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К системным васкулитам (СВ), ассоцииро-
 ван   ным с антинейтрофильными цитоплазма-
тическими антителами (ANCA), относятся мик-
 ро  скопический полиангиит (МПА), гранулема-
тоз с полиангиитом Вегенера (ГПА) и эози -
нофильный полиангиит Черджа – Стросс (ЭПА) 
[2]. По результатам эпидемиологических 
исследований, распространенность ГПА сос -
тавляет 24 человека на 10 000 населения, а 
МПА – 13 на 10 000 [12, 13]. ЭПА иногда расс-
матривают как вариант ГПА [8, 11], тогда как 
ГПА и МПА включают в общую группу «систем-
ного некротизирующего васкулита» [1]. В 
настоящее время изучение СВ, ассоции-
рованных с ANCA, считается наиболее дина-
мично развивающимся направлением в рев-
матологии, при этом подчеркиваются как кли-
нико-патогенетическая общность этих заболе-
ваний, так и определенные отличия течения 
отдельных нозологических форм [4].

На ранних этапах развития СВ, ассоцииро-
ванного с ANCA, диагностика заболевания в 
целом и поражений сердца в частности весьма 
затруднительна [7, 9, 10]. Так называемая кар-
диомиопатия может протекать в виде миокарди-
та, эндокардита и коронарита [5, 6], при этом 
изменения в сердце относятся к основным про-
явлениям клинического течения СВ, ассоцииро-
ванного с ANCA, но многие вопросы остаются 
невыясненными [3].

Цель работы – оценить клиническое течение 
поражений сердца при системном васкулите, 
ассоциированном с антинейтрофильными цито-
плазматическими антителами, связей призна-
ков патологии сердца с изменениями крупных 
сосудов и с экстракардиальными проявлениями 
заболеваний, с уровнями в крови антител к мие-
лопероксидазе и протеиназе-3.

Материал и методы

Под наблюдением находились 129 больных 
с СВ, ассоциированным с ANCA: 76 (59 %) – 
с МПА в возрасте (44,00±1,53) года, 26 (20 %) – 
с ГПА в возрасте (46,60±2,55) года и 27 (21 %) – 
с ЭПА в возрасте (42,10±2,74) года. Среди 
обследованных было 47 % мужчин и 53 % жен-
щин. Длительность заболевания от момента его 
манифестации у пациентов с МПА, составила 
(5,70±0,75) года, с ГПА – (4,40±0,88) года, 
с ЭПА – (10,50±1,98) года. Активность заболева-
ния 1-й степени отмечена у 10 % больных с СВ, 
ассоциированным с ANCA, 2-й – у 35 %, 3-й – у 
55 %, причем по частоте выявления данного 
показателя обследованные с МПА, ГПА и ЭПА не 
различались. Поражение почек диагностирова-
но у 73 % пациентов, легких – у 63 %, кожи – у 
61 %, суставов – у 54 %, миокарда – у 49 %, пече-
ни – у 47 %, нервной системы – у 46 %, эндокар-
  да и клапанного аппарата – у 36 %.
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На момент обследования ANCA в сыворотке 
крови обнаружены у 74 % больных с МПА, 
79 % – с ГПА и 44 % – с ЭПА. Антитела к миело-
пероксидазе (АМП) при МПА выявлены у 88 % от 
числа пациентов с ANCA и у 65 % от количества 
всех обследованных с МПА, при ГПА – соответ-
ственно у 27 и 21 %, при ЭПА – у 100 и 44 %, 
тогда как антитела к протеиназе-3 (АП3) – соо-
тветственно в 35 и 26 % наблюдений МПА, у 100 
и 79 % лиц с ГПА, у 13 и 6 % – с ЭПА. Таким обра-
зом, для МПА и ЭПА были более характерны 
АМП, а для ГПА – АП3. Соотношение АМП по 
частоте обнаружения при отдельных типах СВ 
составило МПА : ЭПА : ГПА = 3 : 2 : 1, а АП3 – 
ГПА : МПА : ЭПА = 14 : 5 : 1. Уровень эозинофи-
лов в крови больных с ЭПА составил 
(15,20±2,17) % от числа лейкоцитов или 
(2,10±0,88) · 106/л.

Электрокардиографическое исследование 
выполнено на аппаратах «МІДАК-ЕК1Т» 
(Украина) и Bioset-8000 (Германия), транстора-
кальная и чреспищеводная эхокардиография – 
на Еnvisor-C-Philips (Нидерланды) и HD-11-XE-
Philips (Нидерланды), холтеровское монитори-
рование – на «Кардиотехника-04-08» (Россия), 
ультразвуковое исследование сосудов – на 
Aplia-XG-Toshiba (Япония). Оценивали наруше-
ния ритма сердца, состояние камер и клапан-
ного аппарата сердца, размеры устья аорты, 
фракцию выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), 
параметры легочной гемодинамики и перифе-
рической вазодилатации, наличие систоличес-
кой (СД) и диастолической дисфункции (ДД) 
ЛЖ. В качестве кон  троля обследованы 20 прак-
тически здоровых лиц (9 мужчин и 11 женщин в 
возрасте 32–56 лет).

Индекс прогрессирования нефропатии (PN) 
оценивали по формуле: 

PN = (1 + S2) : Q,
где S – стадия хронической болезни почек, Q – 
длительность заболевания.

Индексы тяжести экстракардиальных про-
явлений (WD), поражений сердца (WH) и крупных 
сосудов (WV) рассчитывали по формуле: 
WD (WH, WV) = N : n, где N – число измененных 
признаков, n – общее число изученных призна-
ков. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
определяли по показателям креатининемии при 
помощи формулы Кокрофта – Голта.

Статистическую обработку полученных ре -
зультатов исследований провели с помощью 
компьютерного вариационного, непараметри-

ческого, корреляционного, регрессионного, 
одно- (ANOVA) и многофакторного (ANOVA/
MANOVA) дисперсионного анализа (программы 
Microsoft Excel и Statistica Stat-Soft, США). 
Оценивали средние значения (M), их стан -
дартные ошибки и отклонения (SD), коэф -
фициенты корреляции, критерии дисперсии, 
множественной регрессии, Стьюдента, Уил   кок -
сона – Рао, Макнемара – Фишера (χ2) и досто-
верность статистических показателей (Р).

Результаты и их обсуждение

Нарушения возбудимости миокарда и 
электрической проводимости сердца (над- и 
желудочковая экстрасистолическая аритмия, 
фибрилляция предсердий, синдромы ранней 
реполяризации желудочков и укорочения PQ, 
блокады ножек пучка Гиса, синоатриальная, 
атриовентрикулярная І степени и внутрижелу-
дочковая блокады) не были характерны для ЭПА, 
хотя в этой группе пациентов чаще выявляли 
изменения клапанного аппарата. Последние и 
повреждения эндокарда характеризовались 
утолщением клапанных створок с развитием 
фиброза, кальциноза и их пролапса, наличием 
регургитации, субвальвулярных уплотнений и 
изменений в пристеночном эндокарде желудоч-
ков. По интегральной частоте изученных показа-
телей больные с ЭПА достоверно отличались от 
пациентов с МПА и ГПА, хотя, как свидетельству-
ет анализ непараметрической статистики 
Макнемара – Фишера, пациенты с ЭПА, отлича-
лись только от больных с МПА по количеству 
случаев нарушений электрической проводимос-
ти сердца и увеличения его камер (табл. 1).

Пациенты со всеми нозологическими фор-
мами CB, ассоциированного с ANCA, достовер-
но отличались от здоровых лиц по показателям 
массы миокарда (ММ) ЛЖ, систолического дав-
ления в легочной артерии (СДЛА), его отноше-
ния к среднему периферическому артериально-
му давлению (СДЛА/АД) и степени дилатации 
диаметра плечевой артерии (ДПА), а такие 
параметры, как конечносистолический объем 
(КСО) ЛЖ, конечнодиастолический размер 
(КДР) правого желудочка (ПЖ), размеры полос-
ти левого предсердия (ЛП), устья аорты и зна-
чения ФВ не были изменены. Для пациентов с 
МПА не было характерным повышение легочно-
го сосудистого сопротивления (ЛСС) и умень-
шение ДПА в период вазодилатации, а для лиц с 
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ЭПА – увеличение конечнодиастолического 
объема (КДО) ЛЖ и толщины задней стенки 
(ТЗС) ЛЖ, уменьшение отношения ЛСС к обще-
му периферическому сопротивлению сосудов 
(ЛСС/ОПСС) (табл. 2).

В целом, изменения со стороны сердца 
установлены у 62 % больных с МПА, у 50 % – с 
ГПА, у 52 % – с ЭПА. Среди пациентов с МПА в 
83 % случаев диагностировано поражение мио-
карда, в 64 % – эндокарда и клапанного аппара-
та (WH=0,32±0,023), при ГПА – соответственно в 
92 и 62 % (WH=0,35±0,037), при ЭПА – в 86 и 
64 % (WH=0,17±0,032).

По данным дисперсионного анализа, на час-
тоту поражения сердца у больных с МПА ока -
зывают влияние возраст больных, изменения со 
стороны печени и нервной системы, WD (рис. 1), 
уровень среднего АД, ОПСС и значения WV. 

Кроме того, развитие сердечной патологии 
зависит от параметров АП3. При ГПА изменения 
в сердце связаны с наличием суставного, почеч-
ного и печеночного синдромов, с тяжестью 
нейропатии и параметром WD. Вовлечение в 
патологический процесс сердца в случаях ЭПА 
зависит от возраста пациентов, показателей WD 
и WV.

Выполненный анализ множественной ре -
грессии показал прямую интегральную зависи-
мость тяжести поражений сердца при МПА от 
изученных клинических признаков болезни. При 
помощи регрессионного и корреляционного 
анализов выявлена прямая зависимость WH от 
возраста больных, показателей WD и WV, а 
обратная зависимость – от СКФ. С учетом 
выполненной статистической обработки полу -
ченных результатов, прогноз-негативными кри-

Таблица 1
Характеристика больных с СВ, ассоциированным с ANCA, по частоте отдельных признаков поражения сердца

Признаки

СВ, ассоциированный с ANCA,  % Различия для групп

МПА ГПА ЭПА
МПА–ГПА МПА–ЭПА ГПА–ЭПА

χ2 р χ2 р χ2 р

1
2
3
4
5
6

18,4
47,4
56,6
68,4
11,8
26,3

19,2
42,3
50,0
53,9
11,5
30,8

3,7
18,5
70,4
29,6
11,1
25,9

0,01
0,20
0,34
1,80
0,01
0,19

0,927
0,655
0,561
0,180
0,967
0,661

3,47
6,92
1,58

12,33
0,01
0,15

0,063
0,009
0,209

<0,001
0,919
0,696

3,18
3,56
2,30
3,20
0,01
0,01

0,075
0,059
0,130
0,074
0,961
0,968

Отличия интегральных показателей признаков групп 6,09 0,298 157,16 <0,001 122,35 <0,001

Примечание. Признаки: 1 – нарушения возбудимости миокарда, 2 – нарушения электрической проводимости сердца, 
3 – изменения клапанов сердца, 4 – изменения камер сердца, 5 – СД, 6 – ДД.

Таблица 2
Эхокардиографические показатели у больных с СВ, ассоциированным с ANCA, и здоровых лиц (M±m)

Показатель Здоровые (n=20) МПА (n=76) ГПА (n=26) ЭПА (n=27)

КДО ЛЖ, мл 115,00±0,57 117,30±0,37* 118,40±0,58* 114,80±0,38#

КСО ЛЖ, мл 50,20±0,56 50,20±0,58 52,10±0,92 50,10±0,43

ТЗС ЛЖ, мм 94,90±0,56 97,20±0,39* 97,10±0,64* 94,10±0,40#

ММ ЛЖ, г 164,80±0,64 170,70±0,57* 168,00±0,35* 167,70±0,37*
ЛП, см 3,00±0,06 3,00±0,03 3,10±0,05 3,00±0,04

КДР ПЖ, см 2,50±0,06 2,60±0,03 2,60±0,05 2,50±0,04

ФВ ЛЖ, % 61,90±0,42 59,80±0,52 59,80±0,91 62,40±0,97

Аорта, см 2,90±0,04 3,00±0,03 3,00±0,04 3,00±0,03

СДЛА, мм рт. ст. 14,30±0,62 19,40±0,59* 28,80±2,88* 30,10±2,02*
СДЛА/АД, % 12,10±0,44 13,70±0,37* 21,10±2,03* 25,00±1,85*
ЛСС, кПа·с·см–3 20,45±,035 21,63±0,31 24,90±0,51* 25,16±0,55*
ЛСС/ОПСС, % 13,80±0,23 8,70±0,28* 10,00±0,51* 13,20±0,60*#

ДПА, мм 5,60±0,04 5,50±0,03* 5,40±0,06* 5,20±0,05*#

ДПА, % 18,20±1,30 13,20±0,52* 10,60±1,00* 8,10±0,59*#

Примечание. Различия показателей достоверны по сравнению с таковыми: * – у здоровых (Р<0,05);  – у пациентов с МПА 
(Р<0,05); # – у пациентов с ГПА (Р<0,05).
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териями для тяжести поражения сердца при 
МПА являются показатели WV > 0,65.

По результатам анализа множественной ре  -
грессии, WH прямо зависит от интегральных 
клинических признаков течения ГПА. Сущест -
вует позитивная регрессионная связь WH с WD и 
WV. При этом WH прямо коррелирует с длитель-
ностью заболевания и со степенью тяжести 
структурно-функциональных изменений круп -
ных сосудов. Прогноз-негативным признаком 
поражения сердца у больных с ГПА является 
показатель WV > 0,8.

Установлены позитивные регрессионные 
связи WH с возрастом пациентов, страдающих 
ЭПА, с показателями АД, ПС и WV, а отрицатель-
 ные – с СКФ. По результатам корреляционного 
анализа WH повышается согласно увеличению 
продолжительности болезни и коррелирует с 
параметрами WV.

По данным многофакторного дисперсионно-
го анализа Уилкоксона – Рао, на интегральные 
признаки поражения сердца у больных с МПА 
оказывают влияние характер течения патологи-
ческого процесса, поражение легких и нервной 
системы, а также значения WD. При ГПА на WH 
высоко достоверно воздействуют наличие не  -
фропатии и стадия почечной недостаточности. 
На интегральные клинические признаки пораже-
ния сердца у пациентов с ЭПА оказывают влия-
ние длительность болезни и наличие нейропатии.

По результатам однофакторного дисперси-
онного анализа, возраст больных с МПА влияет 
на нарушения возбудимости миокарда, разме -
ры камер сердца, степень фиброзирования кла-
панного аппарата и развитие ДД, наличие пнев-
мопатии – на нарушения электрической прово-
димости сердца, нефропатии – изменения ка  -
мер, клапанов сердца и СД, которые достоверно 
связаны с WD, PN и WV. Однофакторный анализ 
ANOVA демонстрирует связь СД с возрастом 
больных с ГПА, согласно увеличению которого, 
по данным регрессионного и корреляционного 
анализа, соответственно снижаются значения 
ФВ и повышается отношение ЛСС/ОПСС. Из  -
менения клапанного аппарата при ЭПА тесно 
связаны с наличием неврологической патологии 
и с параметром WD, камер сердца – с длитель-
ностью заболевания, нарушения электрической 
проводимости сердца – с выраженностью ней -
ро   патии, ДД – со степенью активности болезни.

По данным анализа ANOVA, длительность 
МПА воздействует на КДО и КСО, WD – на КДР, 
WV и наличие пневмопатии – на СДЛА и ЛСС. 
Существует зависимость от WD нарушений воз-
будимости миокарда, размеров камер сердца и 
появления ДД. На последнюю, помимо сказан-
ного, влияет WV. Интегральный WV при ЭПА 
составил 0,60±0,04. С этим показателем связа -
ны клапанные повреждения, а нарушения возбу-
димости миокарда и размеры камер сердца – с 
АД и ПС. Подчеркнем, что кожный синдром 
оказывает влияние на КДР, PN – на диаметр 
устья аорты и СДЛА.

Значения WD, суставных индексов Лансбури 
и активности артропатии (DAS28) у больных с 
МПА прямо коррелируют с КДР и CДЛА. ММ ЛЖ 
при ГПА прямо соотносится с WD (рис. 2) и WV, 
CДЛА и ЛСС – с WD, PN и индексом DAS28. 
Степень ПС у больных с ЭПА прямо коррелирует 
с СДЛА, а СДЛА, в свою очередь, – с СКФ.

С учетом полученных результатов статисти-
ческой обработки данных сделаны следующие 
выводы: при ГПА уровень WD > 8 является 
прогноз-негативным с точки зрения развития 
гипертрофии миокарда ЛЖ сердца, а показа-
тель PN > 2,5 – с точки зрения появления легоч-
ной гипертензии; при ЭПА параметр PN > 1 
является прогностически неблагоприятным кри-
терием с точки зрения развития легочной гипер-
тензии.

На КДО, размеры ЛП и ФВ при МПА диспер-
сионно влияют показатели ДПА и ДПА. От СДЛА 

   = 47*1*normal(x; 6,383; 2,0276)
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Рис. 1. Гистограммы показателя WD у больных с МПА с пора-
жением сердца (темная кривая) и без такового (светлая 
кривая).
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зависит показатель КДР. По данным корреляци-
онного анализа, ФВ обратно соотносится с WV. 
Состояние клапанов сердца у больных с ГПА 
связано с ОПСС, камер – с ЛСС и ДПА, ДД – с 
CДЛА (интегральный WV при ГПА составляет 
0,56±0,05). Необходимо отметить, что WH у таких 
больных воздействует на суставной и печеноч -
ный синдромы. Показатель ДПА при ЭПА влия-
ет на развитие нарушений возбудимости мио-
карда, электрическую проводимость сердца и 
размеры его камер, имея прямую корреляцион-
ную зависимость от ФВ.

Выводы

1. Изменения в сердце развиваются у 62 % 
больных с микроскопическим полиангиитом, 
среди которых поражение миокарда возникает в 
83 % наблюдений, а эндокарда и клапанного 
аппарата – в 64 %, что тесно взаимосвязано с 
экстракардиальными признаками патологичес-
кого процесса (с патологией суставов, печени, 
нервной системы), определяется тяжестью по -
ражения крупных сосудов и их способностью к 
вазодилатации, зависит от возраста пациентов, 
функции почек, наличия пневмопатии и уровня 
систолического давления в легочной артерии, а 
индекс тяжести поражений сердца обладает 
прогностической значимостью для течения кар-
диальной патологии.

2. Признаки поражения сердца выявляются 
у каждого второго больного с гранулематозом с 
полиангиитом Вегенера, среди которых пораже-
ние миокарда регистрируют у 92 % больных, а 
эндокарда и клапанного аппарата – у 62 %, на 
что влияют кожный, суставной, почечный, пе  -
ченочный синдромы и патология нервной 
системы, причем, отмечается зависимость от 
интегральной тяжести экстракардиальных при-
знаков заболевания и выраженности патологии 
крупных сосудов, которые взаимосвязаны с 
нарушениями возбудимости миокарда, элек -
трической проводимости сердца, с состоянием 
его камер и клапанов, систолической и диасто-
лической дисфункцией левого желудочка, а про-
гностической значимостью обладают индекс 
тяжести экстракардиальных проявлений и 
индекс прогрессирования нефропатии.

3. Поражение сердца наблюдают у 52 % 
больных с эозинофильным полиангиитом Чер-
джа – Стросс, среди которых у 86 % лиц диаг-
ностируют изменения миокарда и у 64 % – 
эндокарда и клапанов, что зависит от возраста 
пациентов, длительности заболевания, наличия 
нейропатии, индекса тяжести экстракардиаль-
ных проявлений и крупных сосудов, а клапанов 
сердца – от степени активности патологическо-
го процесса и темпов прогрессирования нефро-
патии.
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массой миокарда левого желудочка сердца у больных с ГПА.
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Ураження серця при системних васкулітах, що асоціюються з антинейтрофільними 
антитілами

О.В. Синяченко 1, М.В. Єрмолаєва 1, Л.В. Седа 1, Т.Б. Бевзенко 2, Ж.В. Малахова 1

1 Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, Лиман 
2 ДНУ «Науково-практичний центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління
справами, Київ
Мета роботи – оцінити клінічний перебіг уражень серця при системному васкуліті (СВ), що асоціюється з анти-
нейтрофільними антитілами (ANCA), зв’язків ознак патології серця зі змінами великих судин і з екстракардіаль-
ними виявами захворювань, з параметрами в крові антитіл до мієлопероксидази й протеїнази-3.
Матеріал і методи. Під наглядом перебували 129 хворих на СВ, що асоціюється з ANCA (47 % чоловіків і 53 % 
жінок), серед яких було 59 % осіб з мікроскопічним поліангіїтом (МПА), 20 % – з гранулематозним поліангіїтом 
Вегенера (ГПА) і 21 % – з еозинофільним поліангіїтом Черджа – Стросс (ЕПА).
Результати. Зміни в серці виявлено у 62 % хворих з МПА, у 50 % – з ГПА, у 52 % – з ЭПА. Серед пацієнтів з МПА 
у 83 % осіб діагностовано ураження міокарда, в 64 % – ендокарда і клапанного апарату, при ГПА – відповідно в 
92 і 62 %, при ЭПА – в 86 і 64 %. Розвиток патології серця щільно взаємопов’язаний з патологією суглобів, леге-
нів, нирок, печінки і нервової системи, визначається тяжкістю ураження великих судин та їх здатністю до вазо-
дилатації, залежать від віку пацієнтів, функції нирок, рівня тиску в легеневій артерії.
Висновки. Патологія серця при СВ, що асоціюється з ANCA, – одне з найчастіших виявів захворювання, 
пов’язана з екстракардіальними ознаками МПА, ГПА і ЕПА.

Ключові слова: васкуліт системний, ураження серця.

Heart involvement in systemic vasculitis associated with antineutrophil antibodies

O.V. Syniachenko 1, M.V. Iermolaieva 1, L.V. Seda 1, T.B. Bevzenko 2, Z.V. Malakhova 1

1 M. Gorky Donetsk National Medical University, Lyman, Ukraine 
2 State Scientific Institution «Scientific and Practical Center of Preventive and Clinical Medicine» State 
Government Affairs, Kyiv, Ukraine
The aim – to evaluate clinical course of cardiomyopathy in systemic vasculitis associated with antineutrophil antibodies 
(ANCA-SV), relation of heart disease and changes in large vessels to extracardiac manifestations of the disease, blood 
antibodies to myeloperoxidase and proteinase-3, vascular endothelial function and serum adsorption-rheological 
properties. 
Material and methods. The study included 129 patients (47 % of men and 53 % of women) with ANCA-SV, among 
them 59 % with microscopic polyangiitis (MPA), 20 % with Wegener granulomatous polyangiitis (GPA) and 21 % with 
Churg – Strauss eosinophilic polyangiitis (EPA). 
Results. Heart pathology signs were revealed in 62 % of patients with MPA, 50 % with GPA, 52 % with EPA. Among 
patients with MPA myocardial damage was diagnosed in 83 % cases, endocardium and valve apparatus – in 64 %, in 
GPA patients – in 92 % and 62 %, respectively, and in EPA – in 86 % and 64 %. Heart involvement was closely related 
to the pathology of joints, lungs, kidneys, liver and nervous system, determined by the severity of major vascular injury 
and their ability to vasodilation, depended on age of the patients, renal function and pulmonary artery pressure.
Conclusions. The pathology of the heart in ANCA-SV is one of the most frequent manifestations of disease associated 
with extracardiac signs of MPA, GPA and EPA. 

Key words: systemic vasculitis, cardiomyopathy.


