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ВВЕДЕНИЕ

Системный васкулит (СВ) относится к гете-
рогенной группе заболеваний, основным мор-
фологическим признаком которых считается 
иммунное воспаление сосудистой стенки, что 
определяется типом, калибром и локализаци-
ей пораженных сосудов (Ruperto N., 2012). Рас-
пространенность СВ в мире неуклонно ежегод-
но повышается, составляя 2–3 случая на 10 тыс. 
населения (Mohammad A.J. et al., 2009). В на-
стоящее время изучение СВ относится к наибо-
лее динамично развивающимся областям ревма-
тологии, при этом подчеркивается как клинико- 
патогенетическая общность этих заболеваний, так 
и определенные отличия отдельных нозологиче-
ских форм (Gibelin A. et al., 2011).

Одним из характерных проявлений СВ явля-
ется повышение артериального давления (АД), 
в частности у больных аортоартериитом Такая-
су (ААТ) (De Jesus G.R. et al., 2012; De Souza A.W., 
de Carvalho J.F., 2014; Sandeep S. et al., 2014), узел-
ковым полиартериитом (УПА) (Kawajiri H. et al., 
2013), гранулематозом с полиангиитом Вегене-
ра (ГПА) (Florian A. et al., 2011; Miszalski-Jamka T. 
et al., 2011; Soriano A. et al., 2012), микроскопиче-
ским полиангиитом (МПА) (Villiger P.M., Guillevin L., 
2010), эозинофильным полиангиитом Черджа — 
Стросс (ЭПА) (Taormina G. et al., 2014), васкулитом 
Шенляйна — Геноха (ВШГ) (Naija O. et al., 2013). 
При этом течение и патогенез артериальной ги-

пертензии (АГ) у больных СВ изучены недостаточ-
но (Gross W.L. et al., 2008; Csernok E. et al., 2009). 
Обсуждаются активация ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы вследствие появления по-
чечной микроангиопатии и нарушения системы 
простагландины — кинины (Cacoub P., Guillevin L., 
2006; Amoroso A. et al., 2008; Gao P. et al., 2014), а АГ 
при ААТ рассматривают в контексте реноваскуляр-
ных (вазоренальных) механизмов (Borchers A.T., 
Gershwin M.E., 2012).

Цель выполненной работы — оценка частоты 
развития АГ при ВШГ, ГПА, МПА, УПА, ЭПА, ААТ 
и идиопатическом криоглобулинемическом ва-
скулите (КГВ), изучение факторов риска повыше-
ния АД при СВ, связь с другими проявлениями за-
болеваний.

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находились 503 больных СВ, 
характеристика которых представлена в таблице. 
Соотношение количества больных с ВШГ, МПА, 
КГВ, УПА, ЭПА, ААТ и ГПА составило 7:3:3:1:1:1:1. 
Согласно Чэпел — Хиллской классификации (США, 
2012), ААТ относится к СВ крупных сосудов, УПА — 
средних, все остальные — мелких, причем МПА, 
ГПА и ЭПА являются СВ, ассоциированными с ан-
тинейтрофильными цитоплазматическими антите-
лами (ANCA), а ВШГ и КГВ — иммунокомплексны-
ми. При ААТ превалировали женщины, при УПА — 
мужчины, соответственно в соотношении 3:1 и 2:1, 
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ПРИ СИСТЕМНОМ ВАСКУЛИТЕ
Цель исследования — оценка частоты развития артериальной гипер-
тензии (АГ) при васкулите Шенляйна — Геноха (ВШГ), идиопатиче-
ском криоглобулинемическом васкулите (КГВ), гранулематозе с по-
лиангиитом Вегенера (ГПА), микроскопическом полиангиите (МПА), 
узелковом полиартериите (УПА), эозинофильном гранулематозном 
полиангиите Черджа — Стросс (ЭПА) и аортоартериите Такаясу (ААТ), 
изучение факторов риска повышения артериального давления (АД) 
при системном васкулите (СВ), связь с другими проявлениями забо-
леваний. Под наблюдением находились 503 больных СВ, а соотноше-
ние числа больных с ВШГ, МПА, КГВ, УПА, ЭПА, ААТ и ГПА составило 
7:3:3:1:1:1:1. Установлено, что повышение АД отмечается у 72% боль-
ных УПА, у 69% — ААТ, у 65% — КГВ, у 61% — МПА, у 54% — ГПА, у 25% — 
ВШГ, у 20% — ЭПА, что высокодостоверно прямо коррелирует с пара-
метрами периферического сосудистого сопротивления, связано с воз-
растом пациентов, длительностью заболевания, степенью активности 
патологического процесса, причем развитие АГ влияет на интеграль-
ную тяжесть клинических признаков СВ, что демонстрируют много-
факторный дисперсионный анализ и анализ множественной регрес-
сии. Выявлено, что АГ отчасти носит симптоматический ренальный 
характер, воздействует на поражение сердца (при ВШГ, КГВ, МПА), 
суставов (ВШГ, ЭПА) и почек (ВШГ), определяя скорость клубочко-
вой фильтрации и темпы прогрессирования нефропатии, а возраста-
ние АД взаимосвязано с общей выраженностью сосудистой патоло-
гии и характером вазодилатации.
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более молодого возраста были пациенты с ВШГ, 
а старшего — с КГВ. Отметим, что клиническая ха-
рактеристика больных представлена на момент их 
обследования (например, на предыдущих этапах 
у всех обследованных с МПА, ВШГ и КГВ отмеча-
ли изменения кожи, у 93% с ВШГ — суставной син-
дром). В случаях УПА, МПА и КГВ превалирова-
ли поражения периферической нервной системы 
(моно- и полинейропатия, радикулопатия, морто-
новская метатарзалгия), а у больных ААТ и ГПА — 
центральной нервной системы (дисциркуляторная 
энцефалопатия, нарушения мозгового кровообра-
щения, кортиконуклеарный и псевдобульбарный 
синдромы). У 55% пациентов с ААТ диагностиро-
ван аортальный порок сердца, 17% — перенесли 
инфаркт миокарда, 21% — мозговой инсульт, 36% 
с УПА были носителями антигена вирусного гепа-
тита В, а 29% с КГВ — гепатита С. Криоглобулины 
на момент обследования выявлены у 97% больных 
КГВ, гипериммуноглобулинемия-A — у 72% с ВШГ, 
ANCA — 75% с ГПА, 71% — с МПА и 57% — с ЭПА 
(соответственно в соотношениях антитела к мие-
лопероксидазе (АМП) и антитела к протеиназе-3 — 
(АП3) как 1:6, 2:1 и 8:1). Уровень эозинофилов 
в крови больных ЭПА составил 15,1±2,12% лей-
коцитов, или 2,1±0,82  106/л.

Рентгенологическое исследование перифери-
ческих суставов, крестцовоподвздошных сочле-
нений, позвоночника и легких выполнено на ап-
парате «Multix-Compact-Siеmens» (Германия), 
ультразвуковое исследование суставов и вну-
тренних органов — на аппарате «Envisor-Philips» 
(Нидерланды), электрокардиографическое — 
на «МІДАК-ЕК1Т» (Украина) и «Bioset-8000» (Гер-
мания), трансторакальную и чреспищеводную 
эхокардио графию — на «Еnvisor-C-Philips» (Ни-
дерланды) и «HD-11-XE-Philips» (Нидерланды), 
ангиографию — на «Angiostar-Plus-Siemens» 
(Германия). Для оценки лабораторных показа-
телей использовали анализаторы «BS-200» (Ки-
тай) и «Olympus-AU640» (Япония), ридер «PR2100-

Sanofi diagnostic pasteur» (Франция), иммуноблот 
«Euroline-Euroimmun» (Германия).

Подсчитывали число болезненных суставов 
(NPJ), индексы Лансбури (iL), активности артрита 
(iDAS, iDAS28) и интегральной тяжести поражений 
суставов (iWA). Индекс прогрессирования артрита 
(iPA) высчитывали по формуле:

iPA = (RS)2+S ,
D

где RS — рентгенологическая стадия, S — сумма 
рентгеносонографических признаков, D — длитель-
ность клинической манифестации суставного син-
дрома. Определяли также индекс прогрессирова-
ния нефропатии (iPN) по формуле:

iPN =  1+S2 ,
        Q

где S — стадия хронической болезни почек, Q — 
длительность заболевания. 

Индексы тяжести поражений сердца (iWH) и со-
судов (iWV) высчитывали по формуле: 

iWH (iWV) =  SN  ,
                     n

где SN — число измененных признаков, n — об-
щее число изученных признаков. При оценке 
функционального состояния почек пользова-
лись определением СКФ по формуле Кокроф-
та — Голта.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов исследований проведена с помощью ком-
пьютерного вариационного непараметрического 
корреляционного регрессионного одно- (ANOVA) 
и многофакторного (ANOVA/MANOVA) диспер-
сионного анализа (программы «Microsoft Excel» 
и «Statistica-Stat-Soft», США). Оценивали средние 
значения (M), их стандартные ошибки (m), стан-
дартные отклонения (SD), коэффициенты корре-
ляции, критерии дисперсии, множественной ре-
грессии, Стьюдента, Уилкоксона — Рао, Макне-
мара — Фишера и достоверность статистических 
показателей.

Таблица

Характеристика обследованных больных СВ

Показатель
Группа больных СВ (n=503)

ААТ УПА МПА ГПА ЭПА ВШГ КГВ

Количество больных в группах, n 29 39 89 28 30 193 95
Мужчины/женщины, % 24/76 62/38 42/58 57/43 43/57 51/49 40/60
Возраст, лет (M±m) 44,2±2,48 44,2±1,88 44,8±1,23 46,0±2,41 40,4±2,59 26,2±0,72 52,3±1,28
Длительность болезни, лет (M±m) 10,4±1,98 8,5±1,30 6,4±0,70 4,3±0,83 10,7±2,05 9,0±0,60 4,6±0,62
II–III степень активности, % 86 79 85 93 87 72 93
Острое и подострое течение, % – 15 28 56 – 19 43
Скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ), мл/мин

107,1±4,78 104,4±4,18 101,2±2,51 108,2±3,99 110,5±4,34 110,3±1,92 103,3±2,68

Признаки 
поражения, %

кожи
суставов
мышц
сердца
легких
печени
селезенки
ПНС, ЦНС
почек

17
41
48
76
10
28
4

21
62

31
67
54
80
46
56
13
90
62

82
64
38
51
50
56
8

48
67

21
32
36
50
68
46
7

46
64

53
63
37
47

100
33
20
37
57

64
47
15
31
5

22
7

18
67

85
67
26
61
57
62
25
40
68

ПНС — периферическая нервная система; ЦНС — центральная нервная система.

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



6 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  •  №  3  ( 6 1 )  •  2 0 1 5

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Повышение систолического артериально-
го давления (САД) >115 мм рт. ст. установле-
но у 25,4% больных с ВШГ, у 65,3% — с КГВ, 
у 53,6% — с ГПА, у 60,7% — с МПА, у 71,8% — 
с УПА, у 20,0% — с ЭПА и у 69,0% — с ААТ. Усред-
ненные показатели САД соответственно состави-
ли 105,7±1,01; 121,9±1,29; 114,1±2,27; 118,7±14,30; 
124,5±19,05;106,3±2,34 и 122,9±3,64 мм рт. ст., 
а периферического сосудистого сопротив-
ления (ПСС) — 2015,0±34,97; 2430,1±62,67; 
2657,1±120,23; 2671,6±68,62; 2712,8±96,51; 205
3,3±98,35 и 2386,2±149,77 дин · с · см–5. Сравни-
тельная оценка параметров САД и ПСС у здоровых 
людей и больных с разными вариантами СВ пред-
ставлена на рис. 1 и 2. При СВ существуют высоко-
достоверные прямые корреляционные связи пока-
зателей САД и ПСС при ВШГ, ГПА, МПА, УПА и ЭПА, 
что отражает патогенетическую значимость ПСС 
при развитии АГ у больных СВ.
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Рис. 1. Различия показателей САД у больных СВ и здоровых людей, 
которые приняты за 100%
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Рис. 2. Различия показателей ПСС у больных СВ и здоровых людей, 
которые приняты за 100%

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно данным однофакторного дисперси-
онного анализа, на уровень САД при ВШГ и КГВ 
оказывает влияние возраст пациентов, а при ВШГ, 
МПА и ЭПА — длительность заболевания. Как сви-
детельствуют результаты корреляционного ана-
лиза, с возрастом больных повышаются показа-
тели САД при ВШГ, КГВ, ЭПА и ААТ, согласно про-
должительности заболевания — только при ВШГ, 
а степени активности патологического процесса — 

при ВШГ и ААТ. Многофакторный дисперсионный 
анализ Уилкоксона — Рао показывает, что АГ влия-
ет на интегральные клинические показатели у боль-
ных ВШГ, КГВ, МПА и ЭПА. Анализ множественной 
регрессии демонстрирует достоверную прямую за-
висимость от САД интегральных клинических пока-
зателей при ВШГ, ГПА, МПА, УПА, ЭПА и ААТ. Как 
видно из рис. 3 и 4, соотношение частоты зависи-
мости признаков СВ от САД при ВШГ, ЭПА, МПА, 
КГВ, УПА, ААТ и ГПА составляет 19:9:6:6:3:1:1.

Результаты регрессионного анализа свидетель-
ствуют о том, что от уровня САД прямо зависит тя-
жесть поражения сердца и почек при ВШГ, только 
сердца — при КГВ и МПА; обратная зависимость 
установлена с патологией суставов у больных ВШГ 
и ЭПА. АГ в 7,6 раза чаще развивается при наличии 
нефропатии у больных ВШГ по сравнению с пациен-
тами без почечной патологии, в 1,9 раза — при МПА, 
в 1,7 раза — при УПА, в 1,5 раза — при КГВ. Это от-
части указывает на симп томатический (ренальный) 
генез АГ при некоторых вариантах СВ. Параметры 
САД прямо коррелируют с интегральной тяжестью 
течения ВШГ, КГВ и МПА. Кроме того, выражен-
ность клинических проявлений влияет на показа-
тели САД при этих СВ, а в случаях МПА, наоборот, 
САД оказывает достоверное воздействие на сум-
марную тяжесть признаков болезни, что показы-
вает ANOVA.

ВШГ

ЭПА

МПА

КГВ

УПА
ААТ ГПА

Рис. 3. Распределение больных СВ по частоте влияния АГ
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Рис. 4. Уровень регрессионной зависимости от АГ

Нефротический синдром оказывает влияние 
на характер АД при ВШГ и КГВ, а снижение функ-
ции почек — при ВШГ, КГВ, ГПА, ЭПА и ААТ. От СКФ 
и iPN зависят параметры САД у больных ВШГ 
и МПА, а только от СКФ — при КГВ, ЭПА и ААТ. C по-
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казателем iPN корреляционные связи САД отсут-
ствуют, тогда как при ВШГ, КГВ, ГПА и МПА суще-
ствуют достоверные обратные соотношения с СКФ. 
Кроме того, в случаях ААТ с показателем САД пря-
мо коррелирует степень почечной недостаточно-
сти. С учетом выполненной статистической обра-
ботки полученных данных можно сделать заключе-
ние, что показатели САД >120 мм рт. ст. при ВШГ 
и САД >130 мм рт. ст. — при МПА являются про-
гнознегативными в отношении снижения функции 
почек и темпов ее прогрессирования.

Параметры САД >120 мм рт. ст. у больных ВШГ 
относятся также к прогнознегативным в контек-
сте суставного синдрома. Такое заключение бази-
руется на установленных прямых корреляционных 
связях значений САД с показателями NPJ, iDAS, 
iDAS28 и iWA. Напрашивается вывод, что тяжелый су-
ставной синдром (iWA >20 о.е. или >M+SD больных) 
относится к факторам риска развития АГ при ВШГ.

Как видно из рис. 5, iWH при ААТ>УПА>КГВ> 
ГПА>МПА>ВШГ>ЭПА, а iWV — при УПА>ЭПА> 
ГПА>ААТ>КГВ>МПА>ВШГ. Уровень вазодилата-
ции в процессе допплерографии плечевой арте-
рии у больных УПА>ААТ>ВШГ>МПА>КГВ>ГПА>ЭПА 
соответственно составлял 16,7±1,19; 14,5±0,90; 
13,7±0,42; 13,2±0,52; 12,8±0,83; 10,6±1,00 
и 8,1±0,59%. От уровней САД прямо зависит тя-
жесть сосудистой патологии при всех СВ.

Как демонстрирует однофакторный дисперси-
онный анализ, iWH и iWV высокодостоверно влия-
ют на показатели САД при ВШГ, КГВ и МПА, а iWV, 
кроме того — при ГПА. Необходимо отметить, что 
повышение САД у больных КГВ сопровождается 
достоверным увеличением на 56% значений iWH 
и на 35% iWV.

ВЫВОДЫ

Повышение АД отмечается у 72% больных УПА, 
у 69% — ААТ, у 65% — КГВ, у 61% — МПА, у 54% — 
ГПА, у 25% — ВШГ, у 20% — ЭПА, что высокодосто-
верно прямо коррелирует с параметрами ПСС, свя-
зано с возрастом пациентов (ВШГ, КГВ), длитель-
ностью заболевания (ВШГ), степенью активности 
патологического процесса (ВШГ, ААТ), причем раз-
витие АГ влияет на интегральную тяжесть клиниче-

ских признаков СВ, что демонстрируют многофак-
торный дисперсионный анализ и анализ множе-
ственной регрессии, воздействует на поражение 
сердца (ВШГ, КГВ, МПА), суставов (ВШГ, ЭПА) и по-
чек (ВШГ), определяя СКФ и темпы прогрессиро-
вания нефропатии, а возрастание АД взаимосвяза-
но с общей выраженностью сосудистой патологии 
и характером вазодилатации. С учетом полученных 
данных можно говорить о симптоматическом (ре-
нальном) характере АГ у большинства больных, что 
требует новых подходов к изучению патогенеза по-
вышения АД и к разработке медицинской техноло-
гии лечения отдельных нозологических форм СВ.
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АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ 

ПРИ СИСТЕМНОМУ ВАСКУЛІТІ

Т.Б. Бевзенко, І.Ю. Головач, 

М.В. Єрмолаєва, Л.В. Седа, О.В. Синяченко

Резюме. Мета дослідження — оцінка частоти 
розвитку артеріальної гіпертензії (АГ) при вас-
куліті Шенляйна — Геноха (ВШГ), ідіопатичному 
кріоглобулінемічному васкуліті (КГВ), грануле-
матозі з поліангіїтом Вегенера (ГПА), мікроско-
пічному поліангіїті (МПА), вузликовому поліарте-
ріїті (ВПА), еозинофільному гранулематозному 
поліангіїті Черджа — Стросс (ЕПА) та аортоар-
теріїті Такаясу (ААТ), вивчення чинників ризику 
підвищення артеріального тиску (АТ) при сис-
темному васкуліті (СВ), зв’язок з іншими проя-
вами захворювань. Під спостереженням пере-
бували 503 хворих на СВ, а співвідношення кіль-
кості пацієнтів з ВШГ, МПА, КГВ, ВПА, ЕПА, ААТ 
і ГПА становило 7:3:3:1:1:1:1. Виявлено підви-
щення АТ у 72% хворих на ВПА, у 69% — на ААТ, 
у 65% — на КГВ, у 61% — на МПА, у 54% — 
на ГПА, у 25% — на ВШГ, у 20% — на ЕПА, що 
високовірогідно прямо корелює з параметра-
ми периферичного судинного опору, пов’язане 
з віком пацієнтів, тривалістю захворювання, сту-
пенем активності патологічного процесу, при-
чому розвиток АГ впливає на інтегральну тяж-
кість клінічних ознак СВ, що демонструють ба-
гатофакторний дисперсійний аналіз й аналіз 
множинної регресії. Виявлено, що АГ частко-

во носить симптоматичний ренальний харак-
тер, впливає на ураження серця (при ВШГ, КГВ, 
МПА), суглобів (ВШГ, ЕПА) і нирок (ВШГ), визна-
чаючи швидкість клубочкової фільтрації та тем-
пи прогресування нефропатії, а зростання АТ 
взаємопов’язано із загальною вираженістю су-
динної патології та характером вазодилатації.

Ключові слова: системний васкуліт, 
артеріальна гіпертензія.

ARTERIAL HYPERTENSION 

IN SYSTEMIC VASCULITIS

T.B. Bevzenko, I.Y. Golovach, M.V. Yermolayeva, 

L.V. Sedaia, O.V. Syniachenko

Summary. The purpose and objectives of the study — 
to estimate the incidence of arterial hypertension (AG) 
in Henoch-Schonlein Purpura (HSP), idiopathic cryo-
globulinemic vasculitis (ICV), Wegener’s granuloma-
tosis with polyangiitis (WGPA), microscopic polyan-
giitis (MPA), polyarteritis nodosa (PAN), eosinophil-
ic granulomatous polyangiitis Churg-Strauss (EPA) 
and Takayasu’s aortoarteritis (TAA), to study the risk 
factors of high blood pressure (BP) in systemic vas-
culitis (SV), and relations with other manifestations 
of the disease. Тhe study included 503 patients with 
SV, and the ratio of the number of patients with HSP, 
MPA, ICV, PAN, EPA, TAA, WGPA was as 7: 3: 3: 1: 1: 
1: 1. Increased blood pressure is observed in 72% of 
patients with PAN, in 69% of TAA, in 65% ICV, in 61% 
MPA, in 54% WGPA, in 25% HSP, in 20% of the EPA, 
that correlates directly with the parameters of periph-
eral vascular resistance with high reliable, is associat-
ed with the patient’s age, duration of disease, the de-
gree of activity of pathological process, and the de-
velopment of hypertension affects integral severity of 
clinical signs of SV, multivariate analysis of variance 
and multiple regression analysis demonstrate that. 
Hypertension has partly symptomatic renal charac-
ter, affects heart disorders (in HSP, ICV, MPA), joints 
(HSP, EPA) and kidney (HSP), determining the glo-
merular filtration rate and the rate of progression of 
nephropathy, and an increase in blood pressure cor-
relates with the overall severity of vascular pathology 
and the nature of vasodilation.

Key words: systemic vasculitis, arterial 
hypertension.
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