/л, обусловленный гиперплазией мегакарио-
цитарного ростка костного мозга, является харак-
терным признаком ЭТ. Диагноз ЭТ устанавливают 
в соответствии с критериями ВОЗ на основании ком-
плексной оценки клинической картины и лаборатор-
ных показателей, данных биопсии костного мозга и ге-
нетического тестирования для определения генных 
мутаций (табл. 1) [1, 5].
Наиболее распространенное и опасное ослож-
нение ЭТ — рецидивирующие тромбозы венозной 
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и артериальной систем: крупных сосудов брюшной 
полости, вен нижних конечностей, коронарных ар-
терий, артерий головного мозга. Частым физикаль-
ным симптомом при ЭТ является умеренная сплено-
мегалия [4, 6].
Лечение при ЭТ включает дезагрегантную, циторе-
дуктивную терапию, препараты интерферона-аль-
фа, ингибиторы фосфодиэстеразы III (анагрелид), 
ингибиторы янус-киназ, ингибиторы теломераз 
с целями минимизировать риски тромботических 
осложнений и прогрессии заболевания (миелофи-
броз или острый миелоидный лейкоз), контроли-
ровать симптомы интоксикации и предупредить 
осложнения в случае хирургических манипуляций. 
Целевое количество тромбоцитов составляет 150–
400×10 9/л [1, 6, 7].
Стеноз почечной артерии (СПА) встречается при ате-
росклеротической ренальной болезни (90 %), а также 
при фибромускулярной дисплазии, артериите Такаясу 
и является серьезной патологией, приводящей к рено-
васкулярной гипертензии, ишемической нефропатии, 
хронической почечной и сердечной недостаточности 
[8–10]. Эндоваскулярная коррекция СПА (баллон-
ная ангиопластика и стентирование) — метод выбора 
при гемодинамически значимом СПА для реваскуля-
ризации почки и коррекции реноваскулярной гипер-
тензии [11, 12]. Артериальные тромбозы, сопряженные 
с ЭТ, бывают очень редкой причиной СПА. До настоя-
щего времени описано всего несколько случаев сочета-
ния данных патологий [13].
Цель — описать клиническое наблюдение больного 
ЭТ, осложнившейся стенозом почечной артерии един-
ственной функционирующей почки, успешно корри-
гированным эндоваскулярными методами.

Клиническое наблюдение
Больной Ш., 32 лет, в апреле 2018 г. обратился в при-
емное отделение ГАУЗ СО «Свердловская областная 
клиническая больница № 1» с жалобами на головные 
боли, выраженную общую слабость. При сборе анам-
неза было выяснено, что мужчина с 30 лет страдает 
артериальной гипертензией с повышением артериаль-
ного давления (АД) до 160/100 мм рт. ст. Нерегулярно 
принимал различные антигипертензивные препара-
ты с временным эффектом. Курил в течение 20 лет 
до 2018 г. по 1 пачке сигарет в день. Наследственность — 
не отягощена. По поводу жалоб на головные боли, по-
вышение АД в 2017 г. было проведено амбулаторное 
обследование, при котором выявлен гемодинамиче-
ски значимый (>70 % просвета [14]) стеноз правой по-
чечной артерии (ПА) и уменьшение размеров левой 
почки, начальные атеросклеротические изменения 
брахиоцефальных артерий, гипертрофия миокарда ле-
вого желудочка. Концентрация креатинина сыворот-
ки была 115 мкмоль/л, скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ) — 72,6 мл/мин (CKD-EPI) [15]. В течение 
последних 6 мес. артериальная гипертензия у больно-
го приняла злокачественный характер, отмечались по-
вышения АД до 250/150 мм рт. ст. Больной принимал 
эналаприл без значительного гипотензивного эффекта 
и неоднократно вызывал бригаду скорой медицинской 
помощи. В день обращения не смог выйти на работу 
из-за плохого самочувствия.
При поступлении общее состояние было расцене-
но как тяжелое. Кожа, видимые слизистые — блед-
ные. В легких выслушивалось везикулярное дыха-
ние. Тоны сердца — ритмичные, частота сердечных 
сокращений — 88 в минуту. АД — 240/120 мм рт. ст. 
При пальпации живот мягкий, безболезненный, пе-

Таблица 1. Диагностические критерии ЭТ [1, 5]
Table 1. Diagnostic criteria for essential thrombocythemia [1, 5]

Критерий
Criterion

Описание
Description

Большие критерии
Big criteria

1. Количество тромбоцитов > 450×10 9/л.
2. Морфологические особенности трепанобиоптата костного мозга: пролиферация в основном ли-
нии мегакариоцитов с ростом числа увеличенных, зрелых мегакариоцитов с гиперлобулирован-
ными ядрами. Нет значительного увеличения или левого сдвига в гранулопоэзе или эритропоэзе, 
и очень редко незначительное (степень 1) увеличение ретикулиновых волокон.
3. Нет критериев ВОЗ для BCR-ABL1-позитивного хронического миелоидного лейкоза, истинной 
полицитемии, первичного миелофиброза, миелодиспластических синдромов или других миело-
идных новообразований.
4. Наличие мутации JAK2, CALR или MPL
1. Platelet count > 450×10 9/L.
2. Morphological features of bone marrow trepanobioptat: proliferation of mainly megakaryocyte lineage with an in-
crease in the number of enlarged, mature megakaryocytes with hyperlobulated nuclei. There is no signifi cant increase or 
left shift in granulopoiesis or erythropoiesis, and very rarely a slight (grade 1) increase in reticulin fi bers.
3. There are no WHO criteria for BCR-ABL1-positive chronic myeloid leukemia, polycythemia vera, primary myelofi bro-
sis, myelodysplastic syndromes or other myeloid neoplasms.
4. The presence of a JAK2, CALR or MPL mutation

Малый критерий
Small criterion

Наличие клонального маркера или отсутствие доказательств реактивного тромбоцитоза
Presence of a clonal marker or lack of evidence of reactive thrombocytosis
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чень — не увеличена. Отмечалась пастозность стоп, 
голеней. Больной был нормостенического телосложе-
ния, обычного питания (масса тела — 76 кг, рост — 
171 см, индекс массы тела — 27).
Был госпитализирован в нефрологическое отделе-
ние в экстренном порядке с диагнозом: артериальная 
гипертензия сложного генеза, преимущественно вазо-
ренальная (стеноз правой почечной артерии), степень 
3, риск 4. При обследовании была констатирована 
почечная недостаточность: концентрация креатинина 
сыворотки — 155 мкмоль/л, СКФ — 50 мл/мин, что со-
ответствовало 3 А стадии хронической болезни почек 
(ХБП) по CKD-EPI [15]. В общем анализе мочи об-
наружено уменьшение относительной плотности 1,009 
(норма 1,015–1,025), а также минимальная протеину-
рия (0,10 г/л). Кроме того, был выявлен тромбоцитоз 
551×10 9/л.
При проведении ультразвукового исследования 

(УЗИ) органов брюшной полости и почек выявили 

незначительную спленомегалию (площадь селезенки 
= 53 кв. см). Размеры правой почки 107×38 мм, левой 
77×43 мм, форма почек была овальная, контуры ровные, 
четкие, толщина паренхимы правой почки — 15 мм, 
левой почки — 8 мм, дифференцировка слоев почек со-
хранена, эхоплотность паренхимы — обычная, синусы 
(чашечки, лоханка) — без особенностей, области над-
почечников и паранефральная клетчатка — без осо-
бенностей, дыхательная подвижность была сохранена, 
позиционная подвижность не изменена, мочеточники 
не расширены. Было сделано предположение о смор-
щивании левой почки вследствие окклюзии почечной 
артерии. Данные лабораторного исследования больно-
го приведены в таблицах 2, 3.
Показатели общего анализа мочи в течение даль-
нейшего периода наблюдения были в пределах нор-
мы (цвет светло-желтый, прозрачная, относительная 
плотность 1,014–1,1018, pH 5,5–6,0; глюкоза, белок, 
уробилиноген, билирубин, кетоновые тела, гемогло-

Таблица 2. Показатели биохимического анализ крови в динамике
Table 2. Parameters of biochemical blood tests in dynamics

Показатель
Parameter

Норма
Norm 18.04.18 25.04.18 04.05.18 02.11.18 04.06.19 11.06.19

Креатинин, мкмоль/л
Creatinine, μmol/L 62–106 146 155 140 122 130 127

СКФ, мл/мин
GFR, ml/min
(CKD-EPI)

80–125 54 50 57 67 62 64

Мочевина, ммоль/л
Urea, mmol/L 2,8–8,3 9,4 8,3 6,3 5,4 4,7 4,5

Общий белок, г/л
Total protein, g/L 66–85 71 73 70

Глюкоза, ммоль/л
Glucose, mmol/L 4,0–6,5 4,6 6,1 5,0

Общий холестерин, ммоль/л
Total cholesterol, mmol/L 3,8–5,2 4,0 4,0 4,9

Триглицериды, ммоль/л
Triglycerides, mmol/L <2,3 1,09 2,54

Холестерин ЛПВП, ммоль/л
HDL cholesterol, mmol/L >1,5 0,89 0,84

Холестерин ЛПНП, ммоль/л
LDL cholesterol, mmol/L 2,5–4,0 2,61 2,89

Холестерин ЛПОНП, ммоль/л
VLDL cholesterol, mmol/L 0,27–1,04 0,5 1,17

Коэффициент атерогенности
Atherogenic coeffi cient <3,1 3,5 4,8

Мочевая кислота, мкмоль/л
Uric Acid, μmol/L <430 404 372 379

АСТ, ед/л
AST, U/L 0–38 19 18 24

АЛТ, ед/л
ALT, U/L 0–40 16 16 23

Билирубин, мкмоль/л
Bilirubin, μmol/L 0,0–20,0 18,3 17,3 14.5

Примечания: ЛПВП — липопротеины высокой плотности, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотно-
сти, АСТ — аспартатаминотрансфераза, АЛТ — аланинаминотрансфераза.
Notes: HDL — High-density lipoproteins, LDL — Low-density lipoproteins, VLDL — Very-low-density lipoproteins, AST — Aspartate aminotransferase, ALT — Alanine transaminase.
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бин, нитриты, лейкоциты, эритроциты отсутство-
вали). В коагулограмме у больного были выявлены: 
гиперфибриногенемия 4,48 г/л (норма 2–4 г/л), раство-
римые фибрин-мономерные комплексы 11 мг/100 мл 
(норма до 4,5 мг/100 мл). Больному была назначена 
антигипертензивная терапия: моксонидин 600 мг/сут., 
нифедипин-ретард 40 мг/сут., бисопролол 10 мг/сут. 
а также антиагрегантная терапия клопидогрелем 
75 мг/сут. и ацетилсалициловой кислотой 100 мг/сут. 
[16]. 03.05.2018 г. в связи с гемодинамически значи-
мым СПА с явлениями злокачественной артериальной 
гипертензии, проявлявшимся нарушением функции 
почки, больному была выполнена брюшная аортогра-
фия, при которой были выявлены окклюзия инфраре-
нального отдела аорты с восстановлением кровотока 
на уровне общих бедренных артерий через коллате-
рали, субтотальный стеноз устья правой почечной ар-
терии (рис. 1 А), окклюзия левой почечной артерии, 
сморщенная левая почка. Проведена процедура эндо-
васкулярной коррекции СПА (ЭКСПА), т. е. стентиро-
вание правой почечной артерии (рис. 1 Б). Достигнут 
оптимальный ангиографический результат — восста-
новление просвета артерии (рис. 1 В).
После ЭКСПА общее состояние больного улучши-
лось. На 3-и сутки после ЭКСПА получена положи-
тельная динамика в виде уменьшения сывороточной 
концентрации креатинина со 155 до 140 мкмоль/л 
и АД со 190/110 до 130/80 мм рт. ст. Учитывая со-
храняющийся тромбоцитоз, были выполнены тром-
боэластография, коагулограмма, определение му-
тации V617F в гене JAK2 в крови, онкомаркеры 
крови, пункция и трепанобиопсия костного мозга. 
Обнаружена мутация V617F в гене JAK2 в крови 
(доля мутантного аллеля 13,15 %). Диагностирована 

ЭТ, осложнением которой явились тромбозы инфра-
ренального отдела аорты, почечных артерий, артерий 
нижних конечностей. Трепанобиоптат костного мозга 
был клеточный, мегакариоциты (МКЦ) — в большом 
количестве, встречались дисплазийные двудольчатые 
МКЦ и микроМКЦ, часто встречались огромные 
скопления тромбоцитов; морфология тромбоцитов: 
большинство тромбоцитов были малых размеров, 
единичные крупные пластинки с узкой наружной 
мембраной. При выписке больного диагноз был сфор-
мулирован следующим образом: «ЭТ, осложнившая-
ся окклюзией брюшного отдела аорты, окклюзией ле-
вой почечной артерии со сморщиванием левой почки, 
субтотальным стенозом правой почечной артерии; 
хроническая болезнь почек 2 стадии, вазоренальная 
гипертензия».
Через 2 мес. после ЭКСПА больному была назначе-
на терапия интерфероном альфа2 а в дозе 1,5 млн МЕ 
3 раза в неделю подкожно. Через 6 мес. после ЭКСПА 
состояние больного оставалось удовлетворительным, 
АД составляло 130/80 мм рт. ст. с редкими подъема-
ми до 150/80 мм рт. ст. на фоне антигипертензивной 
терапии, при этом дозы антигипертензивных пре-
паратов были уменьшены в 2 раза. Функция почек 
улучшилась: концентрация креатинина сыворотки 
составила 122 мкмоль/л, СКФ 67 мл/мин, а количест-
во тромбоцитов — 417×10 9/л (табл. 1, 2). При ультраз-
вуковой доплерографии (УЗДГ) почечных артерий 
от 02.11.2018 обнаружена окклюзия брюшной аорты 
ниже уровня отхождения почечных артерий, а так-
же установлено, что в области устья правой почечной 
артерии линейная скорость кровотока (ЛСК) была 
221 см/с, резистивный индекс (РИ) — 0,55, кровоток 
магистральный, просвет полностью прокрашивался 

Таблица 3. Показатели общего анализа крови в динамике
Table 3. Parameters of general blood tests in dynamics

Показатель
Parameter

Норма
Norm 18.04.18 25.04.18 04.05.18 02.11.18 04.06.19 11.06.19 17.06.19

Тромбоциты, ×10 9/л
PLT, ×10 9/L 180–320 551 650 728 417 392 472 375

PDW, % 15–17 17,3 17,1 11,6 16,9 11,2 11,3 17,2
MPV, Фл/fL 7,2–11 8,3 8,0 9,7 9,5 9,7 8,4

P-LCR, % 13–45 23,2 22,6 22,7
Тромбокрит, %
PCT, %

0,108–
0,282 0,457 0,518 0,710 0,334 0,370 0,450 0,316

Эритроциты, ×10 12/л
RBC, ×10 12/L 4–5 4,61 4,73 5,49 5,31 5,68 5,81 5,28

Гемоглобин, г/л
HGB, g/L 130–160 133 136 148 149 153 154 146

HCT, % 40–48 39 41,4 45,1 45,4 46,2 44,2
MCV, Фл/|fl 80–100 84,5 87,5 82,1 79,9 79,5 83,8
MCH, пг/pg 27–34 28,9 28,7 27 26,9 26,5 27,7
MCHC, г/л/g/L 330–370 342 328 328 342 337 333 331
Лейкоциты, ×10 9/л
WBC, ×10 9/L 4–9 8,1 7,4 10,4 6,2 5,25 7,19 5,5
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при цветном допплеровском картировании, дисталь-
нее стента ЛСК — 310 см/с, РИ — 0,58; в области во-
рот почки ЛСК — 68 см/с, РИ — 0,57; в сегментарных 
артериях ЛСК — 34 см/с, РИ — 0,49; в паренхиме 
ЛСК — 24 см/с, РИ — 0,47. В левой почечной артерии 
кровоток не определялся, добавочные артерии не визу-
ализировались в обеих почках. Заключение: окклюзия 
брюшной аорты ниже уровня отхождения почечных 
артерий, окклюзия левой почечной артерии, состоя-
ние после стентирования правой почечной артерии, 
кровоток по стенту — без гемодинамически значимых 
нарушений. По данным УЗДГ нельзя исключить ге-
модинамически значимый стеноз дистальнее стента. 
Было продолжено наблюдение за больным, через 3, 6, 
12 мес. отмечались стабильные показатели АД, сыво-
роточной концентрации креатинина, тромбоцитов. 
Проходимость почечной артерии оценивали в сроки 
6 и 12 мес. Через 12 мес. при УЗДГ почечных артерий 
от 07.06.2019 определено, что в правой ПА в области 
устья ЛСК 219–240 см/с, РИ 0,53; в области ворот поч-
ки ЛСК 62 см/с, РИ 0,52; в паренхиме ЛСК 31 см/с, РИ 
0,50. В левой почке кровоток не лоцирован, добавоч-
ные артерии не визуализировались в обеих почках. 
Заключение: состояние после стентирования правой 
почечной артерии, рестенозирование правой почечной 
артерии, окклюзия левой почечной артерии.
При УЗДГ артерий нижних конечностей 
от 05.06.2019 сканированы общие и наружные под-
вздошные артерии (ОПА и НПА), общие и поверхност-
ные бедренные артерии (ОБА и ПБА), подколенные 
артерии (ПКА), задние и передние большеберцовые 
артерии (ЗББА и ПББА), артерии тыла стопы (АТС). 
Обнаружена окклюзия ПКА справа, тип кровотока 
в остальных артериях — коллатеральный. Дистальный 
отдел аорты и ОПА с обеих сторон не лоцировался, 

ретроградное заполнение НПА с обеих сторон, сеть 
коллатеральных сосудов в проекции бифуркации аор-
ты. Заключение: Окклюзия правой ПКА. Косвенные 
признаки окклюзии брюшного отдела аорты на уровне 
бифуркации.
По поводу обнаруженного гемодинамически зна-
чимого рестеноза правой почечной артерии выпол-
нена повторная ЭКСПА — ангиопластика правой 
ПА. Больной был выписан с рекомендациями про-
должить антиагрегантную, антигипертензивную те-
рапию, а также терапию интерфероном. Продолжено 
наблюдение за больным.

Обсуждение
Согласно стратификации риска тромбозов [6], 
при ЭТ больные моложе 60 лет без предшествующих 
тромбозов и с наличием мутации в гене JAK2 отно-
сятся к категории низкого риска. А. Carobbio и соавт. 
[17] привели данные, что из 891 больного ЭТ, опреде-
ленной по критериям ВОЗ, средний период наблюде-
ния которых составил 6,2 г., у 109 (12 %) наблюдался 
артериальный (n = 79) или венозный (n = 37) тромбоз. 
По данным многофакторного анализа предиктора-
ми артериального тромбоза явились: возраст > 60 лет, 
тромбозы в анамнезе, сердечно-сосудистые факторы 
риска, включая курение, артериальную гипертензию 
или сахарный диабет, лейкоцитоз > 11×10 9/л и наличие 
JAK2V617F мутации. Напротив, только мужской пол 
являлся предиктором венозного тромбоза. При этом 
количество тромбоцитов более 1000×10 9/л было связа-
но с более низким риском артериального тромбоза [6].
В обзоре Е. Mishima и соавт. [13] приведены описания 

18 наблюдений тромбоцитемии, сочетавшихся со сте-
нотическим поражением почечных артерий. Среди 
них 16 женщин и 2 мужчины в возрасте от 20 до 74 лет 

Рисунок 1. Эндоваскулярная коррекция стеноза почечной артерии: А — окклюзия инфраренального отдела аорты с восстановлением кровотока на уровне общих бе-
дренных артерий через коллатерали, субтотальный стеноз устья правой почечной артерии; Б — селективная ангиография почечных артерий; В — оптимальный ангиогра-
фический результат — восстановление просвета правой почечной артерии
Figure 1. Endovascular correction of renal artery stenosis: A — occlusion of the infrarenal aorta with restoration of blood fl ow at the level of the common femoral arteries through 
collaterals, subtotal stenosis of the right renal artery; B — selective angiography of renal arteries; C — optimal angiographic result — restoration of the lumen of the right renal artery

А Б/В В/С
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(средний возраст — 45 лет). Первое описание приведе-
но в 1979 г., последние два — в 2018 г. В данной группе 
было диагностировано 9 случаев ЭТ (50 %), 8 случа-
ев истинной полицитемии и 1 случай МПЗ. Наличие 
мутации в гене JAK2 было подтверждено у 7 больных, 
при этом до 2009 г. больные не обследовались на на-
личие указанной мутации. Количество тромбоцитов 
у больных составляло от 238 до 1500×10 9/л, в среднем 
652,7×10 9/л. Тромбоцитемия была впервые выявлена 
у 16 больных, у 1 больного наблюдалась в течение 7 лет, 
еще у 1–12 лет. У 13 больных было диагностировано 
одностороннее поражение почечных артерий, у 5 — 
билатеральное поражение. Нефрэктомия была выпол-
нена у 1 мужчины. Антигипертензивные лекарствен-
ные препараты получали 4 больных. Реимплантация 
почечной артерии была произведена у 3 больных, 
ЭКСПА была выполнена 10 больным. В качестве кли-
нического эффекта был выбран контроль артериаль-
ной гипертензии. Описан 1 неблагоприятный исход 
у женщины 72 лет в виде окклюзии почечной артерии 
после внутристентового тромбоза [13].
Среди приведенных случаев сочетания ЭТ со СПА 
только 1 описание совпадает с приведенным в насто-
ящей работе по основным характеристикам больного 
и течению заболевания: мужчина 36 лет с тромбоцито-
зом 828×10 9/л и резистентной к лечению артериальной 
гипертензией с АД 170/115 мм рт. ст. При почечной ан-
гиографии были выявлены билатеральный СПА (95 % 
проксимальный стеноз левой почечной артерии и 90 % 
устьевой стеноз правой почечной артерии), окклюзия 
верхней брыжеечной артерии. Больному была выпол-
нена ЭКСПА с хорошим эффектом: концентрация кре-
атинина сыворотки снизилась с 250 до 138 мкмоль/л 
через 2 нед. после вмешательства, АД снизилось, ко-
личество антигипертензивных препаратов уменьшено 
с 3 до 2. По поводу ЭТ получал терапию бусульфа-
ном 4 мг/сут. в течение 12 нед. Почечная ангиография 
через 12 мес. после ЭКСПА показала двустороннюю 
регрессию СПА. Через 12 мес. также наблюдались 

снижение концентрации креатинина сыворотки, ко-
личества тромбоцитов до 214×10 9/л, нормализация 
АД — 120/80 мм рт. ст. [13, 18].
По мнению H. Hasselbalch [19], для МПЗ характерно 
состояние хронического воспаления, которое является 
фактором развития «преждевременного атеросклеро-
за», увеличивая тяжесть бремени сердечно-сосудистых 
заболеваний. Возможным механизмом возникновения 
артериальных стенозов также может быть гиперакти-
вация JAK2, стимулирующая промотор ангиогенеза 
STAT5, который ускоряет гиперплазию эндотелия со-
судов, что приводит к появлению атеросклеротической 
бляшки [20].
Можно предположить, что в основе окклюзии круп-
ных артериальных сосудов у наблюдаемого больного 
лежат такие механизмы, как прогрессирующий ате-
росклероз на фоне артериальной гипертензии, дей-
ствие основного заболевания, заключающееся в раз-
витии тромбоцитоза и тромбозов крупных артерий, 
а также воздействие никотина (стаж курения 20 лет 
в анамнезе).
С учетом этих предположений данному больному, 
возможно, следовало кроме антиагрегантной терапии 
назначить антикоагулянтную терапию, хотя согласно 
принятым протоколам после эндоваскулярного вме-
шательства назначаются только антиагреганты на срок 
не менее 6 мес. [16].
Таким образом, у 32-летнего больного с ЭТ наблю-
далось развитие тромбозов аорты и ее ветвей с окклю-
зией аорты и почечной артерии, что способствовало 
формированию злокачественной артериальной ги-
пертензии и хронической почечной недостаточности. 
В результате проведенной эндоваскулярной коррек-
ции стеноза почечной артерии, назначения антиагре-
гантной терапии, а также специфической терапии ЭТ 
интерфероном наблюдались положительные эффекты 
в виде улучшения функции почки, достижение целе-
вых значений АД, нормализации основных гематоло-
гических показателей.
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