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Целью настоящей работы явилось сравнительное изучение влияния фраксипарина и нефракциониро-
ванного гепарина на состояние сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза у 26 больных с хронической 
почечной недостаточностью, получавших лечение программным гемодиализом (ГД). Дисфункцию эн-
дотелия оценивали с помощью маркера активности антигена фактора Виллебранда на анализаторе «STA 
Compact» (Roсhe, Франция). Тромбоцитарное звено гемостаза изучали, определяя количество тромбоцитов 
в цельной крови с помощью гематологического анализатора «Pentra 60» (Франция) и агрегацию тромбо-
цитов на тромбоагрегометре «Biola» (Россия): спонтанную и индуцированную АДФ (1,25; 2,5; 5,0 мкг/мл), 
коллагеном и ристомицином. Оценены особенности влияния НФГ и НМГ на сосудисто-тромбоцитарное 
звено гемостаза.

The aim of our study was to investigate the influence of low molecular weight and unfractionated heparin (UFH) on 
endothelium and platelets in 26 patients with chronic renal failure on hemodialysis. We evaluated a marker for the von 
Willebrand factor antigen as endothelium dysfunction using «STA Compact» apparatus (Roche, France). The following 
platelet parameters were measured: the number of platelets in whole blood with «Pentra 60» (France); spontaneous 
platelet aggregation; adenosine diphosphate- (1,25; 2,5; 5,0 mkg/ml), collagen-, ristomycin-induced platelet aggrega-
tion using «Biola». We determined the features of influence of low molecular weight heparin and UFH on endothelium 
and platelets.
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Изучение состояния эндотелия и тромбоцитов в 
условиях нормы и патологии вызывает активный ин-
терес, который объясняется не только широким диа-
пазоном выполняемых ими физиологически значимых 
функций, но и особенностями их изменений под влия-
нием применяемых лекарственных средств. Исследо-
ваниями последних лет доказано, что эндотелий пред-
ставляет собой активный орган, а не пассивный барьер 
между кровью и тканями. Среди изобилия биологически 

активных веществ, вырабатываемых эндотелием, одним 
из важнейших является оксид азота (NO). NO обладает 
антиоксидантным действием, ингибирует агрегацию и 
адгезию тромбоцитов, эндотелиально-лейкоцитарные 
взаимодействия и миграцию моноцитов [28]. Снижение 
синтеза NO как ключевого универсального ангиопро-
тективного фактора считается главным в развитии 
дисфункции эндотелия (ДЭ). На сегодняшний день 
практически все группы лекарственных препаратов 
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подвергаются проверке на предмет их активности в 
отношении системы синтеза NO.

Известно, что ДЭ является обязательным компонен-
том патогенеза практически всех сердечно-сосудистых 
заболеваний, включая атеросклероз, гипертензию, ише-
мическую болезнь сердца и хроническую сердечную не-
достаточность. Эндотелий участвует в воспалительных 
реакциях, аутоиммунных процессах, диабете, тромбозе, 
сепсисе, росте злокачественных опухолей и т. д. Важную 
роль состояние эндотелия играет и в развитии хрониче-
ской почечной недостаточности. По мере накопления 
экспериментальных и клинических данных оценка 
роли эндотелия и тромбоцитов при заболеваниях почек 
существенно менялась [26, 30, 33]. В настоящее время 
наличие ДЭ выявляют у всех пациентов с ХПН [15, 24, 36, 
38]. При этом для больных, страдающих ХПН, характе-
рен целый комплекс взаимосвязанных изменений: ДЭ, 
склонность к гиперкоагуляции и микроциркуляторные 
нарушения [13, 14, 16, 21, 29].

Основным методом лечения больных с терминаль-
ной ХПН остается проведение гемодиализных про-
цедур, обязательным компонентом которых является 
антикоагулянтная терапия. В настоящее время с этой 
целью активно используются нефракционированные 
(НФГ) и низкомолекулярные (НМГ) гепарины, в част-
ности надропарин, далтепарин и т. д.

Настоящая работа посвящена изучению влияния 
НМГ (фраксипарин, «GlaxoSmithKline») и НФГ на 
эндотелий и тромбоциты у больных с хронической 
почечной недостаточностью, получающих лечение 
программным гемодиализом.

Материалы и методы

Проведено контролируемое, рандомизированное 
исследование в условиях крупного амбулаторного 
центра в течение 4 мес. Обследовано 26 пациентов с 
терминальной стадией ХПН различной этиологии, 
находившихся на программном ГД в Центре диализа и 
трансплантации при ГУ «МОНИКИ им. М.Ф. Владимир-
ского». Группу сравнения составили 30 практически 
здоровых добровольцев соответствующего возраста.

Клинико-лабораторная характеристика больных 
представлена в табл. 1.

В группу, получавшую фраксипарин, вошло 13 паци-
ентов (средний возраст 40,8 ± 13,4 года; длительность 

лечения ГД 3,5 ± 1,2). Контрольную группу, получавшую 
лечение НФГ, составили 13 больных (средний возраст 
37,1 ± 12,9; длительность лечения ГД 2,8 ± 1,3). Серьез-
ных различий по демографическим, исходным кли-
ническим показателям и медикаментозному лечению 
между группами НФГ и НМГ не было.

Основными заболеваниями, приведшими к терми-
нальной стадии ХПН, являлись хронический гломеру-
лонефрит (75% больных), хронический пиелонефрит 
(9%), поликистоз почек, аномалии развития мочевой 
системы, мочекаменная болезнь и хронический тубу-
лоинтерстициальный нефрит (16%).

Все пациенты были обследованы стандартными 
клинико-лабораторными, рентгенологическими, 
ультразвуковыми методами. Были выявлены сопут-
ствующие заболевания, такие как миокардиодистрофия, 
ренальная остеодистрофия, хроническая сердечная 
недостаточность, ИБС, энцефалопатия смешанного 
генеза, артериальная гипертензия, анемия. Больные по-
лучали антианемическую терапию препаратами железа 
и ЭПО, в качестве антигипертензивной терапии приме-
нялись ингибиторы АПФ, бета-блокаторы, блокаторы 
кальциевых каналов.

Гемодиализ проводился по стандартной методике 
3 раза в неделю по 4 часа на аппаратах Bellco (Italy) и 
Innova с точным волюметрическим контролем, исполь-
зованием полиметилметакрилатовых и полиамидных 
мембран, стерилизованных гамма-лучами, ацетатного 
концентрата «Меделен» КК-А-1-100 и бикарбонатного 
концентрата ВК-В-1-100; поток концентрата 500 мл/
мин, скорость кровотока – 265 ± 10 мл/мин.

При проведении стандартной процедуры диа-
лиза больным вводили препарат НФГ (гепарин для 
инъекций, «Биохеми») по общепринятой методике 
(2000–2500 МЕ болюсом до начала диализа, затем 
1200–1500 МЕ/ч в виде непрерывной инфузии в ходе 
процедуры с отключением подачи гепарина за 1 час до 
окончания диализа).

Пациенты, рандомизированные в группу фраксипа-
рина, получали 0,6 мл (5 700 МЕ) надропарина в артери-
альную магистраль в начале ГД до гемодиализатора, что 
не требовало добавления препарата в физиологический 
раствор для отмывки рециркуляции экстракорпораль-
ной системы перед процедурой. Дозу корректировали с 
учетом индивидуальной чувствительности к препарату, 
массы тела, гематокрита, риска кровотечения и других 
факторов:

– до 50 кг – 0,3 мл (2850 МЕ анти-Ха-факторной 
активности);

– 50–80 кг – 0,6 мл (5700 МЕ анти-Ха-факторной 
активности);

– более 80 кг – более 0,6 мл (более 5700 МЕ анти-Ха-
факторной активности).

У каждого больного взятие крови для исследования 
производили до начала гемодиализа (до введения гепа-
рина) и в конце процедуры (240 мин).

Тромбоцитарное звено гемостаза изучали, опреде-
ляя на тромбоагрегометре «Biola» (Россия) спонтанную 
и индуцированную агрегацию тромбоцитов. В качестве 
индукторов агрегации использовали АДФ (1,25; 2,5; 
5,0 мкг/мл), коллаген и ристомицин. Подсчет количе-
ства циркулирующих тромбоцитов в цельной крови 
производили с использованием гематологического 
анализатора Pentra 60 (Франция).
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Т а б л и ц а  1
Клинико-лабораторная характеристика больных 

(М ± σ)

Параметр Группа  
фраксипарина 

(n = 13)

Контрольная 
группа  
(n = 13)

Возраст, годы 40,8 ± 13,4 37,1 ± 12,9

Длительность  
применения ГД, годы

3,5 ± 1,2 2,8 ± 1,3

Креатинин, ед./л 86,3 ± 25,8 84,4 ± 35,26

С-реактивный белок, мг/л 1,26 ± 0,7 1,12 ± 0,6

Количество тромбоцитов, 
109/л

244,0 ± 41,6 309,7 ± 14,9
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ДЭ оценивали с помощью маркера активности 
антигена фактора Виллебранда (АГ:ФВ) на анализаторе 
«STA Compact» (Roсhe, Франция). Принцип метода за-
ключается: при добавлении STA LIATEST vWF реагента 
к плазме больного, латексные частицы, покрытые спец-
ифическими поликлональными анти-vWF-антителами, 
агглютинируют в присутствии антигена vWF. Агглюти-
нация вызывает заметное светорассеяние, фиксируемое 
по увеличению оптической плотности. Изменение 
оптической плотности прямо пропорционально кон-
центрации vWF в образце.

Получаемые данные подвергали статистическому 
анализу с помощью математического пакета «Sta-Sta-
tistica 6». Стандартная обработка включала подсчет 
значений средних арифметических величин, ошибок 
средних, среднего квадратичного отклонения. Разли-
чия между сравниваемыми группами рассчитывали по 
критерию Манна–Уитни. Уровень значимости устанав-
ливали равным р < 0,05.

Результаты

Результаты исследования агрегационной активно-
сти тромбоцитов приведены в табл. 2 и 3.

Нами было зарегистрировано, что спонтанная 
агрегация тромбоцитов, определяемая до и после про-

цедуры ГД, в группах сравнения достоверно оставалась 
в пределах нормативных значений. Несмотря на то 
что изменения функциональной активности не но-
сили достоверного характера, необходимо отметить 
тенденцию к лучшему сохранению агрегационной 
способности тромбоцитов, индуцированной ристо-

мицином и коллагеном, в сравниваемых  
группах.

Анализ показателей индуцированной 
агрегации с использованием в качестве ин-
дуктора АДФ в концентрации 2,5 и 5,0 мкг/
мл не выявил значимых изменений (р > 
0,05). В то же время агрегация тромбоци-
тов, индуцированная АДФ в разведении 
1,25 мкг/мл, у больных с ХПН в обеих 
группах до проведения ГД была значитель-
но увеличена. После ГД активность АДФ-
индуцированной агрегации достоверно 
повышалась на 80% и 40% при использова-
нии НФГ и НМГ соответственно (р > 0,05). 
А также было отмечено, что после проце-
дуры ГД агрегация, индуцированная АДФ 
в концентрации 1,25 мкг/мл, снижалась 
на 55 и 58% при использовании НФГ у 31% 
больных (4 человека) и НМГ у 23% больных 
(3 человека) соответственно.

Изменение количества клеток в обеих 
группах было незначительным и недосто-
верным: уровень тромбоцитов оставался в 
пределах нормы как до, так и после проце-
дуры ГД (309,7 ± 14,9 vs 268,7 ± 15,0 и 244,0 ± 
41,6 vs 247,7 ± 30,7 при применении НФГ и 
НМГ соответственно).

На рис. представлена динамика АГ:ФВ 
до и после процедуры ГД у больных с ХПН, 
получающих в качестве антикоагулянтов 
НФГ и НМГ. После проведения ГД (240 мин) 
наблюдалась следующая тенденция: маркер 
эндотелиальной дисфункции при исполь-
зовании НФГ увеличивался на 37%, а при 
применении фраксипарина – всего на 4% 
по отношению к исходному состоянию 
больных с ХПН.

Рис. Динамика величины АГ:ФВ у больных 
с ХПН, получающих лечение программным 

гемодиализом и антикоагулянтную терапию 
с использованием нефракционированного гепарина 

и низкомолекулярного гепарина

Влияние НФГ и НМГ на сосудистый эндотелий и тромбоциты у больных с ХПН, находящихся на гемодиализе

Т а б л и ц а  2
Показатели агрегатограммы больных с ХПН,  

получающих НФГ (М ± σ)

Показатель,  
единица измерения

Практически 
здоровые 

лица
(n = 30)

Больные 
с ХПН до  

гемодиализа
(n = 13)

Больные 
с ХПН после 
гемодиализа

(n = 13)

Спонтанная, от. ед. 1,07 ± 0,2 1,1 ± 0,46 1,2 ± 0,30*

А
гр

ег
ац

и
я,

 и
н

ду
-

ц
и

р
о

ва
н

н
ая

А
Д

Ф

1,25 мкг/мл, от. ед. 3,63 ± 1,4 3,91 ± 1,81 7,02 ± 1,71*

2,5 мкг/мл, % 58,1 ± 33,9 62,85 ± 23,72 63,21 ± 32,72*

5,0 мкг/мл, % 77,3 ± 26,9 75,2 ± 16,13 58,9 ± 31,30*

Ристомицин, % 80,8 ± 21,4 89,7 ± 26,44 85,1 ± 54,42

Коллаген, % 70,6 ± 31,3 81,8 ± 10,23 74,9 ± 24,11

Примечание. Здесь и в табл. 3: * – достоверное отличие (р > 0,05) от по-
казателя на 0-й минуте ГД.

Т а б л и ц а  3
Показатели агрегатограммы больных с ХПН,  

получающих фраксипарин (М ± σ)

Показатель,  
единица измерения

Практически 
здоровые 

лица
(n = 30)

Больные 
с ХПН до  

гемодиализа
(n = 13)

Больные 
с ХПН после 
гемодиализа

(n = 13)

Спонтанная, ед. 1,07 ± 0,2 1,09 ± 0,05 1,09 ± 0,26*

А
гр

ег
ац

и
я,

 и
н

ду
-

ц
и

р
о

ва
н

н
ая

А
Д

Ф

1,25 мкг/мл, от. ед. 3,63 ± 1,4 5,1 ± 1,61 7,15 ± 2,12*

2,5 мкг/мл, % 58,1 ± 33,9 75,81 ± 26,13 61,84 ± 19,69*

5,0 мкг/мл, % 77,3 ± 26,9 75,7 ± 11,75 65,7 ± 25,62*

Ристомицин, % 80,8 ± 21,4 87,5 ± 11,84 83,3 ± 20,88

Коллаген, % 70,6 ± 31,3 78,4 ± 14,59 76,9 ± 25,80
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Обсуждение

Патогенез нарушений в системе гемостаза при хро-
нической почечной недостаточности до настоящего 
времени остается проблемой важной, сложной и не до 
конца изученной. Среди факторов риска тромбозов у 
пациентов с терминальной ХПН выделяют малопод-
вижный образ жизни, артериальную гипертензию, ги-
пергомоцистеинемию, дефицит витамина В6, фолиевой 
кислоты и витамина В12, злокачественные опухоли, по-
вреждение/воспаление интимы сосудов, атеросклероз и 
хронические воспалительные процессы [2, 3, 6, 7, 10–12, 
18, 19, 32, 39]. Азотемическая интоксикация, нарушение 
гуморальной среды (анемия, гипопротеинемия, ацидоз, 
нарушения иммунитета, эндокринные сдвиги) в соче-
тании с септическим процессом приводят к генерали-
зованному поражению эндотелия сосудистых стенок 
токсичными продуктами, нарушению проницаемости 
сосудов, множественным геморрагиям, блокаде микро-
циркуляторного русла, гипоксическим нарушениям 
функций органов.

Гемодиализ, в свою очередь, оказывает определен-
ное влияние на сосудисто-тромбоцитарный гемостаз, 
однако литературные данные по этому вопросу также 
противоречивы. У больных, находящихся на ГД, форми-
руется порочный круг. С одной стороны, ХПН способ-
ствует развитию нарушений гемостаза, микроциркуля-
ции и функции эндотелия, а с другой – проведение ГД 
не способствует их нормализации [1]. В ходе ГД кровь 
больного неизбежно контактирует с тромбогенными 
поверхностями – иглами, магистралями, мембраной 
диализатора, что в отсутствие адекватной антикоагу-
лянтной терапии может способствовать формирова-
нию тромбов. Гепарины препятствуют свертыванию 
крови, но в то же время негативно влияют на некоторые 
физиологические и патологические процессы.

Способность тромбоцитов к агрегации является 
объективным показателем их функциональной актив-
ности. Уровень спонтанной агрегации характеризует 
состояние нативных тромбоцитов в условиях микро-
окружения при их циркуляции в кровотоке. Известно, 
что в реализации агрегации важную роль играют ци-
клические эндоперекиси и тромбоксаны. Механизм 
действия АДФ как индуктора агрегации выражается 
в связывании АДФ со специфическими рецепторами 
плазматической мембраны тромбоцитов, дальнейшего 
ингибирования активности аденилатциклазы, сни-
жении уровня цАМФ в цитоплазме. Это стимулирует 
высвобождение арахидоновой кислоты и образование 
тромбоксана А2, который известен как ионофор Са2+ [4]. 
В итоге увеличивается количество агрегатов активи-
рованных тромбоцитов, способных запустить весь 
комплекс тромбогенных факторов крови.

При исследовании агрегации мы оценивали образо-
вание малых (в ответ на 1,25 мкг/мл АДФ) и больших (в 
ответ на 2,5 и 5,0 мкг/мл АДФ) агрегатов. После проведе-
ния ГД агрегация, индуцированная АДФ в концентрации 
1,25 мкг/мл, значительно увеличивалась при использо-
вании НФГ по сравнению с фраксипарином. Так как на 
ранних стадиях активации тромбоцитов формируются 
микроагрегаты, которые служат основой для образова-
ния более крупных агрегатов, составляющих структуру 
тромба, выявление способности к формированию 

именно малых агрегатов может позволить более точно 
выявлять нарушения тромбоцитарного звена гемоста-
за [31]. В то же время агрегация, индуцированная АДФ в 
концентрациях 2,5 и 5,0 мкг/мл, оставалась в пределах 
нормы при применении НФГ и НМГ как до, так и после 
программного ГД. Этот факт подтверждает, что зна-
чительное количество тромбоцитов у больных с ХПН 
функционально заторможены или рефрактерны, а по-
тому не могут активно включаться в агрегаты. На этом 
фоне не происходит образования агрегатов большого 
размера, и запись процесса регистрирует пониженную 
агрегацию, хотя количество малых агрегатов у больных 
с ХПН повышено, что может служить риском тромбо-
за [5]. Следовательно, изменение агрегации, индуци-
рованной АДФ в концентрации 1,25 мкг/мл, является 
более информативным показателем, позволяющим 
косвенно оценить угрозу тромботического состояния 
у больных с ХПН [27].

Несмотря на то что коллаген и ристомицин счита-
ются сильными индукторами агрегации, мы не выяви-
ли при ХПН вызванных ими выраженных изменений 
агрегации. Однако механизм активации тромбоцитов в 
этих случаях иной: под влиянием индукторов агрегации 
коллагена и тромбина активируется фосфолипаза А2 
мембраны тромбоцитов, что обеспечивает активацию 
перекисного окисления липидов, приводя к расщепле-
нию фосфолипидов мембраны [8]. Ристоцетин (ристо-
мицин) инициирует связывание фактора Виллебранда 
с мембранным рецептором Ib-IX тромбоцитов и таким 
образом вызывает их агрегацию.

Из наших результатов видно, что количество тром-
боцитов оставалось практически неизменным как при 
применении НФГ, так и НМГ. Другие исследователи  
тоже не наблюдали зависимости изменения уровня 
тромбоцитов от выбранного типа антикоагулянтной 
терапии во время проведения процедуры ГД [25, 35].

В развитие тромбофилического состояния при 
уремии определенный вклад вносят гиперфибрино-
генемия, гипергомоцистеинемия, снижение концен-
трации АТ III, активности протеина С и повышение 
уровня фактора фон Виллебранда в плазме, который 
указывает на ДЭ. Многочисленными исследования-
ми показано, что уремические токсины индуцируют 
дисфункцию эндотелиальных клеток, являющихся 
основным пулом хранения фактора Виллебранда. При 
их повреждении в крови наряду с такими факторами, 
как тканевой активатор плазминогена и его ингиби-
тор, тромбомодулин, тромбоксан А2, повышается и 
содержание фактора Виллебранда, маркером которого 
считается АГ:ФВ. Фактор обладает двумя основными 
функциями: участвует в процессах первичного гемо-
стаза, обеспечивая адгезию тромбоцитов к коллагену, 
а на этапе вторичного гемостаза выполняет функцию 
носителя и стабилизатора фактора свертывания VIII [9]. 
Роль этого показателя, таким образом, сводится к тому, 
что он отражает участие эндотелия в повреждении 
гемостатического гомеостаза. Повышение активности 
АГ:ФВ может быть причиной формирования тромбо-
филического состояния, клиническим проявлением 
которого является тромбоз.

A. Sioulis et al. (2009) установил, что до процедуры у 
пациентов с ХПН, находящихся на ГД, показатель АГ:ФВ 
превышал нормативные значения условно-здоровых 
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лиц почти в два раза. Из наших результатов видно, 
что данный маркер незначительно увеличен при при-
менении фраксипарина, а в контрольной группе был 
в пределах нормы [37]. Нами установлено, что у боль-
ных с ХПН при использовании НФГ активность АГ:ФВ 
была значительно более высокой по сравнению с НМГ. 
Объяснением этому факту может служить то, что над-
ропарин в меньшей степени, чем гепарин, связывается 
с эндотелием и плазменными белками [25]. Фраксипа-
рин (надропарин кальция) имеет молекулярную массу 
около 4 500 дальтон, что определяет его высокую био-
доступность (98%) при подкожном введении и боль-
шой период полужизни. Препарат в меньшей степени 
связывается с плазменными белками и клетками эндо-
телия, что обеспечивает его длительную циркуляцию 
в крови и более продолжительный антикоагулянтный 
эффект при значительно меньших суточных дозах. 
Кроме того, высокая концентрация АГ:ФВ является не-
зависимым предиктором сердечно-сосудистых забо-
леваний [17, 22]. Другими авторами было установлено, 
что повышенное содержание фактора Виллебранда 
и тромбомодулина на фоне ХПН может быть связано 
с хроническим воспалением, которое является од-
ним из факторов, способствующим заболеваемости 
и смертности среди данной популяции [23, 34, 20]. 
В нашей работе у обследованных больных воспали-
тельный процесс, возможно, отсутствовал, поскольку 
показатели С-реактивного белка были в норме в обеих 
группах. Однако из наших результатов видно, что в 
контрольной группе концентрация АГ:ФВ значительно 
увеличивалась во время проведения процедуры ГД. По-
вышенный уровень фактора Виллебранда в сочетании 
с другими факторами риска, такими как гипертензия, 
диабет, возраст, продолжительность получения лечения 
гемодиализом и вид гепарина, использовавшегося при 
проведении процедуры, способствует возникновению 
тромботических осложнений [29]. Учитывая высокую 
распространенность кардиоваскулярных нарушений 
у больных с ХПН, любое терапевтическое воздействие, 
способное снижать факторы риска, как, например, ис-
пользование НМГ (фраксипарина) вместо НФГ, можно 
считать оправданным.

Заключение

Современные исследования патогенеза хрониче-
ской почечной недостаточности способствуют совер-
шенствованию методов ее лечения, включая оптимиза-
цию экстракорпоральной терапии. Наличие нарушений 
сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза у больных 
с терминальной ХПН, получающих лечение программ-
ным ГД, требует дифференцированного подхода к на-
значению антикоагулянтов. Полученные результаты 
позволяют заключить, что использование НМГ во время 
процедуры ГД обеспечивает лучшее соотношение эф-
фективность/безопасность и в меньшей степени оказы-
вает влияние на сосудисто-тромбоцитарный гемостаз. 
Для контроля состояния тромбоцитов рекомендуется 
использовать низкие дозы АДФ, такие как 1,25 мкг/мл, 
которые являются более информативными при оценке 
функциональной активности клеточного звена гемо-
стаза при ХПН.
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Синдром Снеддона (СС) – заболевание, клиническая картина которого представлена сочетанием це-
реброваскулярных нарушений ишемического характера и распространенного сетчатого ливедо на коже. 
С момента обнаружения у большинства пациентов с СС антифосфолипидных антител (АФА) эту патоло-
гию рассматривают как вариант антифосфолипидного синдрома (АФС). Возможность поражения почек 
при СС до настоящего времени недооценивалась. Целью исследования явилось изучение клинических 
проявлений, характера течения и возможностей диагностики поражения почек при СС. На основании 
сравнительного анализа клинико-инструментальных и морфологических признаков поражения почек у 
больных СС, нефропатией, ассоциированной с антифосфолипидным синдромом (АФСН), и нефропатией 
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