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АКТУАЛЬНОСТЬ
Системные васкулиты (СВ) — гетерогенная 

группа заболеваний, основным признаком кото
рых считается иммунное воспаление с некрозом 
сосудистой стенки (Demir S. et al., 2018; Elefante E. 
et al., 2018). Распространенность СВ ежегодно 
повсеместно повышается (Mohammad A.J. et al., 
2012; Jariwala M.P., Laxer R.M., 2018), а их изу
чение относится к динамично развивающимся 
областям клинической медицины (Lamprecht P. 
et al., 2018).

Поражение суставов и параартикулярных тканей 
является наиболее частым признаком СВ, ассоци
ированным с антинейтрофильными цитоплазмати
ческими антителами (ANCA) (Синяченко О.В. и со
авт., 2015; Calatroni M. et al., 2017; Apel F. et al., 2018). 
Артропатия при разных вариантах СВ диагностиру
ется в 30–70% случаев, что зависит от длительности 
заболевания, степени активности патологическо
го процесса, наличия и тяжести течения легочной 
и почечной патологии (Syniachenko O. et al., 2017), 
но отмечается в основном в дебюте ANCACB — ми
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ПОРАЖЕНИЕ ОПОРНО-
ДВИГАЛЬНОГО АППАРАТА 
ПРИ ANCA-АССОЦИИРОВАННОМ 
СИСТЕМНОМ ВАСКУЛИТЕ
Актуальность. Поражение суставов и параартикулярных тканей отно-
сится к наиболее частым признакам системного васкулита (СВ), ассо-
циированного с антинейтрофильными цитоплазматическими антите-
лами (ANCA) — при микроскопическом полиангиите (МПА), грануле-
матозе с полиангиитом Вегенера (ГПА), эозинофильном полиангиите 
Черджа — Стросс (ЭПА), но характер течения и патогенез патологии 
опорно-двигательного аппарата у этих больных требует дальнейше-
го изучения. Цель и задачи: провести сравнительную оценку клинико-
рентгено-сонографических признаков патологии суставов и параарти-
кулярных тканей при отдельных формах ANCA-CB, установить особен-
ности патогенетических построений, выделить факторы риска. Объект 
и методы. Под наблюдением находились 147 больных ANCA-CB (89 — 
с МПА, 28 — с ГПА, 30 — с ЭПА), соответственно средний возраст со-
ставил 45; 46 лет и 42 года, длительность заболевания — 7 лет; 4 года 
и 11 лет. Соотношение минимальной, умеренной и высокой степеней 
активности болезни в этих группах соответственно составило 1:3:6, 
1:7:6 и 1:3:4. Результаты. Поражение опорно-двигательного аппара-
та выявлено у 79% больных МПА, у 61% — ГПА и 77% — ЭПА, при этом 
для МПА оказался более характерным миозит конечностей (39%), для 
ГПА — периферическая нейропатия (71%) и альгодистрофия (18%), 
для ЭПА — сакроилеит (17%), спондилопатия (26%), тендовагинит 
(30%) и энтезопатия (26%). При МПА костатировано относительно 
частое вовлечение в патологический процесс коленных, голеностоп-
ных и лучезапястных сочленений, при ЭПА — верхнечелюстных, тогда 
как при ГПА отсутствовали случаи артрита грудино-ключичных, плюс-
нефаланговых и тазобедренных суставов. Интегральная тяжесть вис-
церита у больных МПА имела одновременные дисперсионные и пря-
мые корреляционные соотношения с развитием остеоузур, при ГПА — 
с наличием интраартикулярных тел Гоффа, при ЭПА — лигаментоза. 
С параметрами в крови ANCA (антител к миелопероксидазе и проте-
иназе-3) у пациентов с МПА было тесно связано формирование пери-
ферического артрита, а с ЭПА — тендовагинита, в случаях МПА в раз-
витии изменений опорно-двигательного аппарата немаловажное зна-
чение отводится антителам к кардиолипину, ГПА — эндотелиальной 
дисфункции сосудов, ЭПА — антителам к дезоксирибонуклеиновой 
кислоте. Особенности патогенеза ANCA-CB требуют создания инди-
видуальной медицинской технологии лечения при поражениях опорно- 
двигательного аппарата.

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я
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кроскопического полиангиита (МПА), гранулемато
за с полианги итом Вегенера (ГПА) и эозинофильно
го полианги ита Черджа — Стросс (ЭПА) (Itabashi M. 
et al., 2014; Jeleniewicz R. et al., 2018). При этом ха
рактер течения и патогенеза суставного и пара
артикулярного синдромов при МПА (Tsuchiya N., 
2012), ГПА (SalazarExaire D. et al., 2012; Soriano A. 
et al., 2012) и ЭПА (Gendelman S. et al., 2013; Oiwa H., 
Nishioka K., 2016) требуют дальнейшего изучения.

ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ
Провести сравнительную оценку клиникорент

геносонографических признаков патологии су
ставов и параартикулярных тканей при отдельных 
формах ANCACB, установить особенности патоге
нетических построений, выделить факторы риска. 

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Под наблюдением находились 147 больных 

ANCACB (89 — с МПА, 28 — с ГПА, 30 — с ЭПА), со
ответственно мужчин/женщин 1:1,3; 1,3:1 и 1:1,1, 
средний возраст составил 45,2±1,47; 46,0±2,41 
и 41,9±2,48 года, длительность заболевания — 
6,6±0,79; 4,3±0,83 и 10,6±1,88 года, острое или под
острое течение патологического процесса в 27,0; 
35,7 и 23,3% случаев. Соотношение минимальной, 
умеренной и высокой степеней активности болезни 
в этих группах ANCACB составило 1:3:6, 1:7:6 и 1:3:4 
соответственно. У больных МПА в сыворотке крови 
ANCA выявлены в 76,4% случаев (в 68,5% антитела 
к миелопероксидазе — АМР и в 7,9% — одновремен
но АМР и антитела к протеиназе3 — АР3), при ГПА — 
в 92,8% (АР3 — в 78,6% и АР3 + АМР — в 14,3%), 
при ЭПА — в 50,0% (АМР — в 43,3% и АР3 — в 6,7%).

Рентгенологическое исследование перифе
рических суставов, крестцовоподвздошных со
членений и позвоночника выполняли на аппара
те «MultixCompactSiеmens» (Германия), ультра
звуковое исследование суставов — на сонографе 
«EnvisorPhilips» (Нидерланды). Для оценки ла
бораторных показателей использовали анализа
тор «OlympusAU640» (Япония), ридер «PR2100
Sanofi diagnostic pasteur» (Франция), иммуноблот 
«EurolineEuroimmun» (Германия). Подсчитывали 
показатели суставного счета (JPN), индексов Ланс
бури (LI), активности артрита (DAS) и интегральной 
тяжести артрита (ASI) по формуле:

ASI =  • DAS.
Статистическая обработка полученных резуль

татов исследований проведена с помощью компью
терного корреляционного, одно (ANOVA) и мно
гофакторного (ANOVA/MANOVA) дисперсионного 
анализа (программы «MicrosoftExcel» и «Statistica
StatSoft», США). Оценивали средние значения (М), 
их стандартные отклонения и ошибки (SE), коэф
фициенты параметрической корреляции Пирсо
на (r) и непараметрической Кендалла (t), критерии 
однофакторного (D) и многофакторного Уилкоксо
на — Рао (WR) дисперсионного анализа, различий 
Стьюдента и достоверность статистических пока
зателей (р).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Поражение опорнодвигательного аппарата 

выявлено у 78,7% больных МПА, у 60,7% — ГПА 
и 76,7% — ЭПА, при этом для МПА оказался отно
сительно более характерным миозит конечностей 
(МК — 39,3%), для ГПА — периферическая нейропа
тия (НП — 70,6%) и альгодистрофия (АД — 17,7%), 
для ЭПА — сакроилеит (СИ — 17,4%), спондилопа
тия (СП — 26,1%), тендовагинит (ТВ — 30,4%) и эн
тезопатия (ЭП — 26,1%), что отражено на рис. 1. 
СИ во всех случаях был либо односторонним, либо 
двусторонним асимметричным и не зависел от но
зологии СВ. СП в виде остеохондроза позвоночни
ка и спондилоартроза проявлялась болевым син
дромом дисгемического, дисфиксационного, вос
палительного и механического характера при всех 
ANCAСВ примерно в соотношении 10:5:4:1. У двух 
больных МПА течение НП было в виде синдрома 
Гийена — Барре.

ПА

НП

МК

ТВ

СП

ЭП

СИ

АД

МПА

ГПА

ЭПА

Рис. 1. Частота отдельных признаков поражения опорно-двигатель-
ного аппарата при ANCA-CB (%)

По результатам выполненного анализа Уилкоксо
на — Рао, на интегральное состояние опорнодви
гательного аппарата при МПА, ГПА и ЭПА оказывает 
влияние общая тяжесть висцеритов (соответствен
но WR=3,25, p<0,001, WR=2,22, p=0,032, WR=3,02, 
p=0,033), у больных МПА, кроме того, функциональ
ное состояние почек (WR=1,61, p=0,023), при ГПА — 
кожный синдром (WR=6,95, p<0,001), а при ЭПА — 
респираторная функция (WR=2,63, p=0,049). Как 
показал дисперсионный и корреляционный ана
лиз, степень тяжести периферического артрита (ПА) 
тесно связана с интегральной тяжестью поражений 
внутренних органов при всех вариантах ANCACB — 
МПА (D=34,94, p<0,001; t=+0,487, p<0,001), ГПА 
(D=5,99, p=0,022; t=+0,549, p<0,001), ЭПА (D=4,21, 
p=0,049; t=+0,265, p=0,040).

Как видно из рис. 2, при МПА констатировано 
относительно частое вовлечение в патологический 
процесс коленных (77,4%), голеностопных (73,6%) 
и лучезапястных (56,6%) сочленений, при ЭПА — 
верхнечелюстных (26,7%), тогда как при ГПА отсут
ствовали случаи артрита грудиноключичных, плюс
нефаланговых и тазобедренных суставов. Частота 
отдельных рентгеносонографических признаков 
суставного синдрома представлена на рис. 3.

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я
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Рис. 2. Частота поражений отдельных суставов при ANCA-CB (%): 
суставы: 1 — коленные, 2 — голеностопные, 3 — лучезапястные, 4 — 
пястно-фаланговые, 5 — локтевые, 6 — плюсне-фаланговые, 7 – пле-
чевые, 8 — тазобедренные, 9 – межфаланговые пальцев кистей, 10 — 
межфаланговые пальцев стоп, 11 — верхнечелюстные, 12 — грудино- 
ключичные
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Рис. 3. Частота рентгено-сонографических признаков артропа-
тии при ANCA-CB (%): 1 — субхондральный склероз, 2 — остеоки-
стоз, 3 — лигаментоз, 4 — изменения рогов менисков, 5 — эпифизар-
ный остео пороз, 6 — хондромные тела, 7 — кисты Бейкера, 8 — тела 
Штайди, 9 — тела Гоффа, 10 — остеоузуры, 11 — артрокальцинаты, 
12 — остеонекроз

Отметим, что разнообразие таких проявлений 
артропатии у больных ГПА оказалось относительно 
скудным, но выявлена высокая распространенность 
лигаментоза и интраартикулярных жировых тел Гоф
фа (соответственно 55,6%). Последние при ЭПА 
в полостях суставов вообще отсутствовали.

В таблице представлены показатели тяжести 
суставного синдрома у больных ANCACB. Моно
олигоартрит при МПА установлен в 39,6% случаев, 
при ГПА — в 33,3%, при ЭПА — лишь в 16,7%. Следу
ет подчеркнуть, что интегральная выраженность вис
церитов имела прямые корреляционные связи Пир
сона с параметром ASI у больных МПА и ЭПА (рис. 4).

Таблица
Показатели тяжести суставного синдрома  

у больных ANCA-CB (M±SE)

Показатель
суставного
синдрома

Варианты ANCA-CB

МПА ГПА ЭПА

JPN, абс. 9,3±1,81 14,4±4,79 13,2±2,62
DAS, о.е. 2,9±0,24 3,3±0,67 3,0±0,27
LI, баллы 61,8±6,25 48,0±17,07 57,8±11,11
ASI, у.е. 16,8±2,87 18,8±8,33 16,5±3,70

Интегральная тяжесть висцерита у больных МПА 
имела одновременные дисперсионные и прямые 
корреляционные соотношения с развитием остео
узур (D=3,98, p=0,048; t=+0,271, p=0,004), при ГПА — 
с наличием интраартикулярных тел Гоффа (D=6,49, 
p=0,038; t=+0,707, p=0,008), при ЭПА — лигаменто
за (D=7,46, p=0,009; t=+0,544, p=0,001). C показате
лем ASI при всех вариантах ANCACB отмечали по
зитивные корреляции развития ТВ (в случаях МПА 
t=+0,385, p<0,001, ГПА — t=+0,745, p=0,005, ЭПА — 
t=+0,450, p=0,007). Кроме того, МПА сопровождался 
прямыми связями ASI с СИ (t=+0,227, p=0,016) и МК 
(t=+0,202, p=0,033), а ЭПА с ЭП (t=+0,329, p=0,049).

С параметрами в крови ANCA (антител к АМР 
и АР3) у пациентов с МПА было тесно связано фор
мирование ПА (D=4,07, p=0,040), а с ЭПА — ТВ 
(D=3,89, p=0,048), в случаях МПА в развитии из
менений опорнодвигательного аппарата немало
важное значение отводится антителам к кардио
липину (D=6,50, p=0,014), ГПА — эндотелиальной 
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Рис. 4. Корреляционно-регрессионные связи индекса тяжести висцерита с параметром ASI ANCA-CB
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дисфункции сосудов с увеличением соотноше
ния тромбоксанемии/простациклинемии (D=3,11, 
p=0,036), ЭПА — антителам к дезоксирибонуклеи
новой кислоте (D=7,37, p=0,012).

В заключение отметим, что по данным литера
туры для ГПА нехарактерны поражение суставов 
пальцев рук (Kisacik B. et al., 2018) и грудиноклю
чичный артрит (Kim S.D. et al., 2013). Полученные 
нами результаты исследований также показали от
сутствие воспаления грудиноключичных сочлене
ний при данном варианте ANCACB, но артрит су
ставов кистей констатирован у каждого третьего 
пациента. Имеются сведения, что течение ГПА воз
можно в виде серопозитивного по ревматоидному 
фактору полиартрита, напоминающего ревматоид
ный, причем даже дебютировать с такого варианта 
суставного синдрома (Macri A. et al., 2014). В прове
денном нами исследовании таких больных не было, 
как и редких форм патологии опорнодвигатель
ного аппарата при МПА, ГПА и ЭПА, какими явля
ются подвывихи плечевых (van Hooff L. et al., 2018) 
и атлантоаксиальных сочленений (Mohapatra A. 
et al., 2016), периартикулярные кожные кисты 
(Fukuyama M. et al., 2017) и периостит костей го
леней (Gladue H.S., Fox D.A., 2013).

ВЫВОДЫ
Поражение опорнодвигательного аппарата вы

явлено у 60–80% больных ANCACB, причем для 
МПА был более характерен МК, для ГПА — НП и АД, 
для ЭПА — СИ, СП, ТВ И ЭП. При МПА констатиро
вано относительно частое вовлечение в патологи
ческий процесс коленных, голеностопных и лучеза
пястных сочленений, при ЭПА — верхнечелюстных, 
тогда как при ГПА отсутствовали случаи артрита 
грудиноключичных, плюснефаланговых и тазобе
дренных суставов. Интегральная тяжесть висце
рита у больных МПА имела прямые соотношения 
с развитием остеоузур, при ГПА — с наличием ин
траартикулярных тел Гоффа, при ЭПА — лигамен
тоза. С параметрами в крови ANCA у пациентов 
с МПА тесно связано формирование ПА, а с ЭПА — 
ТВ, в случаях МПА в развитии изменений опорно
двигательного аппарата немаловажное значение 
отводится антителам к кардиолипину, ГПА — эндо
телиальной дисфункции сосудов, ЭПА — антителам 
к дезоксирибонуклеиновой кислоте. Особенности 
патогенеза ANCACB требуют создания индивиду
альной медицинской технологии лечения пораже
ний опорнодвигательного аппарата.
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УРАЖЕННЯ ОПОРНО-РУХОВОГО 
АПАРАТУ ПРИ ANCA-АСОЦІЙОВАНОМУ 
СИСТЕМНОМУ ВАСКУЛІТІ

М.В. Єрмолаєва, Д.В. Помазан, 
О.В. Синяченко, В.І. Суярко, С.М. Верзілов

Резюме. Актуальність. Ураження суглобів і па-
раартикулярних тканин належить до найчасті-
ших ознак системного васкуліту (СВ), асоційо-
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ваного з антинейтрофільними цитоплазматич-
ними антитілами (ANCA) — при мікроскопічному 
поліангіїті (МПА), гранулематозі з поліангіїтом 
Вегенера (ГПА), еозинофільному поліангіїті Чер-
джа — Стросс (ЕПА), але характер перебігу й па-
тогенез патології опорно-рухового апарату у цих 
хворих потребує подальшого вивчення. Мета 
і завдання: провести порівняльну оцінку клініко- 
рентгено-сонографічних ознак патології сугло-
бів та параартикулярних тканин при окремих 
формах ANCA-CB, встановити особливості па-
тогенетичних структур, виокремити чинники ри-
зику. Об’єкт і методи. Під наглядом перебува-
ли 147 хворих на ANCA-CB (89 — на МПА, 28 — 
на ГПА, 30 — на ЭПА), відповідно їх середній вік 
становив 45; 46 і 42 років, тривалість захворюван-
ня — 7; 4 і 11 років. Співвідношення мінімального, 
помірного й високого ступеня активності хворо-
би в цих групах відповідно становило 1:3:6, 1:7:6 
та 1:3:4. Результати. Ураження опорно- рухового 
апарату виявлено у 79% хворих на МПА, у 61% — 
на ГПА і 77% — на ЕПА, при цьому для МПА ви-
явився характернішим міозит кінцівок (39%), 
для ГПА — периферична нейропатія (71%) і аль-
годистрофія (18%), для ЕПА — сакроілеїт (17%), 
спондилопатія (26%), тендовагініт (30%) і енте-
зопатія (26%). При МПА констатовано відносно 
часте залучення до патологічного процесу ко-
лінних, гомілковостопних і променезап’ясткових 
зчленувань, при ЕПА — верхньощелепних, тоді як 
при ГПА були відсутні випадки артритів грудни-
но-ключичних, плеснофалангових і кульшових су-
глобів. Інтегральна тяжкість вісцеритів у хворих 
на МПА мала одночасні дисперсійні та прямі ко-
реляційні співвідношення з розвитком остеоузур, 
при ГПА — з наявністю інтраартикулярних тіл Гоф-
фа, при ЕПА — лігаментозу. З параметрами у кро-
ві ANCA (антитіл до мієлопероксидази та проте-
їнази-3) у пацієнтів із МПА було тісно пов’язано 
формування периферичного артриту, а з ЕПА — 
тендовагініту, у разі МПА в розвитку змін опорно-
рухового апарату важливе значення належить 
антитілам до кардіоліпіну, ГПА — ендотеліальній 
дисфункції судин, ЕПА — антитілам до дезокси-
рибонуклеїнової кислоти. Особливості патогене-
зу ANCA-CB потребують створення індивідуаль-
ної медичної технології лікування при ураженнях 
опорно-рухового апарату.

Ключові слова: васкуліти системні, антинейтро
фільні антитіла, опорноруховий апарат.

THE LESION OF THE MUSCULOSKELETAL 
SYSTEM IN ANCA-ASSOCIATED SYSTEMIC 
VASCULITIS

M.V. Yermolaieva, D.V. Pomazan, 
O.V. Syniachenko, V.I. Suiarko, S.M. Verzilov

Summary. Relevance. Lesion of the joints and 
paraarticular tissue refers to the most common 
signs of systemic vasculitis (SV) associated with 

antineutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA) — 
with microscopic polyangiitis (MPA), granuloma-
tosis with Wegener polyangiitis (GPA), eosinophi-
lic granulomatosis with polyangiitis Churg — 
Strauss (EGP), but the course and pathogenesis 
of the pathology of the musculoskeletal system 
in such patients requires further study. The pur-
pose and objectives. To conduct a comparative 
assessment of the clinical and X-ray sonograph-
ic signs of joints and paraarticular tissue patholo-
gy in individual forms of ANCA-SV, to establish the 
features of pathogenetic constructions, to identi-
fy risk factors. Material and methods. Under con-
trol there were 147 patients with ANCA-SV (89 with 
MPA, 28 with GPA, 30 with EGP), respectively, with 
an average age of 45, 46 and 42 years, and a dis-
ease duration of 7, 4 and 11 years. The ratio of the 
minimum, moderate and high degrees of disease 
activity in these groups, respectively, was 1:3:6, 
1:7:6 and 1:3:4. Results. The lesion of the muscu-
loskeletal system was found in 79% of the number 
of patients with MPA, 61% of GPA and 77% of EGP, 
while MPA was more characteristic of myositis of the 
extremities (39%), for GPA — peripheral neuropa-
thy (71%) and algal dystrophy (18%), for EGP, sac-
roiliitis (17%), spondylopathy (26%), tendovagini-
tis (30%) and enthesopathy (26%). In case of MPA, 
frequent involvement of the knee, ankle and wrist 
joints, with EGP — maxillary, while with GPA there 
were no cases of arthritis of the sternoclavicular, 
metatarsophalangeal and hip joints. Integral se-
verity of viscerites in patients with MPA had simu-
ltaneous dispersion and direct correlations with the 
development of osteouzurs, with GPA — with the 
presence of intra-articular Hoff bodies, with EPA — 
ligamentisis. With parameters in the blood ANCA 
(antibodies to myeloperoxidase and proteinase-3) 
in patients with MPA was the formation of peri pheral 
arthritis is closely related, and with EGP — tendo-
vaginitis, in cases of MPA in the development of 
changes in the musculoskeletal system, antibod-
ies to cardiolipin are important, GPA — vascular en-
dothelial dysfunction, and EGP — antibodies to de-
oxyribonucleic acid. The pathogenesis of ANCA-SV 
requires the creation of an individualized medical 
treatment technology for lesions of the musculo-
skeletal system.

Key words: systemic vasculitis, antineutrophil 
cytoplasmic antibodies, musculoskeletal system.

Адрес для переписки:
Синяченко Олег Владимирович
84404, Донецкая обл. Лиман, 
ул. Привокзальная, 27
Донецкий национальный медицинский 
университет,
кафедра внутренней медицины № 1
Email: synyachenko@ukr.net

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я


