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Системний червоний вовчак (СЧВ) — автоімун-
не захворювання невідомої етіології, яке характери-
зується гіперпродукцією органонеспецифічних ав-
тоантитіл до різних компонентів ядра із виникнен-
ням імунозапального ураження тканин і внутрішніх 
органів [4].

Поширеність СЧВ серед осіб праце здатного віку 
в Україні за 2009 р. становить 16,5, а захворюва-
ність — 1,1 на 100 тис. населення. У Львівській об-
ласті серед 100 тис. працездатного населення СЧВ 
діагностовано у 12,1, захворюваність — у 1,2, дис-
пансерним наглядом охоплено — 10,7 особи. Най-
вищий показник поширеності СЧВ серед праце-
здатних мешканців Житомирської області — 35,1, 
а найвища захворюваність (7,4) — у Закарпатській 
області [3].

СЧВ виникає переважно у жінок репродуктивно-
го віку у співвідношенні 9 жінок на 1 чоловіка. Досвід 
свідчить, що рання смертність пацієнтів із СЧВ зни-
зилася [48]. Однак у жінок із СЧВ відзначають значно 
меншу тривалість життя, а 10% пацієнтів помирають 
впродовж 5 років після встановлення діа гнозу [24, 
42]. Основною причиною смертності у осіб із СЧВ, 
особливо у жінок, тривалість захворювання яких 
>5 років, є серцево-судинні захворювання. Серед 
осіб, які беруть участь у дослідженні Framingham 
Heart Study, ризик серцево-судинних ускладнень 
у пацієнтів із СЧВ у 50 разів вищий порівняно з тими, 
хто не хворіє на нього [17, 28]. До того ж, у жінок 
із СЧВ зростає схильність до виникнення атеро-
склерозу [10] і цереброваскулярної дисфункції [38].

Відомо, що у хворих на СЧВ часто діагностуєть-
ся артеріальна гіпертензія (АГ), яка може бути як 
ознакою супутнього захворювання (гіпертонічної 
хвороби, феохромоцитоми [53] тощо), так і СЧВ, 
яка може бути її першим клінічним проявом [22] 
(рисунок). Найчастіше діагностується АГ ренопа-
ренхіматозного (зумовлена вовчаковим гломеру-
лонефритом), реноваскулярного (часто виникає 
внаслідок антифосфоліпідного синдрому чи авто-
імунного васкуліту), медикаментозного (індукова-
на прийомом глюкокортикостероїдів (ГКС)) генезу, 

а також їх комбінації. Нерідко ці чинники, які стосу-
ються патогенезу СЧВ, поодинці або в їх комбінації 
поєднуються з патогенетичними чинниками супут-
ніх хвороб із підвищеним артеріальним тиском (АТ), 
що призводить до утворення складних, специфіч-
них лише для хворих на СЧВ, патогенетичних меха-
нізмів виникнення АГ.
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Все це робить проблему АГ у хворих на СЧВ та-
кою, яка чекає свого вирішення, а ключем до нього 
є з’ясування особливостей патогенетичних механіз-
мів її виникнення, які дозволять відпрацювати та ре-
комендувати для практичного застосування не лише 
ревматологам, але й лікарям загальної практики, 
адекватні алгоритми її діагностики та лікування.
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До розв’язання цієї проблеми доклали зусилля 
вітчизняні та закордонні дослідники, які присвятили 
свою увагу ролі у патогенезі АГ у хворих на СЧВ ура-
ження нирок, ренін-ангіотензинової системи (РАС), 
ендотеліальної функції судин, оксидантного стре-
су, порушень метаболічного гомеостазу, запальних 
цитокінів, ендокринної системи, генетичних чинни-
ків макроорганізму.

Сьогодні, поряд із імунними механізмами ура-

ження нирок у хворих на СЧВ із виникненням і про-
гресуванням нефриту, все більше значення нада-
ється порушенням внутрішньониркової гемоди-
наміки (І.М. Кутиріна, В.А. Рогов, М.В. Шестакова 
та співавтори, 1992; J.R. Neuringer, В.М. Brenner, 
1993; И.Е. Тареева, 1996). Одночасно збільшен-
ня ниркового кровотоку (гіперперфузія) призво-
дить до підвищення внутрішньоклубочкового гід-
ростатичного тиску (гіпертензії) і, отже, підви-
щення швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) 
(гіперфільтрації). Ці механізми мають адаптацій-
ний характер, проте у довготривалих випадках 
пошкоджуються нефрони і виникає хронічна нир-
кова недостатність (В.М. Brenner, 1997; И.Е. Та-
реева, І.М. Кутиріна, Н.И. Неверов, 2000). Най-
більш вивчені ці процеси у хворих на хронічний 
гломерулонефрит (ХГН) (В.М. Brenner, T.W. Meyer, 
Т.Н. Hostetter, 1982; И.Е. Тареева, 2000), зокрема 
виявлено, що за наявності нефротичного варіан-
та гломерулонефриту внутрішньоклубочкова гіпер-
тензія визначає прогресування хвороби та істотно 
впливає на виживаність (А.Б. Будайчієва, P.P. Калі-
єво, 2003) [5]. Виявлені знижена ШКФ та знижений 
нирковий плазмоток у хворих на СЧВ є важливим 
аргументом щодо участі порушеної ниркової гемо-
динаміки у патогенезі вовчакової гіпертензії [33]. 
Однозначно не варто знецінювати роль уражених 
ниркових клубочків у патогенезі вовчакової АГ. По-
при значні втрати нефронів, які зумовлюють гіпер-
тензію, прогресування ураження клубочків і втра-
та нефронів може достовірно погіршити ниркову 
гемодинаміку, асоційовану із СЧВ [39].

Проте СЧВ є також і самостійним чинником ри-
зику стосовно гіпертензії, а тому остання може 
виникнути і без гломерулонефриту [36]. Це під-
тверджено також дослідженнями, проведеними 
із використанням двох моделей мишей (MRL/lpr 
та NZBWF1), хворих на СЧВ. Обидві мали люпус-
нефрит, проте лише у моделі NZBWF1 виникла 
АГ [39]. Отримані результати наштовхують на дум-
ку про різні механізми, як АГ в цілому, так і нирко-
вої АГ пацієнтів із СЧВ.

Інформація щодо реноваскулярної АГ у хворих 
на СЧВ маловідома. Проте є повідомлення, що свід-
чать про зв’язок реноваскулярної АГ із антифос-
фоліпідними антитілами, високою частотою арте-
ріальних та венозних тромбозів. Такий варіант АГ 
дуже часто є злоякісним, а тому потребує вчасно-
го та адекватного лікування: транслюмінальна ан-
гіопластика, пульс-лікування преднізолоном, гепа-
рин та дипіридамол [40].

Беззаперечним фактом є те, що РАС відіграє 
вагому роль у контролі АТ і гемодинаміки у люд-

ському організмі шляхом біохімічно-фермента-
тивних механізмів з утворенням ангіотензину ІІ, 
який звужує судини, підвищує АТ і пришвидшує 
кровотік. Проте існують супереч ливі факти щодо 
її впливу на тиск у пацієнтів із СЧВ. За результа-
тами численних генетичних досліджень, які про-
водилися у різних популяціях СЧВ [23, 25, 35, 37], 
не виявлено чіткого зв’язку між РАС і прогресу-
ванням вовчака. Натомість підвищений рівень ре-
ніну та ефективність лікування СЧВ інгібіторами 
ангіотензинперетворювального ферменту (АПФ) 
за результатами деяких досліджень підтверджують 
асоціацію між вовчаком та активацією реніну [15, 
32, 41]. За повідомленнями у літературі стосовно 
оптимальних препаратів серед гіпотензивних лі-
ків, які варто застосовувати у хворих на СЧВ, про-
відне місце належить інгібіторам АПФ та блокато-
рам рецепторів АПФ. Вони ефективно знижують 
АТ, зменшують альбумінурію, а також у разі три-
валого застосування є нефропротекторами. Про-
те варто бути обачними під час застосування цих 
препаратів у пацієнтів із вовчаковим люпус-не-
фритом, ускладненим АГ, у зв’язку із властивістю 
затримувати в організмі калій, що може призвес-
ти до гіперкаліємії, порушення ритму й асистолії. 
У разі неефективності цих препаратів, що може 
бути зумовлено низькою дозою, підвищеною ін-
дивідуальною чутливістю пацієнта, до лікування 
варто додати сечогінні препарати та/чи антаго-
ністи кальцію. У 2010 р. N.P. Shilkina опублікувала 
статтю, у якій йшлося про те, що показники добо-
вого моніторування АТ (ДМАТ) у осіб із систем-
ними захворюваннями сполучної тканини (з яких 
50% хворі на СЧВ) з АГ, є прогностично несприят-
ливими у зв’язку з недостатнім нічним зниження 
АТ. Також відзначила, що у хворих на СЧВ показ-
ники АТ залежать від функції нирок та активності 
реніну в плазмі крові [41].

У 1980 р. R.F. Furchgott i J.V. Zawadzki опублі-
кували роботу про фактор релаксації (NO) ендо-
телію, вивчаючи роль ендотеліальних клітин 
у розслаб ленні ізольованих артерій у відповідь 
на ацетилхолін. Важливим наслідком ураження 
ендотелію судин та його дисфункції є зниження 
вазодилатації у відповідь на різні фармакологіч-
ні впливи (проба з ацетилхоліном), а також зрос-
тання вазоконстрикції, активація системи цитокі-
нів та порушення антитромбогенних властивостей 
стінки судин [2]. Сучасні дослідження, проведені 
шляхом вимірювання кровотоку на плечовій арте-
рії, свідчать про порушену ендотеліальну функцію 
судин у хворих на СЧВ [18, 27]. Судинна дисфунк-
ція часто асоційована з АГ, проте її роль у прогре-
суванні останньої не доведена. За умови, що су-
динна дисфункція буде виявлена не лише у вели-
ких, а й дрібних судинах нирок, матимемо підстави 
говорити про причину порушення ниркової гемо-
динаміки, а відтак і АГ у хворих на СЧВ. Безпере-
чним буде і той факт, що запальні процеси, які су-
проводжують СЧВ, призводять до васкуліту, тим 
самим посилюючи судинну дисфункцію та підви-
щуючи ризик виникнення атеросклерозу. Додат-
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ковим фактором, який утруднить уточнення цьо-
го патологічного процесу, є ГКС, які застосовують 
для лікування СЧВ, сприяючи ендотеліальній дис-
функції та гіпертензії [31].

Важливу патогенетичну роль в АГ відіграє ендо-
телін-1, який утворюється із проендотеліну під впли-
вом низки стимулів, головними з яких є гіпоксія, 
ішемія та гострий стрес, а також адреналін, тром-
бін, ангіотензин ІІ, цитокіни, фактори росту та ГКС, 
має виражений вазоконстрикторний вплив і потен-
ціює інші вазоактивні субстрати [1]. Відомі факти, 
що підтверджують роль ендотеліну-1 у прогресу-
ванні як СЧВ, так і гіпертензії у хворих на СЧВ. На-
приклад, у пацієнтів із вовчаком підвищений рівень 
ендотелінів у сироватці крові [20]. Іншим досліджен-
ням виявлено, що сироватка крові, отримана від па-
цієнтів із СЧВ, стимулює вивільнення ендотеліну-1 
з культури ендотеліальних клітин [54]. Нещодавні 
дослідження, проведені на моделі миші NZBWF1, 
підтверджують роль ниркового ендотеліну-1 у про-
гресуванні СЧВ та гіпертензії [39]. З отриманої ін-
формації стає зрозумілим, що ендотелін-1 має ва-
гомий вплив на судинну стінку, ниркову гемодина-
міку і безпосередньо відіграє патогенетичну роль 
у вовчаковій гіпертонії.

Важливим механізмом, який може спрово-
кувати ураження нирок та гіпертензію у вовча-
кових пацієнтів, особливо з активованими РАС 
та ендотелін-1-системою, є оксидантний стрес. 
РАС та ендотелін-1 беруть активну участь в утво-
ренні активних форм кисню через прооксидант-
ний фермент — НАДФН-оксидазу (нікотинамід 
аденін динуклеотид фосфат-оксидаза). Надмір-
на продукція активних форм кисню під час окси-
дантного стресу визнана важливою у патогенезі 
АГ [39]. Різні дослідження підтверджують важли-
вість оксидантного стресу в патогенезі гіпертен-
зії пацієнтів із СЧВ [1, 6, 7, 47]. Існує чітка кореля-
ція між активністю СЧВ та продукцією супероксиду 
(супероксидний радикал — вільна форма кисню, 
що відіграє важливу роль у процесі пероксидно-
го окиснення ліпідів) мононуклеарів, що циркулю-
ють на периферії [51]. Аналогічним чином актив-
ність СЧВ чітко корелює із рівнями малондиаль-
дегіду (маркер оксидантного стресу) у сироватці 
крові й має зворотні зв’язки із супероксиддисму-
тазою та глутатіонпероксидазою (антиоксидантні 
ферменти) [45]. У літературі наявні дослідження, 
присвячені застосуванню антиоксидантних препа-
ратів (N-ацетилцистеїн, селеніум, темпол, апоци-
нін) у мишей [11, 29, 34, 44]. Після їх застосування 
виявлено зниження альбумінурії, зумовленої ура-
женням нирок, і АТ, але без впливу цих препаратів 
на активність вовчака, яка діагностувалася шляхом 
визначення рівня двоспіральної ДНК у сироватці 
крові мишей. Ці дослідження ще раз підтверджу-
ють важливу роль оксидантного стресу в патоге-
незі АГ у хворих на СЧВ, ймовірно, зумовленої ура-
женням нирок, а особливо ниркових судин.

Серед метаболічних чинників, які можуть бра-
ти участь у патогенезі АГ у пацієнтів із СЧВ, є ожи-
ріння, лептин, інсулін. Відзначено, що жінки, хворі 

на СЧВ, більш схильні до змін тілобудови, а саме 
до ожиріння [24]. Одночасно зі збільшенням маси 
тіла у жінок, хворих на СЧВ, підвищується рівень 
лептину, проте він також може бути підвищеним 
незалежно від маси тіла [13]. Лептин (адипокін) — 
пептидний гормон жирової тканини, що діє на ре-
цептори у гіпоталамусі, зменшуючи апетит і збіль-
шуючи термогенез. Разом із інсуліном він сигналі-
зує про вміст жирової тканини в організмі. Попри 
те, що нестача лептину призводить до ожиріння, 
в організмі людей і тварин, які страждають від цьо-
го захворювання, він значно підвищений. Ймовір-
но, що у цих випадках (наприклад у хворих на СЧВ) 
ушкоджені якісь інші елементи сигнального шля-
ху цього гормону, і організм, намагаючись безу-
спішно компенсувати цей патологічний стан, по-
силює продукцію самого лептину. Лептин активує 
симпатичну нервову систему, що зумовлює підви-
щення ниркової реабсорбції натрію [14], і тим са-
мим призводить до підвищення АТ. Жінки, хворі 
на СЧВ, мають високу ймовірність формування ін-
сулінорезистентності, зумовленої утворенням ав-
тоантитіл до інсулінових рецепторів [46]. Проза-
пальні цитокіни інтерлейкін (IL)-6 та фактор некро-
зу пухлини (TNF)-α, які завжди підвищені у хворих 
на СЧВ, також беруть участь у формуванні інсулі-
норезистентності [9, 50]. Такі чинники, як ожирін-
ня, порушення ліпідного обміну, АГ та інсуліноре-
зистентність, часто виявляються у пацієнтів із СЧВ, 
що може свідчити про те, що СЧВ має негативний 
прогноз щодо метаболічного синдрому. Науко-
вець V. Bellomio вивчав поширеність метаболіч-
ного синдрому серед пацієнтів із СЧВ та асоційо-
вані з ним чинники, порівню ючи їх із контрольною 
групою осіб із незапальними захворюваннями. 
За його висновками частота метаболічного син-
дрому та АГ вища у хворих на СЧВ, а застосуван-
ня преднізолону та гідроксихлорохіну захищає їх 
від метаболічного синдрому [8].

Давно відомо, що у хворих на СЧВ підвище-
ні рівні запальних медіаторів IL-6, TNF-α, інтер-
ферону (INF)-α, С-реактивного протеїну (СРП) 
у крові та у тканинах і вони беруть безпосередню 
участь у патогенезі СЧВ. Також відомою є чітка ко-
реляція між запальними цитокінами (IL-6, TNF-α, 
СРП) та рівнем АТ у пацієнтів із есенціальною АГ 
та у здорових чоловіків [49]. Попри те, що це ав-
тоімунне захворювання супроводжується підвище-
ним рівнем вище зазначених прозапальних цито-
кінів, які, очевидно, погіршують перебіг, вони та-
кож залучені у численні патогенетичні механізми 
АГ. Серед основ них варто відзначити такі: спри-
яння ендотеліальній дисфункції ниркових судин, 
виникнення ангіотензинової гіпертензії та продук-
ції ендотеліну-1, генерації оксидантного стресу, 
прогресування інсулінорезистентності. Численні 
свідчення літератури підтверджують, що протиза-
пальне чи імуносупресивне лікування є важливою 
стратегією щодо гіпертензії та серцево-судинних 
захворювань [39]. Результати дослідів на твари-
нах свідчать, що застосування імуносупресивних 
лікарських засобів дає позитивний ефект, напри-

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У



4  У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  12  грудня 2012 •  [Електронна публікац ія ]

клад: мікофенолат мофетил — знижує АТ та захи-
щає нирки [30], моноклональні антитіла до IL-6 — 
знижують утворення автоантитіл, протеїнурію [12], 
блокатори TNF-α — знижують АТ і альбумінурію, 
але підвищують утворення антитіл до двоспіраль-
ної ДНК [39].

Роль ендокринної системи, а саме статевих 
гормонів, є важливою у виникненні СЧВ, оскільки 
чітко простежується гендерна нерівність — прева-
люють жінки серед хворих на СЧВ. Важливим і ці-
кавим є той факт, що ризик виникнення кардіовас-
кулярних захворювань, уражень нирок і гіпертензії 
критично підвищений у жінок молодого віку, хво-
рих на СЧВ, незважаючи на репродуктивний вік, 
коли б вони мали бути захищені статевими гормо-
нами проти цих захворювань. Естрогени — добре 
відомі модулятори імунної системи — мають знач-
ний вплив на три ланки останньої: запальні цитокі-
ни, Т- і В-клітинний (гуморальний) імунітет. Ці гор-
мони мають сильний імуномодулювальний ефект 
і можуть стимулювати автореактивні В-лімфоцити 
для підвищеного антитілоутворення [49].

Наукові дослідження, проведені на моделі 
миші, хворої на СЧВ, показали, що фармаколо-
гічна блокада естрогену призводить до знижен-
ня рівня автоантитіл, протеїнурії та відтерміновує 
смертність [43, 52]. Роль естрогенів у патогене-
зі АГ у хворих на СЧВ наразі не відома. Опосеред-
кованим механізмом АГ може бути підвищене під 
впливом естрогену антитілоутворення з подаль-
шим відкладанням імунних комплексів у нирковій 
тканині та виникненням ниркової гіпертензії.

Вчений Y. Imai у 1989 р. вивчав вплив екзогенних 
ГКС на добові коливання АТ, використовуючи ДМАТ 
у осіб із ХГН, без лікування ГКС та хворих із люпус-
нефритом і базисним лікуванням ГКС. Результати 
ДМАТ у хворих на ХГН без застосування ГКС були 
такими ж, як і у осіб із есенціальною АГ: чітке нічне 
падіння АТ і частоти серцевих скорочень (ЧСС). На-
томість, у пацієнтів із вовчаковим гломерулонеф-
ритом, які отримували ГКС-лікування, нічне падін-
ня АТ не спостерігалося, а, навпаки, часто і значно 
підвищувалися показники АТ. У цих хворих АТ під-
німався з другої половини дня, досягнувши макси-
муму у ранковий час. Незважаючи на зміни АТ, ЧСС 
була чітко знижена у нічний час. Науковець зробив 
висновок, що преднізолон усунув нічні падіння АТ, 
а це свідчить, що добові зміни АТ залежать від гі-
поталамо-гіпофізарно-наднирникової системи че-
рез її вплив на вегетативну нервову систему [16]. 
У 2000 р. L. Leon-Ruiz в американському журналі 
«Гіпертензія» опублікував висновок про те, що хво-
рі на СЧВ мають високий ризик виникнення АГ, яка 
чітко асоційована із застосуванням ГКС та роками 
прогресування СЧВ [26].

H. Julkunem у 1991 р. описав клінічний випадок 
злоякісної гіпертензії та наявності антифосфолі-
підних антитіл у жінки молодого віку, яка приймала 
пероральні контрацептиви. На момент її звернення 
до лікарні зі скаргами на високі рівні АТ, з відхилень, 
які наштовхували на думку про СЧВ, були: підвище-
ні рівні антитіл до двоспіральної ДНК і антифосфо-

ліпідні антитіла. Відміна пероральних контрацепти-
вів та гіпотензивне лікування мали хороший ефект. 
З часом у неї виникли й інші симптоми, які дали мож-
ливість достовірно підтвердити діагноз СЧВ (пози-
тивні антитіла до двоспіральної ДНК, антифосфолі-
підні антитіла, тромбоцитопенія, лейкопенія та про-
теїнурія). З огляду на це він зробив припущення, 
що пер оральні контрацептиви можуть сприяти ма-
ніфестації симптомів та/чи загостренню СЧВ [19].

Цікаву особливість АТ у хворих на СЧВ зауважив 
D. Kaplan (2005): особи з ревматоїдоподібним ар-
тритом (ерозивним артритом) не мають АГ, що зу-
мовлено високою частотою алелі DR4 у цих паці-
єнтів [21].

Наведена інформація про відомі патогенетич-
ні механізми АГ у хворих на CЧВ з поліорганними 
ураженнями, які не лише у них взаємно комбіну-
ються, але й, поєднуючись з іншого генезу АГ, пе-
реплітаються, свідчить про те, що вона має склад-
ний і не до кінця з’ясований автоімуноопосередко-
ваний характер.

Подаємо опис двох клінічних випадків, в яких 
представлені пацієнтки молодого віку з верифіко-
ваним діагнозом СЧВ, проте причини вторинної АГ 
у них різні. У першому випадку фігурує медикамен-
тозно індукована АГ, у другому — ренопаренхіма-
тозна. Встановлення причини підвищення АТ до-
зволило визначити тактику ведення цих хворих, пі-
дібрати адекватні групи гіпотензивних лікарських 
засобів та час їх прийому.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК № 1

Хвора П., ІХ № 13349, 1987 р.н., перебувала 
на стаціонарному лікуванні в ревматологічному від-
діленні Львівської обласної клінічної лікарні (ЛОКЛ). 
Під час госпіталізації скаржилася на постійну нудо-
ту, поступову втрату маси тіла; біль і припухлість 
у правому колінному суглобі, який посилювався під 
час фізичного навантаження, зменшувався у стані 
спокою; підвищення температури тіла до 37,7 °С; 
виражену загальну слабість і зниження працездат-
ності. З анамнезу захворювання: вважає себе хво-
рою впродовж 6 років (з 2004 р.), з того часу, від-
коли вперше зауважила зміну кольору дистальних 
фаланг пальців рук на холоді (березень), з’явилася 
еритема на обличчі (червень), приєднався біль у ко-
лінних, кульшових суглобах (липень). Із зазначе-
ними скаргами звернулася за медичною допомо-
гою — встановлено діагноз «СЧВ». Постійно ліку-
валася стаціонарно, періодично — амбулаторно, 
почувала себе задовільно. З 2009 р. самовільно 
припинила прийом ГКС. Зі слів пацієнтки, стан по-
ступово погіршувався, проте за медичною допо-
могою не зверталась. У зв’язку зі значним погір-
шенням стану та появою вищезазначених скарг, 
госпіталізована у ЛОКЛ. Результати об’єктивного 
огляду: загальний стан — тяжкий; ріст — 162,0 см; 
маса тіла — 49,0 кг; індекс Брока — 79,0%; індекс 
Кетле — 19,0 кг/м2; конституція — астенічна. Сли-
зові оболонки — бліді вологі чисті. Шкіра — блі-
да суха. Дихання носом — вільне; перкуторно над 
легенями — ясний легеневий звук; аускультатив-
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но — везикулярне дихання, хрипи не вислухову-
ються; частота дихальних рухів (ЧДР) — 19/хв. Вер-
хівковий поштовх — у п’ятому міжребер’ї на 1,5 см 
досередини від l. mеdioclavicularis. sin.; тони сер-
ця — чисті звучні ритмічні; патологічні серцеві 
шуми не вислуховуються; ЧСС — 88 уд./хв; пульс — 
88 уд./хв; АТ: ліва рука — 120/80 мм рт. ст., пра-
ва рука — 110/80 мм рт. ст. Язик — вологий, об-
кладений білим нашаруванням, уремічний запах 
з рота. Нирки — не пальпуються; симптом Пастер-
нацького — від’ємний з обох боків; дизуричні про-
яви — ніктурія; набряки — відсутні. Пальпаторно 
болючий правий колінний суглоб; обсяг рухів: ак-
тивні й пасивні обмежені у правому колінному су-
глобі; хода порушена — кульгає. Серед лабора-
торних та інструментальних обстежень виявлено 
численні патологічні відхилення (у динаміці з ін-
тервалом у 4–7 днів): у загальному аналізі крові 
(ЗАК) — анемія тяжкого ступеня [еритр./RBC/ — 
2,2·1012 л (N — 4,2–6,3·1012/л); гемогл./НGВ/ — 
60,0 г/л (N ж — 120,0–160,0 г/л); КП — 0,8; гіпохро-
мія — «+», анізоцитоз — «±»]; ШОЕ — 61,0 мм/год; 
у загальному аналізі сечі (ЗАС)– протеїнурія (бі-
лок — 1,98/1,65/3,3 г/л), прозорість — слабо-мут-
на; лейкоцитурія (5–7/10–15/20–25 в п.з.); еритро-
цитурія незм. еритр. — (8–10/30–35/30–38 в п/з.); 
поодинокі гіалінові та зернисті циліндри. За резуль-
татами біохімічного аналізу крові (БАК) — гіпер-
азотемія з негативною тенденцією до наростан-
ня [креатинін — 0,190/0,238/0,330/0,383 ммоль/л 
(N ж — 0,044–0,115 ммоль/л); сечовина — 
20,4/24,5/41,5/48,6 ммоль/л (N ж до 50 р. 2,6–6,4)]; 
порушення водно-електролітного обміну з тенден-
цією до гіперкаліємії: К — 4,86/5,54/6,7 (N — 3,4–
5,8 ммоль/л). Серед імунологічних аналізів крові ви-
явлено такі відхилення: antidsDNA — >200 МО/мл 
(N <25 МО/мл); антифосфоліпідні антитіла IgG — 
14,05 (N <10 МО/мл). Результат рентгенографії 
кистей та кульшових суглобів: остеоартроз І ста-
дії; двобічний деформувальний коксартроз: спра-
ва — III стадії, зліва — II стадії. За результатами ка-
піляроскопії — локальна ішемія, спастичні зміни ка-
пілярів, сповільнений кровообіг.

Взявши до уваги скарги пацієнтки, інфор-
мацію з анамнезу захворювання, результати 
об’єктивного та лабораторно-інструментально-
го досліджень, встановлено такий діагноз: «СЧВ: 
хронічний прогресивний перебіг; активна фаза, 
активність IIІ ступеня; з ураженням шкіри (ерите-
ма [2004 р.]); суглобів [поліартрит із переважним 
ураженням дрібних суглобів кистей, колінних, куль-
шових суглобів (кокс артроз справа ІІІ стадії, зліва 
ІІ стадії), ФНС ІІ]; судин (синдром Рейно); нирок 
(хронічна хвороба нирок (ХХН) ІV стадії: вовчако-
вий гломерулонефрит); імунологічними порушен-
нями (ANA, antidsDNA — positiv); ускладнений ане-
мією тяжкого ступеня; функціональний клас хво-
рого (ФКХ) ІІІ».

Після дообстеження до базисного лікування до-
дано пульс-лікування ГКС. Через 4 дні хвора поча-
ла висловлювати скарги на періодичне підвищен-
ня АТ, що супроводжувалося нудотою та головним 

болем. Оскільки на момент госпіталізації пацієнт-
ка не скаржилася на підвищення АТ, і під час вимі-
рювання він становив 120/80 мм рт. ст., виникнен-
ня цієї АГ ми пояснювали прийомом ГКС.

Для контролю АТ та підбору гіпотензивного лі-
кування використано метод ДМАТ.

За результатами, які ми отримали впродовж 
доби, середній рівень систолічного АТ був вищим 
від норми і становив 151 мм рт. ст., діастолічного 
був у межах норми — 83 мм рт. ст. Максимальні рівні 
систолічного і діастолічного АТ за добу перевищува-
ли дозволені границі — 185 мм рт. ст. і 99 мм рт. ст. 
В активний період, що тривав з 06:00 до 22:00, се-
редні рівні систолічного і діастолічного АТ стано-
вили 150 і 85 мм рт. ст., а в пасивний період — 
154 і 81 мм рт. ст. відповідно. Ступінь нічного зни-
ження систолічного АТ був від’ємним, а ступінь 
нічного зниження діастолічного АТ був нижчим від 
норми. Пульсовий АТ підвищений — 68 мм рт. ст. 
Відхилень за результатами електро- та ехокардіо-
графії не виявлено. Хвора консультована кардіоло-
гом: «Симптоматична АГ (медикаментозна): І ста-
дія; І ступінь; кризовий перебіг; ступінь ризику І–ІІ; 
СН І». До лікування додано блокатори кальцієвих 
каналів та сечогінні препарати.

Хвора постійно лікувалася амбулаторно, періо-
дично — стаціонарно, отримувала базисне (ГКС, 
цитостатики) та симптоматичне лікування: метил-
преднізолон 0,04 г/добу; циклофосфамід 1,0 г — 
1 раз/міс впродовж півтора року, з переходом 
на поквартальне введення; фелодипін 0,005 г — 
по 1 таблетці 2 рази на добу, зранку і ввечері; то-
расемід 0,01 г — по 1 таблетці вранці; пантопразол 
0,04 г — по 1 таблетці зранку до їди; комплексний 
гепатопротекторний засіб — по 1 капсулі 3 рази 
на добу після їди. На момент останньої госпіталіза-
ції у ЛОКЛ, очевидним є те, що стан пацієнта зі ста-
більно позитивною динамікою. Скарги: на періодич-
ний, неінтенсивний біль у колінних суглобах та за-
гальну слабкість. Загальний стан — задовільний; 
під час об’єктивного огляду — патологічних відхи-
лень не виявлено.

У ЗАК — лейк./WBC/ — 8,1·109/л; еритр./
RBC/ — 4,33·1012/л; гемогл./НGВ/ — 119 г/л; КП — 
0,82; ШОЕ — 40 мм/год. У БАК — креатинін — 
60 мкмоль/л; сечова кислота — 0,435 ммоль/л. 
Результати ЗАС — солом’яно-жовта; прозора; бі-
лок — 0,66 г/л; лейкоцити –0–1–2 в п. з.; еритроцити 
незмінені поодинокі в п. з. Імунологічні досліджен-
ня: antidsDNA — 34,93 МО/мл (N — <25 МО/мл); 
антинуклеарні антитіла (ANA) — 0,73 (гран. конц.: 
1,0–1,2; виявлено >1,2); антифосфоліпідні антиті-
ла IgG — 1,35 (<10 МО/мл); антифосфоліпідні ан-
титіла IgМ — 1,56 (<10 МО/мл). За результатами 
ДМАТ середні рівні систолічного та діастолічного 
АТ становили 127 і 79 мм рт. ст. відповідно; макси-
мальні рівні систолічного і дастолічного АТ за добу 
становили 158 і 104 мм рт. ст. відповідно, в актив-
ний період, що тривав із 06:00 до 22:00, серед-
ні рівні АТ не перевищували межі норми і станови-
ли 129 і 80 мм рт. ст. відповідно, а в пасивний пері-
од — 123 і 76 мм рт. ст., варіабельність систолічного 
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і діастолічного АТ впродовж доби була достатньою, 
пульсовий АТ — у межах норми.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК № 2

Хвора М., ІХ № 9545, 1987 р.н., поступила у рев-
матологічне відділення ЛОКЛ зі скаргами на періо-
дичний мігруючий біль у великих суглобах верхніх 
та нижніх кінцівок, дрібних суглобах кистей; під-
вищення АТ до 160/100 мм. рт. ст., періодично 
до 230/120 мм. рт. ст., що супроводжується ну-
дотою, блюванням, головним болем та носовими 
кровотечами; неприємні відчуття у ділянці серця, 
відчуття посилення серцебиття; тупий біль у по-
перековій ділянці, часте сечовиділення, особливо 
у нічний час; виражену загальну слабість і втом-
люваність. З анамнезу захворювання відомо, що 
пацієнтка вважає себе хворою з грудня 2003 р., 
з того часу, відколи вперше зафіксувала біль, 
почервоніння, набряки у променезап’ясткових 
та дрібних суглобах кистей рук, підвищення тем-
ператури тіла, виражену слабкість. За медичною 
допомогою звернулася в Обласну дитячу спеціа-
лізовану клінічну лікарню м. Львова, де на основі 
таких змін: еритематозний висип, лейкопенія, LE-
клітини, antidsDNA, ANA-positiv, було встановлено 
діагноз «СЧВ». Отримувала лікування ГКС, наста-
ло покращення. З серпня 2004 р. виникли ознаки 
пошкодження нирок (протеїнурія), діагностовано 
вовчаковий гломерулонефрит, до лікування дода-
но цитостатики. Невдовзі почала відзначати пері-
одичне підвищення АТ, у зв’язку з чим приймала 
гіпотензивні препарати. Лікувалася амбулаторно, 
періодично — стаціонарно. З серпня до берез-
ня 2012 р. самовільно припинила прийом меди-
каментів. З особливостей анамнезу життя відомо 
про обтяжену спадковість: двоюрідна сестра хво-
ріє на СЧВ. У зв’язку з погіршенням загального ста-
ну звернулася у ревматологічне відділення ЛОКЛ.

Результати об’єктивного огляду: загальний 
стан — середньої тяжкості; слизові оболонки — 
бліді вологі чисті; шкіра — livedo reticularis; зміне-
на на гомілках: бліді стрії розтягу, зумовлені ма-
сивними набряками в анамнезі; бліда суха; набря-
ки — відсутні. Дихання носом — вільне; перкуторно 
над легенями — ясний легеневий звук; аускуль-
тативно — везикулярне дихання, хрипи не ви-
слуховуються; ЧДР — 21/хв. Пальпаторно — вер-
хівковий поштовх у п’ятому міжребер’ї на 1,5 см 
досереди ни від l. m.cl. sin.; перкуторно — межі 
відносної та абсолютної серцевої тупості у меж-
ах норми; аускультативно — тони серця ритмічні, 
звучні, акцент ІІ тону над аортою; АТ: ліва рука — 
165/100 мм рт. ст., права рука — 160/100 мм рт. ст. 
Язик — вологий чистий; живіт під час пальпації — 
м’який, неболючий; печінка не виступає з-під 
краю реберної дуги; кишка — еластична. Нирки 
не пальпуються; симптом Пастернацького: злі-
ва — слабопозитивний, справа — від’ємний; на-
бряки — відсутні; дизуричні прояви — полакіу-
рія, ніктурія. Під час об’єктивного огляду видимих 
деформацій та дефігурацій суглобів не виявле-
но; хода не порушена. Проведено низку лабора-

торних та інструментальних методів обстеження. 
Серед основних відхилень варто звернути ува-
гу на зміни у: 1) ЗАК: гіпохромна анемія [еритр./
RBC/ — 2,29·1012 л (N — 4,2–6,3·1012/л); гемогл./
НGВ/ — 67,0 г/л (N ж — 120,0–160,0 г/л; гема-
токрит/НСТ/ — 19,7% (N ж — 37,0–46,0%); КП — 
0,83; гіпохромія — «+», анізоцитоз — «±», пойкіло-
цитоз — «+»]; лейкопенія [лейк./WBC/ — 3,0·109/л 
(N — 4,3–10,0·109/л)]; ШОЕ — 40,0 мм/год.; 2) ЗАС: 
протеїнурія (білок — 1,32 г/л), прозорість — слабо-
мутна; незм. еритр. — 5–6 в п/з.; 3) БАК: гіпопро-
теїнемія [заг. білок — 57,8 г/л (N — 65,0–85,0 г/л)]; 
дисліпідемія [холестерин загальний — 7,3 ммоль/л 
(N — <5,2 ммоль/л)]; гіперазотемія [креатинін — 
314,0 мкмоль/л (N ж — <80,0 мкмоль/л); сечови-
на — 24,7 ммоль/л (N ж до 50 р. 2,6–6,4); сечова 
кислота — 0,414 ммоль/л (N ж — 0,14–0,34)]; за-
лізо — 8,0 ммоль/л (N ж — 14,3–26,0 ммоль/л); 
4) Аналіз крові: антитіла до двоспіральної ДНК — 
>200,0 МО/мл (N — <25,0 МО/мл).

За результатами ДМАТ можна вважати, що 
у хворої рівні АТ підвищені. Впродовж доби серед-
ні рівні систолічного та діастолічного АТ станов-
лять 155 і 103 мм рт. ст. відповідно. Максималь-
ні рівні систолічного і діастолічного АТ за добу 
223 і 148 мм рт. ст. відповідно, мінімальні — 
135 і 75 мм рт. ст. відповідно. В активний період, 
що тривав з 06:00 до 22:00, середні рівні систоліч-
ного і діастолічного АТ перевищували межі норми 
і становили 157 і 107 мм рт. ст., а в пасивний пері-
од — 150 і 96 мм рт. ст. відповідно. Ступінь нічного 
зниження діастолічного АТ був знижений, пацієнтка 
належить до групи non-dipper. Пульсовий АТ дещо 
перевищував норму (55 мм рт. ст.).

Встановлено клінічний діагноз: «СЧВ: хронічний 
прогресивний перебіг; активна фаза, активність 
ІІ ступеня; з ураженням шкіри (еритема [в анам-
незі]); суглобів (поліартрит із переважним ура-
женням променезап’ясткових, ліктьових, колін-
них, дрібних суглобів кистей, Rtg-стадія І, ФНС І); 
судин (синдром Рейно, livedo retic.); нирок (ХХН 
ІV стадії: вовчаковий гломерулонефрит); гемато-
логічними (лейкопенія) та імунологічними (ANA — 
positiv в анамнезі, antidsDNA — positiv) порушен-
нями. Симптоматична АГ (ренопаренхіматозна): 
IІ стадія (ангіопатія сітківки); ІІ ступінь, із кризовим 
перебігом; СН І. ФКХ ІІ».

Під час стаціонарного лікування та в амбулатор-
ному режимі після виписки хвора отримувала: пред-
нізолон 0,03 г/добу; азатіоприн 0,05 г — по 1 таб-
летці 2 рази на добу, зранку і ввечері; дилтіазем 
0,09 г — по 1 таблетці 2 рази на добу, зранку і ввече-
рі; фозиноприл 0,01 г — по 1 таблетці 2 разина добу, 
зранку і ввечері; омепразол 0,04 г — по 1 капсулі 
зранку до їди; препарати кальцію — по 500 мг 2 рази 
на добу (зранку і ввечері) під час їди; ентеросорбен-
ти на основі метилкремнієвої кислоти — по 1 ст. л. 
3 рази на добу, між прийомом їжі та медикаментів.

Хвора постійно перебувала на диспансерному 
спостереженні ревматолога. За даними аналізу ре-
зультатів клінічних та лабораторних показників ви-
явлено, що її стан має стабільно позитивну дина-
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міку, що простежуємо і за інформацією ДМАТ, ре-
зультати якого є, безперечно, не ідеальними, але 
прогностично хорошими.

Впродовж доби середні рівні систолічного 
та діа столічного АТ становили 141 і 92 мм рт. ст. 
відповідно. Максимальні рівні систолічного і діа-
столічного АТ за добу — 167 і 113 мм рт. ст. відпо-
відно. В активний період середні рівні систолічно-
го і діастолічного АТ не перевищували межі норми 
і становили 140 і 90 мм рт. ст. відповідно, а в пасив-
ний період незначно перевищували межі та стано-
вили 143 і 95 мм рт. ст. відповідно. Варіабельність 
систолічного і діастолічного АТ впродовж доби 
була достатньою. Пульсовий АТ — у межах норми.

Отримані результати є лише віхою на шляху ви-
рішення цієї проблеми, а її складність та важли-
вість є мотивацією до необхідності нашої участі у її 
розв’язанні.
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ 

И СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА: 

ЕЩЕ ОДИН ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 

(обзор современной литературы 

и описание клинических случаев)

О.О. Абрагамович, У.О. Абрагамович, 

О.В. Синенький, А.П. Кушина, Л.В. Циганик

Резюме. В статье представлен обзор совре-
менной литературы относительно причин и па-
тогенетических особенностей артериальной 
гипертензии у больных системной красной 
волчанкой, которые имеют сложный аутоим-
муноопосредованный характер и требуют вни-
мательного отношения на етапе диагностики 
и подбора гипотензивного лечения. Представ-
лено два клинических случая симптоматической 
артериальной гипертензии разного генеза у па-
циентов с этим заболеванием.

Ключевые слова: симптоматическая 
артериальная гипертензия, системная 
красная волчанка, суточный мониторинг 
артериального давления.

ARTERIAL HYPERTENSION AND 

SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS: 

ANOTHER VIEW OF THE PROBLEM 

(literature review and clinical case study)

O.O. Abrahamovych, U.O. Abrahamovych, 

O.V. Synenkyi, A.P. Kushyna, L.V. Tsyhanyk

Summary. The article provides a review of the cur-
rent literature on the pathogenic features of arteri-
al hypertension in patients suffering from systemic 
lupus erythematosus (SLE). The complicated and 
immune-mediated nature of the condition requires 
both a very careful diagnostic process and appro-
priate treatment for hypertension. The article re-
ports two cases of symptomatic arterial hyperten-
sion different genesis in patients with this illness.

Key words: symptomatic arterial hypertension, 
systemic lupus erythematosus, 24h blood 
pressure monitoring.
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