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Серцево-судинні захворювання залишаються
однієюзпровіднихпричинзахворюваностіта

смертності [47], а основний внесок в структуру
смертності належить ішемічній хворобі серця
(ІХС). Так, у США від ІХС щорічно помирає
понад400тис.осіб[51].Однієюзпричинрозвитку
ІХС,хочірідкісною,єсистемніваскуліти,зокрема
і гранулематоз із поліангіїтом (ГПА). Ураження
серцяприГПАзазвичайбезсимптомнеабосубклі-
нічне [36, 53], але його наявність є сильним пре-
дикторомсерцево-судинноїсмертності[20].

ГПА — некротичне гранулематозне запалення
верхніх і нижніх відділів респіраторного тракту
йнекротичнийваскулітсудиндрібногойсередньо-
годіаметра(капіляри,венули,артеріоли,артеріїта
вени),щочастопоєднуєтьсязнекротичнимгломе-
рулонефритом(визначенняконсенсусуChapelHill,
2012)іасоційованезнаявністюантинейтрофільних
цитоплазматичних антитіл (АНЦА), тобто нале-
житьдоАНЦА-асоційованихваскулітів[23].

Епідеміологія

Щорічна захворюваність на ГПА становить
5—10 випадків на 1 млн населення з однаковою
частотою у чоловіків і жінок [55]. Поширеність
ГПАколиваєтьсяумежахвід24до157випадків
на1млннаселеннязбільшоюпоширеністюсеред
населення Європи, особливо Північної Європи,
порівняно з Азією, Африкою, країнами Кариб-
ськогобасейнутаафроамериканцями[10,30,55].

Етіологія та патогенез

ЕтіологіятапатогенезГПАдокінцянез’ясовані.
Можливими етіологічними чинниками можуть
бути інфекція,факторинавколишньогосередови-
ща, хімічні, токсичні або фармакологічні тригери
в осіб з генетичною схильністю [55]. Патогенез
ГПАкомплексний,імовірно,уньомуберутьучасть
і автоімунні реакції. Важливу роль у патогенезі
ГПА відіграють АНЦА до протеїнази-3 (ПР-3)
(виявляютьу80%хворих)тадомієлопероксидази
(визначаютьу10%випадків)[10].

Гістопатологічні зміни

ДляГПАхарактернесистемнеураженнязавідсут-
ності імунних депозитів. Відзначають некротичний
васкуліт,гранулеми,некрози,мікроабсцеси[64].

Гранулематозізполіангіїтом(ГПА)—некротичнегранулематознезапаленняверхніхінижніхдихальнихшляхівтанекро-
тичнийваскулітсудиндрібногойсередньогодіаметра(капіляри,венули,артеріоли,артеріїтавени),щочастопоєднується
знекротичнимгломерулонефритом.Однакупатологічнийпроцесможутьзалучатисяйіншіорганитасистеми.Залучення
серцево-судинної системи у патологічний процес при ГПА трапляється у 6—44% випадків і впливає на прогноз хворих.
частішевиникаєперикардит,коронарит,рідше—міокардит,ендокардитзрозвиткомвадсерця,гострийінфарктміокарда,
порушеннясерцевогоритмуіпровідності.ОсобливістюураженнясерцяприГПАєбезсимптомнийабосубклінічнийперебіг.
Данілітературищодоприскореногорозвиткуатеросклерозунатліцьогозахворюванняобмеженійдещосуперечливі.

Ключові слова:гранулематозізполіангіїтом,серцево-судиннасистема,атеросклероз, ішемічнахворобасерця,гострий
інфарктміокарда.
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Відчасупершихописівцьогозахворювання[26,
61] численні дослідження показали, що при ГПА
упатологічнийпроцесможезалучатисябудь-який
органабосистема(табл.1), алетиповезалучення
упатологічнийпроцесверхніхінижніхдихальних
шляхів та нирок [13, 23, 53]. Так, верхні дихальні
шляхи уражаються майже у всіх пацієнтів, леге-
ні—у90%випадків,нирки—у80%хворих[37].

Залученняупатологічнийпроцессерця,навід-
мінувідураженняреспіраторноготрактутанирок,
рідкісніше і трапляється у 6—44% випадків ГПА
[21,28,29,36,40].Найчастішейогоураженнявияв-
ляють при автопсіях [36]. Патологія серця може
виникнути на будь-яких етапах розвитку ГПА,
рідше—напочатковому[36].Заданимидосліджен-
ня R. Suppiah та співавт., серцево-судинні події
(гострийінфарктміокарда(ГІМ),смертьвідсерце-
во-судиннихзахворювань,інсульт,аортокоронарне
шунтування, перкутанне коронарне втручання)
виявлені у 14% хворих упродовж перших 5 років
після встановлення діагнозу ГПА та мікроскопіч-
ногополіангіїту(11,7і16,1%пацієнтіввідповідно)
[59]. Незалежними детермінантами збільшення
ризику серцево-судинних ускладнень були стар-
ший вік і діастолічна артеріальна гіпертензія,
а зменшенняризику—наявністьантитілдоПР-3
АНЦА. Однак відомо, що АНЦА беруть участь

упатогенезіГПА,зокремапризводятьдоактивації
нейтрофілівзвивільненнямактивнихформкисню,
протеолітичнихферментів іпошкодженняендоте-
лію [10]. Клінічні та експериментальні (in vitro, in 
vivo)дослідженнядовелипатогенетичнурольанти-
тіл до мієлопероксидази при ГПА, тоді як роль
ПР-3-АНЦАз’ясованаменше[24].

У патологічний процес при ГПА можуть залу-
чатися коронарні артерії, перикард, епікард, міо-
кард, ендокард, клапани серця, провідна система
серця і судини великого діаметра [28, 59]. Пери-
кардит і коронарит — частіші вияви ГПА, але
такожописаніміокардит,ендокардитзформуван-
нямвадсерця,ГІМ,порушенняритмутапровід-
ностісерця[7,15,28,40,41,57,58].

Дані літератури щодо прискореного розвитку
атеросклерозуприГПАсуперечливійдещообме-
жені.Заданимидосліджень,приГПАневиявляли
атеросклеротичного ураження коронарних арте-
рій,якприсистемномучервономувовчакутарев-
матоїдномуартриті[27,39,45,56].

На противагу цьому в невеликому дослідженні
«випадок—контроль»упацієнтівзГПАвиявлено
потовщення комплексу інтима—медія сонних
артерій,щоінтерпретувалиякознакуприскорено-
го розвитку атеросклерозу [14]. Окрім того, були
підвищені рівні С-реактивного білка — маркера

Т а б л и ц я  1
Клінічні вияви ГПА [19]

Орган/система Клінічні вияви 

Конституціональнісимптоми Загальненездужання,анорексія,втратамаситіла,підвищеннятемпературитіла

Шкіра Лейкоцитокластичнийваскуліт,дигітальніінфаркти,пурпура,виразки,гангрена

Ротовапорожнина
Виразки,гранулематознеураженняслизовоїоболонки,гіперплазіяясенізформуванням
міжзубнихсосочків,щоподібнідополуниці,порушенняковтання

Органзору
Епісклерит,склерит,кон’юнктивіт,кератит,увеїт,васкулітсітківки,артеріальніабо
венознітромбозисітківки,ексудатитагеморагіїсітківки,нечіткістьзору,сліпота,
екзофтальм,орбітальнігранулематознімаси,епіфора(ретенційнасльозотеча)

Нісінавколоносовіпазухи
Постійні/рецидивнівиділеннязноса,частоносовікровотечі,кірки,виразково-некротичне
ураженнятагранулематознеураженняслизовоїоболонкиноса,регіональнепотоншення
кістковихструктур,сідлоподібнадеформаціяноса,синусити

Органслуху Нейросенсорнатакондуктивнавтратаслуху

Верхнідихальнішляхи Субглотковийстенозгортані,стенозтрахеї

Нижнідихальнішляхи
Кашель,задишка,хрипи,обструкціядистальнихбронхів,легеневігранулеми,порожнини
влегенях,плеврит,плевральнийвипіт,легеневіінфільтрати,легеневікровотечі,капілярит
альвеолярнихперегородок,дихальнанедостатність

Серцево-судиннасистема
Васкулітсудинмалогодіаметра,оклюзіясудин,перикардит,кардіоміопатія,
клапаннівадисерця,ІХС,серцеванедостатність

Шлунково-кишковийтракт
Васкулітмезентеріальнихсудинзрозвиткомішеміїкишечникатавторинногоперитоніту
зклінічноюкартиноюгострогоживота

Нирки
Дифузнийнекротичнийгломерулонефритз«напівмісяцями»,гематурія,протеїнурія,
циліндрурія,гостреабохронічнепошкодженнянирок

Центральнаіпериферична
нервовасистема

Головнийбіль,менінгіт,судоми,порушеннямозковогокровообігу,пошкодженняспинного
мозку,паралічічерепно-мозковихнервів,сенсорніабомоторніпериферичнінейропатії,
множинниймононеврит,нейросенсорнатуговухість,ураженняречовинимозку

Кістково-м’язовийапарат Артрит,артралгії,міалгії
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системногозапаленняіматрикснихметалопротеї-
наз(MMPs,MMP-3,MMP-9)таендогенноготка-
нинного інгібітора матриксних металопротеїназ
(TIMP-1) — маркерів ремоделювання судин.
Результати цього дослідження дали авторам під-
ставиприпустити,щозапаленняйремоделювання
судинприГПА—факториприскореногорозвитку
атеросклерозу [14]. Це припущення вимагає під-
твердження у тривалих дослідженнях вірогідних
маркеріватеросклерозу,наприклад,шляхомвізуа-
лізаціїатеросклеротичнихбляшокусоннихікоро-
нарнихартеріях,оскількипотовщеннякомплексу
інтима—медіяприхронічномузапаленнінеєспе-
цифічнимдляатеросклерозу[18].Слідзазначити,
щоусвоємудослідженніС.В.Моисеевтаспівавт.
відзначали клінічні ознаки можливого атероскле-
розу (стенокардія, ГІМ, інсульт, ендоваскулярні
втручання) у 14,5% пацієнтів, у яких він асоцію-
вався з віком, чоловічою статтю і тривалим ліку-
ваннямглюкокортикоїдами(ГК)[1].

Експериментальні дослідження підтвердили,
щодляГПА,якідлясистемногочервоногововча-
катаревматоїдногоартриту,характернепосилен-
ня атерогенезу. При ГПА спостерігається ендоте-
ліальна дисфункція внаслідок васкуліту судин
дрібногодіаметра.Порушенняендотелійзалежної
вазодилатації артерій, збільшення жорсткості
артерій та товщини комплексу інтима—медія
соннихартерій,атакожвисокачастотавиявлення
атеросклеротичних бляшок продемонстровані
упацієнтівзГПАтаіншимисистемнимиваскулі-
тами, що може свідчити про прискорений розви-
токатеросклерозу[9,11,14,42,49].

Заданимимультиспіральноїкомп’ютерноїтомо-
графії коронарних артерій, кальцієвий індекс, що
відповідавпомірномуівисокомуризикуІХС,спо-
стерігалиу66,6%хворихнаГПА,у50%випадків
привузликовомуполіартеріїтітау62,5%спостере-
женьприеозинофільномугранулематозізполіан-
гіїтом. Ці дані можуть вказувати на більш ранній
розвиток атеросклерозу коронарних артерій при
цихсистемнихваскулітах,щопідтверджувалидані
автопсій[3].

Коронарит за даними автопсій описаний при-
близноу50%випадків[36,40,53],щоузгоджується
з даними досліджень [39]. У результаті ретроспек-
тивногоаналізуданих293пацієнтівзГПА,проведе-
ногоM.Faurschouтаспівавт.,виявленостатистично
значущезбільшенняризикурозвиткуГІМ(ВШ2,5;
95%ДІ1,6—3,7),аленестенокардії,особливоупаці-
єнтіввікомпонад50років,чоловічоїстаті,якіотри-
мували високі кумулятивні дози циклофосфаміду
[17]. Ризик розвитку ГІМ збільшувався у перші
5роківіпідвищувавсяу2,2разучерез10роківпісля
встановлення діагнозу ГПА. Усі пацієнти, однак,
отримуваливисокідозиГКдляіндукціїремісії,які,
як відомо, асоційовані з підвищеним ризиком роз-
виткусерцево-судиннихподій,зокремайГІМ[62].

УдослідженніЛ.А.Стрижаковау11,6%хворихна
ГПАвідзначалиатеросклеротичнеураженнякоро-
нарнихартерій,апоширеністьстенокардіїстанови-
ла9,4%причастотіГІМ2,2%[2].Однакцесупере-
чить даним інших досліджень, автори яких ствер-
джують,щоклінічнівиявиІХС,такіякстенокардія
таГІМ,приГПАнечасті[13,44].

Механізмамирозвиткуішеміїміокардаєнекро-
тичний васкуліт, тромбоз та оклюзія коронарних
артерійдрібногойсередньогодіаметра[28,32,37,
53,60].Запальніінфільтратипошкоджуютьінтиму
судиніможутьпризводитидотромбозукоронар-
них артерій [39]. P. Morbini та співавт. описали
коронарит (з/без атеросклерозу) з множинними
пристінковимитаоклюзійнимитромбами[39].За
результатами автопсії було виявлено васкуліт із
фібриноїднимнекрозом,щохарактернийдляГПА.

АсоціаціюГПАзГІМописановдекількохдослі-
дженнях[6,13,16,31,44,45,53].Необхідновідзна-
чити,щоупацієнтівзтиповимивиявамиГПА,які
померливідГІМ,небулоболюугруднійклітці[13,
25,31,45,53].АсимптомнийперебігГІМ,якийчасто
виявляютьзаознакамирубцевихзмінприавтопсії
або під час рутинного обстеження хворих на ГПА,
підтверджуютьіданііншихдосліджень[16,44].

Однак є декілька повідомлень про наявність
больовогосиндромуприГІМупацієнтівзГПА[8,
54].УцихвипадкахГІМрозвивавсяпісляпочатку
імуносупресивної терапії у хворого з ГІМ з елева-
цієюсегментаST,уякогопідчаскоронаровентрику-
лографії (КВГ) були виявлені розширення в про-
ксимальнійчастинілівоїпередньоїнизхідноїартерії
таоклюзіяїїсередньогосегмента,аухворогозГІМ
безелеваціїсегментаST—коронаритіздекількома
стенозами лівої передньої низхідної артерії [8, 54].
Пацієнту проведене стентування з продовженням
імуносупресивної терапії. через 4 місяці під час
контрольноїКВГкоронаритневідзначали[54].

M.N. Lazarus та співавт. описали симптомний
ГІМзелевацієюсегментаSTякпершийвиявГПА
[32]. Під час КВГ виявили оклюзію дистального
сегмента лівої передньої низхідної коронарної
артеріїімножинніоклюзіїдрібнихсудинзімплан-
тацієюстента.Крімтого,булавиявленагемодина-
мічнонезначущаатеросклеротичнабляшка.

D.Salazar-Exaierтаспівавт.описаливипадокроз-
витку коронариту з оклюзійним тромбозом і ГІМ
[53]. На автопсії були виявлені ураження нирок,
легень,селезінки,шкіри,серця,коронарнихартерій,
аортитаїїосновнихгілок.Збокусерцявідзначили
такізміни:фібринознийперикардит,множиннівог-
нищазапаленнязфібриноїднимнекрозомтаграну-
лематознезапаленняендокардупередсердь.Анало-
гічнізмінивиявленівепікарді,мітральномуклапані,
проксимальнійчастиніміжшлуночковоїперегород-
ки з наявністю гігантських багатоядерних клітин.
Укоронарнихартеріяхвиявилиоклюзивнийкоро-
наритізтромбозомлівоїкоронарноїартерії,апідчас
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гістологічногодослідження—дифузнийкоронарит
іззапальнимитанекротичнимигранулемами.Необ-
хідно відзначити, що коронарит з розвитком ГІМ
ілетальнимкінцемрозвинувсяпіслятритижневого
курсуімуносупресивноїтерапії[53].

R.Dewanтаспівавт.описаликлінічнеспостере-
женнязрозвиткомнекротичногогранулематозного
перикардиту,коронаритуіззалученнямупатологіч-
нийпроцеспериваскулярнихтканиннавколоарте-
рій та шунтів як перших виявів ГПА [15]. Також
описанийГІМзрозвиткомкардіогенногошоку[31].

Уклінічнихвипадках,наведенихутабл.2,про-
стежуютьсятакіознакиГІМухворихнаГПА[53]:

· генералізованаформаГПА;
· ГІМ—першийвиявураженнясерця;
· відсутністьболюугруднійклітці(занаявності

класичнихвиявівураженнянирок);
· ГІМрозвинувсяпісляклінічногополіпшення;
· розвитокГІМнепов’язанийзфакторамири-

зикурозвиткуатеросклерозукоронарнихартерій;
· фатальнийперебігГІМубільшостівипадків;
· за результатами автопсій ураження коронар-

нихартерійхарактеризувалосязапаленням,фібри-
ноїдним некрозом стінок судин та оклюзією
з тромбозом коронарних артерій за відсутності
атеросклерозу.

У літературі є повідомлення про розвиток ста-
більної стенокардії та нестабільної стенокардії
ухворихнаГПА[12,36].Так,описановипадоксте-
нокардіїІІфункціональногокласу(ФК)ісерцевої
недостатності ІІІФКзаNYHAпрималосимптом-
номудебютіГПА(лімітованійформі)завідсутності
класичних факторів серцево-судинного ризику.
Узв’язкузтим,щонаЕКГвідзначалидепресіюсег-
мента ST в першому відведенні та у відведеннях
aVL і V3—V6, за даними КВГ не виявлено атеро-
склеротичногоураженняаботромбозукоронарних
артерій,апідчаспроведеннямагнітно-резонансної
томографії(МРТ)післяінфузіїаденозинудіагнос-
товані дефекти перфузії у субендокардіальних
ділянках міжшлуночкової перегородки та задньої
стінкилівогошлуночка(ЛШ)(транзиторнасубен-
докардіальнаішемія),якпричинуішеміїможнароз-

глядатипатологіюдрібнихкоронарнихсудин[12].
Діагноз ГПА був підтверджений позитивним
АНЦА-тестом і даними біопсії шкіри з регресом
ішемічнихзмінпідчаслікуванняімуносупресивни-
мипрепаратами,щоможнарозглядатиякщеодин
фактнакористьваскулітуздисфункцієюмікросу-
дин.Цейвипадокпідтверджує,щоішеміяміокарда
можевиникативнаслідоккоронариту[32].Описано
випадокнестабільноїстенокардіїу43-річногохво-
рогозранішенедіагностованимперенесенимГІМ
якпершийвиявГПАзавідсутностіатеросклеротич-
них змін коронарних артерій за даними КВГ [36].
ГІМ за відсутності значущих стенозувальних змін
коронарнихартерійприКВГможнапояснитизалу-
ченням у патологічний процес судин дрібного діа-
метра,зокремапрекапілярнихартеріол[13,36].

Слід зазначити, що, за даними дослідження
Л.А. Стрижакова та співавт., у хворих на ГПА
виявлялиознакигіперкоагуляціїтаактиваціюсис-
теми фібринолізу (підвищення рівня розчинних
комплексів фібрин-мономерів, D-димера, анти-
фосфоліпідних антитіл та агрегації тромбоцитів)
[4]. Встановлено взаємозв’язок між підвищенням
цихпоказниківіактивністюГПА.

Діагностика уражень серцево-судинної 
системи у хворих на гранулематоз  
із поліангіїтом

За допомогою ЕКГ діагностують порушення
серцевогоритмутапровідності,ішеміюабонекроз
міокарда[12,28,32,36,40,54].Підчаспроведення
ЕхоКГ у пацієнтів без клінічних симптомів ура-
ження серцево-судинної системи часто виявляли
сегментарні/регіонарні порушення скоротливої
функції ЛШ [8, 43], які, ймовірно, розвивалися
внаслідокбезбольовоїішеміїміокардаабокардіо-
склерозу [43]. Слід зазначити, що, за даними
S.Morelliтаспівавт.,увсіхдев’ятипацієнтівзГПА
без клінічних ознак ураження серцево-судинної
системипідчаспроведенняЕхоКГвиявлялизміни
(перикардит,ураженняклапанівсерця,систолічну
дисфункціюЛШ)[40].ПідчаспроведенняКВГ,як

Т а б л и ц я  2
Випадки ГПА з некротичним гломерулонефритом і безсимптомним перебігом ІХС [53]

Дослідження Стать, вік Ураження нирок Дані автопсій Результат

T.Papoтаспівавт.[44]
чоловік,42
Жінка,41

Так
Так

Ні
Ні

Одужання
Одужання

T.M.Lawsonтаспівавт.[31] чоловік,23 Так Ні Смерть

S.D.Parryтаспіавт.[45] чоловік,26 Так Оклюзивнийкоронарит,тромбоз Смерть

F.J.DelaPradaтаспівавт.[13] чоловік,34 Так
ТрансмуральнийГІМзадньоїстінки
ЛШбезознаккоронариту

Смерть

D.Salazar-Exaireтаспівавт.[53] чоловік,22 Так
Передньо-перегородковийГІМ
зознакамиоклюзивногокоронариту,
тромбозулівоїкоронарноїартерії

Смерть
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описано вище, виявляли коронарит, тромбоз
і оклюзію дрібних і середніх коронарних артерій,
ектазію сегментів артерій [8, 53, 54]. З огляду на
високупоширеністьураженьсудинмалогодіаме-
тразначнемісцеувиявленніможливихзмінкоро-
нарних артерій належить перфузійній сцинтигра-
фії міокарда та МРТ серця, які дають змогу діа-
гностуватиішеміюміокардатаоцінюватифункцію
ЛШ[36,38].Увипадках,колизміниприКВГне
виявляються, МРТ з аденозиновим тестом є аль-
тернативоюдлявиявленняішеміїміокарда[12].

ДіагнозГПАбазуєтьсянаклінічнихвиявахсис-
темногоураження,щопідтверджуютьдіагнозвас-
куліту; позитивних серологічних тестах (АНЦА)
ігістологічнихданихубіоптатахураженихорганів
(особливолегень,шкіританирок)—ознакнекро-
тичноговаскуліту,некротичногогломерулонефри-
ту або гранулематозного запалення [22, 35].
У1990р.Американськийревматологічнийколедж
(ACR)прийнявкласифікаційнікритеріїГПА[33].

Принципи лікування

Для індукційної терапії рекомендують застосу-
вання ГК (метилпреднізолон), імуносупресивних
препаратів (циклофосфамід, метотрексат, мікофе-
нолату мофетил) або ритуксимабу; для підтриму-
вальної—азатіоприну,метотрексату,ритуксимабу,
мікофенолатумофетилу;дляад’ювантної—триме-
топриму/сульфаметоксазолу, плазмаферезу [35,
63]. Дані літератури щодо ефективності імуносу-
пресивної терапії, у яку входив циклофосфамід,
обмежені й неоднозначні. Так, описані випадки
ГПА з ураженням серця та позитивним ефектом
імуносупресивноїтерапіїзповнимрегресомсимп-
томів і клінічних ознак патології серця, зокрема
ішеміїміокарда[12,46,59].Однакводночасописані
випадки фатального ГІМ у молодих пацієнтів
з ГПА, які отримували імуносупресивну терапію
зпозитивнимклінічнимефектом,натлічогорозви-
нувсякоронарит[13,31].Дотогожданідосліджен-
ня M. Faurschou та співавт. показали, що високі
дозициклофосфамідупідвищуютьсерцево-судин-
нийризик,алеценаврядчиможебутибезпосеред-
ньо пов’язано з впливом циклофосфаміду [17].
Найімовірніше, це підвищення серцево-судинного
ризикувідображаєасоціаціюпроатерогеннихефек-
тівхронічногозапаленняітерапіїГК[9,48,49,62].
Тому необхідні подальші дослідження для
з’ясування,якоюміроюсистемнезапаленнянатлі
лікуванняГКсприяєрозвиткуІХС[17].

Занаявностіартеріальноїгіпертензії,дисліпідемії
тапорушенняфункціїнирокслідпризначативідпо-
віднутерапію(антигіпертензивні,ліпідознижуваль-
нійренопротективніпрепарати),авиявленнясимп-

томів, що вказують на ішемію міокарда, вимагає
додатковогообстеженнятакихпацієнтів[17].

Прогноз

За відсутності лікування ГПА є фатальним
захворюванням.Лікуваннязумовлюєпокращення
виживання [19]. Однак, незважаючи на сучасну
терапію, смертність залишається високою упро-
довж першого року після встановлення діагнозу
ГПА [34]. Так, у пацієнтів з ГПА спостерігали
9-кратнезбільшенняризикусмертіпротягомпер-
шого року з наступним зниженням та з подаль-
шим підвищенням через 10—15 років. Крива
виживання (побудована за методом Каплана—
Мейєра) показала зростання смертності після
8роківвідвстановленнядіагнозуГПА[34].

Смертність хворих на ГПА з ураженням серця
становить 15—45% [52]. За даними K. Aasarød та
співавт., ураження серцево-судинної системи —
найчастішапричинасмертітакиххворих[5].Згідно
зрезультатамидослідженняG.Oliveiraтаспівавт.,
упацієнтівзГПА,уякихвиявилизміниприЕхоКГ,
спостерігализначнезростаннясмертності[43].

У настанові EULAR/ERA-EDTA 2016 р.
зведенняхворихзАНЦА-асоційованимиваскулі-
тами(положення13)рекомендованосистематич-
нооцінювативнихсерцево-судиннийризик(клас
рекомендаційІІb,рівеньдоказівВ)[63],оскільки
притриваломуспостереженніубільшостіхворих
спостерігали такі ускладнення, пов’язані з ліку-
ванням, як артеріальна гіпертензія та цукровий
діабет,якієвизнанимичинникамисерцево-судин-
ного ризику. Однак реальний ризик серцево-
судиннихподійвищийінеможебутипояснений
лише традиційними факторами [50]. Так, з 535
пацієнтівпідчас5-річногоспостереження(Євро-
пейськетовариствозвивченняваскулітів,EUVAS)
у14%хворихзГПАабомікроскопічнимполіангі-
їтом виявили серцево-судинні події [59]. Тому
оцінку ризику за Фремінгемськими критеріями
слідпроводитищорічновкожногопацієнтазГПА
незалежновідклінічнихвиявів[59].

Отже,приГПАспостерігаєтьсяураженнясерце-
во-судинноїсистеми,протенетакечасте,якуражен-
няверхніхінижніхдихальнихшляхівінирок.Коро-
нарит із тромбозом коронарних артерій малого
й середнього діаметра за відсутності оклюзивного
атеросклерозузаданимиКВГможепризводитидо
розвитку ГІМ, рідше — стенокардії, зокрема неста-
більної, які частіше мають безсимптомний перебіг.
Томуважливездійсненняскринінгудлявиявлення
ураження серцево-судинної системи у хворих на
ГПА,щодастьзмогупровестисвоєчаснелікування
йзапобігтизростаннюсмертностітакихпацієнтів.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, редагування тексту — Г. М., М. Д.; опрацювання джерел — Г. М., Д. С.; 
написання тексту — Г. М.
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Ишемическая	болезнь	сердца	при	гранулематозе	с	полиангиитом
Г. В. Мостбауер, М. Б. Джус, Д. Ш. Сичинава

НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Гранулематозсполиангиитом(ГПА)—некротизирующеегранулематозноевоспалениеверхних,нижнихдыхательных
путейинекротизующийваскулитсосудовмалогоисреднегодиаметра(капилляры,венулы,артериолы,артерииивены),
котороечастосочетаетсяснекротизирующимгломерулонефритом.Однаковпатологическийпроцессмогутвовлекаться
другие органы и системы. Вовлечение сердечно-сосудистой системы в патологический процесс при ГПА наблюдается
у6—44%случаевивлияетнапрогнозбольных.чащеразвиваетсяперикардит,коронарит,реже—миокардит,эндокардит
сразвитиемпороковсердца,острыйинфарктмиокарда,нарушениясердечногоритмаипроводимости.Особенностьюпора-
жениясердцаприГПАявляетсябессимптомноеилисубклиническоетечение.Данныелитературыпоускоренномуразви-
тиюатеросклерозаприэтомзаболеванииограниченыинесколькопротиворечивы.

Ключевые слова:гранулематозсполиангиитом,сердечно-сосудистаясистема,атеросклероз,ишемическаяболезньсерд-
ца,острыйинфарктмиокарда.

Ischemic	heart	disease	in	patients	with	granulomatosis	and	polyangiitis
H. V. Mostbauer, M. B. Dzhus, D. Sh. Sichinava

O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv

Granulomatosiswithpolyangiitis(GPA)isnecrotizinggranulomatousinflammationoftheupperorlowerrespiratorytractand
necrotizingvasculitisofbloodvesselsofsmallandmediumdiameter(capillaries,venules,arterioles,arteriesandveins)thatisoften
associatedwithnecrotizingglomerulonephritis.However,otherorgansandsystemsmaybeinvolvedinthepathologicalprocess.The
involvementofthecardiovascularsysteminGPAoccursin6—44%ofcasesandinfluencesthedeseaseprognosis.Inmostcases,
pericarditisorcoronaritisdevelop,rarelymyocarditis,endocarditisoccurwiththedevelopmentofheartvalvedisease,acutemyo-
cardialinfarction,heartrhythmdisturbancesandconduction.Subclinicalorasymptomaticformsaretypicalforheartinvolvement
inGPA.Theliteraturedataontheaccelerateddevelopmentofatherosclerosisinthisdiseasearelimitedandcontradictory.

Key words:granulomatosiswithpolyangiitis,cardiovascularsystem,atherosclerosis, ischemicheartdisease,acutemyocardial
infarction.
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