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Узелковый полиартериит относится к группе системных васкулитов, поражающих артерии мелкого и 
среднего калибра. Он характеризуется воспалением сосудистой стенки с развитием аневризм и тромбозов. В 
статье описывается редкий клинический случай узелкового полиартериита, который длительное время не 
диагностировался. Приводится информация о диагностическом поиске, проведении дифференциальной диа-
гностики, в результате чего был установлен диагноз системного васкулита. 
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A CLINICAL CASE OF POLYARTERITIS NODOSA 

N. F. Bakalets, A. V. Pronevich 
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Polyarteritis nodosa refers to the group of systemic vasculitides affecting small and medium arteries. It is char-
acterized by inflammation of the vascular wall with the development of aneurysmus and thrombosis. The article 
presents a rare clinical case of polyarteritis nodosa, which has not been diagnosed for a long time and gives the de-
scription of the diagnostic search, performance of differential diagnosis as a result of which the diagnosis of system-
ic vasculitis has been defined. 
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Введение 
Узелковый полиартериит — некротизиру-

ющее воспаление средних и мелких артерий 
без гломерулонефрита или васкулита артериол, 
капилляров и венул [1]. Болезнь впервые опи-
сали Куссмауль и Мейер в 1866 г. как своеоб-
разное поражение артерий, протекающее сов-
местно с болезнью Брайта и быстро прогресси-
рующим мышечным параличом. При этом забо-
левании преимущественно поражаются бифур-
кации сосудов, что приводит к образованию 
микроаневризм, их разрыву с кровотечением, 
тромбозу с ишемией и инфарктами различных 
органов. Длительное течение вовлекает в про-
цесс сосуды всего организма, вызывая пораже-
ние почек, сердца, суставов, кожи, нервной 
системы, желудочно-кишечного тракта. 

Узелковый полиартериит относится к ред-
ким заболеваниям: распространенность колеб-
лется от 0,7 до 6,3 случаев на 100 тыс. населе-
ния. Мужчины болеют в 2,5 раза чаще; пик 

заболеваемости приходится на возраст 46–50 лет 
[2]. Этиология узелкового полиартериита неиз-
вестна. Причинами его могут быть следующие 
факторы: вирусы гепатита В и С, ВИЧ, цитоме-
галовирус, парвовирус, лекарственные препара-
ты (препараты йода, висмута, сульфаниламиды, 
антибиотики), сыворотки. Маркеры как реплика-
тивной, так и индуктивной фазы хронического 
вирусного гепатита В выявляют у 50–75 % паци-
ентов с узелковым полиартериитом [2]. 

Под воздействием различных внешних 
факторов на фоне генетически детерминирован-
ной измененной иммунной реактивности образу-
ется большое количество мелких растворимых 
иммунных комплексов, циркулирующих в сосу-
дистом русле. Отложение иммунных комплексов 
в стенке сосуда приводит к воспалительному 
процессу и развитию выраженных морфологи-
ческих изменений в ней [1, 2]. 

Клиническая картина узелкового полиар-
териита отличается значительным полимор-
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физмом. Острое начало характерно для узел-
кового полиартериита лекарственного генеза. 
Для ранней стадии типичны лихорадка с про-
ливными потами, снижение массы тела, вплоть 
до прогрессирующей кахексии, миалгии (прежде 
всего в икроножных мышцах). Поражение по-
чек проявляется умеренной протеинурией, 
микрогематурией, артериальной гипертензией. 
Макрогематурия и быстрое нарастание почеч-
ной недостаточности может быть связано с 
множественными инфарктами почек. Васкулит 
коронарных сосудов (40 %) проявляется кар-
диомегалией, нарушениями ритма и проводи-
мости, стенокардией и инфарктом миокарда. 
Поражение суставов обычно наблюдается в 
дебюте заболевания. Чаще всего развивается 
недеформирующий асимметричный, транзи-
торный, мигрирующий олигоартрит. Образо-
вание подкожных узелков по ходу сосудов в 
настоящее время встречается крайне редко. 
Кожные изменения (25–60 %) наиболее часто 
характеризуются сетчатым ливедо, сосудистой 
папуло-петехиальной пурпурой. Возможно 
развитие инфарктов кожи и поражение пери-
ферических артерий конечностей, приводящее 
к ишемии дистальных фаланг пальцев вплоть 
до гангрены. Периферическая нейропатия (50–
70 %), как правило, связана с поражением вет-
вей берцовых нервов. Характерны асиммет-
ричные двигательные и чувствительные нару-
шения в нижних конечностях с сильными бо-
лями и парестезиями. У 30 % пациентов наблю-
даются боли в животе, обусловленные ишеми-
ей тонкого кишечника [2]. 

При иммунологическом исследовании сыво-
ротки крови выявляют повышение С-реактивного 
белка, иногда — ревматоидный фактор, крио-
глобулинемию, антитела к цитоплазме нейтро-
филов [1]. 

У пациента с предположительным диагно-
зом: «Узелковый полиартериит» желательно 
проведение гистологического исследования, 
выявляющего характерную картину фокально-
го некротизирующего артериита с клеточным 
инфильтратом смешанного характера в сосу-
дистой стенке. Информативность биопсии до-
стигает 30–50 %, существенно увеличиваясь 
при исследовании пораженного органа (болез-
ненной мышцы, пораженных участков кожи). 
Наиболее информативна биопсия скелетной 
мышцы. При биопсии внутренних органов ве-
лик риск внутреннего кровотечения [2]. 

Классификационные критерии узелкового 
полиартериита [3]: потеря массы тела с момен-
та начала заболевания более чем на 4 кг, не 
связанная с особенностями питания; сетчатое 
ливедо; боль или болезненность в области яи-
чек, не связанная с инфекционным поражени-
ем или травмой; миалгии, слабость или болез-

ненность в мышцах нижних конечностей, 
диффузные миалгии (исключая плечевой пояс 
или поясничную область); мононеврит или по-
линевропатия; артериальная гипертензия с уров-
нем диастолического давления более 90 мм рт. ст.; 
мочевина более 40 мг/дл или креатинин более 
15 мг/дл, что не связано с дегидратацией или 
нарушением выделения мочи; присутствие 
HBsAg или антител к вирусу гепатита В в сы-
воротке крови; ангиографические изменения: 
аневризмы, стенозы или окклюзии мелких и 
(или) средних артерий, не связанные с фибро-
мышечной дисплазией или другими невоспа-
лительными состояниями; биопсия: грануло-
циты в стенке артерий [3]. Наличие трех и бо-
лее любых критериев позволяет поставить диа-
гноз с чувствительностью 82,2 % и специфич-
ностью 86,6 % [1]. 

Течение заболевания относительно благо-
приятное. Смертность связана с неконтролиру-
емым течением васкулита, инфекционными 
осложнениями на фоне медикаментозной им-
мунодепрессии, сосудистыми осложнениями 
(инфаркт миокарда, инсульт). Guillevin и соавт. 
выявили пять факторов, связанных с плохим 
прогнозом заболевания (шкала пяти факторов, 
или FFS): почечная недостаточность (креати-
нин > 0,158 мг/л); протеинурия (> 1 г/сут.); во-
влечение желудочно-кишечного тракта (крово-
течение, перфорация, инфаркт, панкреатит); 
кардиомиопатия; вовлечение центральной си-
стемы. При оценке по FFS = 0 пятилетняя 
смертность составляет около 12 %. При FFS = 
1 смертность составляет около 26 %, при FFS 
≥ 2 — около 46 % [4]. 

Клинический случай 
Пациент К., 1953 года рождения, обратил-

ся в филиал № 2 Гомельской городской цен-
тральной поликлиники в 2010 г. с жалобами на 
мышечную слабость в ногах, боль в коленных, 
голеностопных суставах, отсутствие аппетита, 
периодическое повышение температуры до 38 °С. 
Указанные жалобы беспокоили в течение трех 
месяцев. В анамнезе: простудные заболевания, 
трехкратные укусы клеща. Вредных привычек 
нет. Работал на Гомельском химическом заво-
де в течение 10 лет рабочим. Данные объек-
тивного обследования: состояние удовлетво-
рительное, кожные покровы чистые, бледно-
розовые, в области предплечий — сетчатое 
ливедо. Периферические лимфоузлы не паль-
пируются. ЧСС — 78 в 1 минуту. Тоны сердца 
ритмичные, приглушены. АД — 130/80 мм рт. ст. 
В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. 
Живот при пальпации мягкий, безболезненный. 
Определялась припухлость в области внутрен-
ней поверхности правого коленного сустава, бо-
лезненность по ходу суставной щели, ограниче-
ние сгибания из-за боли. Также наблюдалась при-
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пухлость голеностопного сустава, болезнен-
ность при пальпации, боль при сгибании. 

Лабораторно-инструментальные методы об-
следования. Общий анализ крови: эритроциты — 
4,12 × 1012/л, гемоглобин — 151 г/л, лейкоциты — 
5,8 × 109/л, палочкоядерные нейтрофилы — 5 %, 
сегментоядерные нейтрофилы — 60 %, эози-
нофилы — 5 %, лимфоциты — 34 %, моноци-
ты — 6 %, СОЭ — 29 мм/ч. 

Биохимический анализ крови: билирубин — 
14,9 мкмоль/л, мочевина — 5,4 мкмоль/л, мо-
чевая кислота — 0,28 ммоль/л, креатинин — 
0,076 мкмоль/л, серомукоид — 0,240, ревмато-
идный фактор — отрицательный, С-реактивный 
белок — отрицательный, холестерин — 4,2 ммоль/л, 
АСТ — 15 ед/л, АЛТ — 7 ед/л. 

Рентгенография голеностопных и колен-
ных суставов: признаки артроза коленных и 
голеностопных суставов 1-й степени (сужение 
суставной щели, единичные остеофиты, субхон-
дральный остеосклероз). Рентгенография пояс-
ничного отдела позвоночника. Заключение: 
спондилолистез L3–4, деформация диска L5–S1. 

Осмотр невролога: неврологический ста-
тус без особенностей, тонус и сила мышц в 
норме. Диагноз: «Остеохондроз поясничного 
отдела позвоночника». 

Участковый терапевт выставил диагноз: 
«Первичный полиостеоартроз с поражением 
голеностопных и коленных суставов, 1-я ста-
дия. Синовит правого коленного сустава. 
Остеохондроз поясничного отдела позвоноч-
ника». Пациенту был назначен мелоксикам 7,5 мг 
2 раза в день. Боли в суставах сохранялись, 
слабость в ногах постепенно усиливалась. Че-
рез 3 месяца появилось онемение тыла стоп. 
Пациент с трудом передвигался. Масса тела за 
год наблюдения снизилась на 5 кг. Невролог 
установил диагноз невритов правого и левого ма-
лоберцовых нервов. У пациента стали отмечать 
повышение АД до 160–180/100–110 мм рт. ст., в 
связи с чем к лечению был добавлен лизино-
прил 20 мг в сутки. 

В июле 2011 г. у пациента развился парез 
правых конечностей и он был в экстренном 
порядке госпитализирован в неврологическое 
отделение Гомельской областной клинической 
больницы. 

Данные объективного обследования: со-
стояние удовлетворительное, кожные покровы 
чистые, бледно-розовые, в области предплечий — 
сетчатое ливедо. Периферических отеков нет. 
Периферические лимфоузлы не пальпируются. 
ЧСС — 78 в 1 минуту. Тоны сердца ритмич-
ные, приглушены. АД — 150/100 мм рт. ст. В 
легких дыхание везикулярное, хрипов нет. 
Живот при пальпации мягкий, безболезнен-
ный. Печень не увеличена. Селезенка не паль-
пируется. Симптом поколачивания отрица-

тельный. Мочеиспускание свободное, безбо-
лезненное. Стул оформленный, 1 раз в сутки. 

Неврологический статус: в сознании, ори-
ентирован, адекватен. Речь с явлениями ди-
зартрии. ЧН: глазные щели D = S, зрачки D = S. 
Движения глазных яблок — в полном объеме. 
Нистагма нет. Асимметрия носогубного тре-
угольника. Девиация языка вправо. СПР с рук 
D больше S, коленные, ахилловы D больше S. 
Выраженный правосторонний гемипарез (пле-
гия в руке, умеренный — в ноге). Координаци-
онные пробы выполняет справа с мимопопада-
нием. Симптом Бабинского справа. Нарушение 
тыльной флексии стопы слева (парез стопы до 
1–2 баллов), снижение ахиллова рефлекса сле-
ва, а также нарушение чувствительности по 
периферическому типу в зоне иннервации ма-
лоберцового нерва с двух сторон. 

Общий анализ крови: эритроциты — 4,07 × 
1012/л, гемоглобин — 120 г/л, лейкоциты — 
9,3 × 109/л, палочкоядерные нейтрофилы — 
2 %, сегментоядерные нейтрофилы — 68 %, 
эозинофилы — 3 %, лимфоциты — 26 %, 
моноциты — 22 %, СОЭ — 55 мм/ч. 

Общий анализ мочи: реакция кислая, уд. 
вес — 1017, белок — 0,029 г/л, лейкоциты — 
2–4 в поле зрения. 

Биохимический анализ крови: билирубин — 
12,7 мкмоль/л, мочевина — 6,9 ммоль/л, креа-
тинин — 79 мкмоль/л, холестерин — 4,3 ммоль/л, 
АСТ — 33 ед/л, АЛТ — 35 ед/л. 

Анализ спинномозговой жидкости: фиб-
ринозная пленка отсутствует, цвет — бесцвет-
ная, прозрачность — прозрачная, хлориды — 
114 ммоль/л, глюкоза — 2,2 ммоль/л, белок — 
0,23 г/л, клеточный состав: цитоз — 2/3, лей-
коциты — 2–3 в поле зрения, эритроциты — 
15–20 в поле зрения. 

КТ головного мозга: картина соответству-
ет инфаркту головного мозга в левом полуша-
рии (базальные ядра). 

Эхокардиография: аномальная хорда лево-
го желудочка. Аорта расширена в восходящем 
отделе. Фиброз аортального клапана с регурги-
тацией 2–3-й степени. Дилатация левого пред-
сердия. Систолическая функция левого желу-
дочка не нарушена. 

ФГДС: язва луковицы 12-перстной кишки. 
УЗИ органов брюшной полости, почек, 

щитовидной железы: без патологии. При дуп-
лексном ультрасонографическом исследовании 
брюшной отдел аорты, подвздошные, бедрен-
ные, подколенные и артерии голени проходи-
мы, просветы свободные, толщина комплекса 
интима-медиа не увеличена, кровоток с нор-
мальными скоростными показателями. 

ИФА: антитела класса IgM и IgG к вирусу 
Эпштейна-Барр не выявлены, антитела к виру-
су простого герпеса 1-го и 2-го типа не выяв-
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лены. Иммунограмма: лейкоциты — 10,1 × 
109/л, лимфоциты — 21 %, Т-лимфоциты — 57 % 
(норма — 55–75 %), индекс Т-хелперы/Т-
цитотоксические — 3,6 (норма — 1,2–2,3), Т-
цитотоксические — 16 %, В-лимфоциты — 
28,6 % (норма — 15–35 %), ЦИК — 95 ЕД 
(норма — 30–90). 

Учитывая в анамнезе укусы клеща, олиго-
артрит год назад, изменения иммунного стату-
са, синдром ускоренного СОЭ, было проведено 
серологическое исследование сыворотки крови 
на выявление антител к боррелиям. 07.09.2011 г. 
выявлены антитела к боррелиям в титре 1:256. 
Пациент осмотрен инфекционистом 09.09.2011 г. 
Учитывая неоднократные укусы клеща, поли-
нейропатию, олигоартрит, нарастание титра 
антител к боррелиям в 4 раза, был выставлен 
диагноз Лайм-боррелиоза. 

Диагноз заключительный клинический: 
«Ишемический инсульт в стрио-паллидарной 
зоне слева, с правосторонним спастическим 
гемипарезом (плегия в руке, выраженный па-
рез в ноге), преходящими глазодвигательными 
нарушениями, выраженным бульбарным син-
дромом при церебральном атеросклерозе, арте-
риальной гипертензии, ФК 4. Лайм-боррелиоз, 
3-я ст. с явлениями полинейропатии конечно-
стей, полиартралгиями, ФК 1. Дискогенная 
двусторонняя люмбоишиалгия, стойкий уме-
ренно выраженный болевой и рефлекторно-
тонический синдром, ФК 2 (28.07.2011 г.)». 

Проведенное лечение: цефтриаксон, пира-
цетам, актовегин, цераксон, церебролизин, 
диклофенак, боревит. Выписан с улучшением 
14.09.2011 г. 

29.09.2011 г. пациент поступил в невроло-
гическое отделение Гомельского областного 
клинического госпиталя инвалидов Отече-
ственной войны. Диагноз при поступлении: 
«Подострый прогрессирующий энцефаломие-
лит инфекционно-аллергического генеза (бор-
релиозный) с правосторонним гемипарезом: 
умеренно выраженным в ноге, ФК 2, выражен-
ным в проксимальных, ФК 3, с резко выражен-
ным в дистальных отделах руки, ФК 4, выра-
женным бульбарным синдромом, ФК 3. Лайм-
боррелиоз 3-й ст. ИБС: атеросклеротический 
кардиосклероз. Артериальная гипертензия 2-й ст., 
риск 4. Н 1». Проводимое лечение: цефотак-
сим, азитромицин, медрол, нейромидин, вита-
мины группы В, пирацетам. 

17.10.11 г. пациент повторно осмотрен ин-
фекционистом, который на момент осмотра дан-
ных, свидетельствующих о Лайм-боррелиозе, не 
выявил и, учитывая положительную динамику 
на фоне медрола (снижение СОЭ до 20 мм/ч), 
отсутствие роста антител к боррелиям, реко-
мендовал консультацию ревматолога, продол-
жение антибактериальной терапии, которую 

можно будет прекратить при подтверждении 
системного заболевания соединительной тка-
ни. Выписан 25.10.2011 г. При выписке было 
рекомендовано провести исследование крови 
на антинуклеарные антитела, антитела к цито-
плазме нейтрофилов. 

Результаты анализов от 11.02.2012 г.: ан-
тинуклеарные антитела класса G — отрица-
тельные; антитела к цитоплазме нейтрофилов 
(НИФ) ANCA ++ — положительные; Д-
димеры — 2276,4. АNCA — это гетерогенная 
группа популяции аутоантител, реагирующих с 
ферментами цитоплазмы нейтрофилов. Обна-
ружение ANCA ассоциируется с системными 
васкулитами, включая гранулематоз Вегенера, 
микроскопический полиангиит, узелковый по-
лиартериит, синдром Черджа — Стросс, син-
дром Гудпасчера [5]. 

Находился на стационарном лечении в 
ревматологическом отделении ГОКБ с 
03.04.2012 по 12.04.2012 г., где были проведе-
ны следующие исследования. Общий анализ 
крови: эритроциты — 3,99 × 1012/л, гемогло-
бин — 129 г/л, лейкоциты — 8,5 × 109/л, па-
лочкоядерные нейтрофилы — 6 %, сегменто-
ядерные нейтрофилы — 59 %, эозинофилы — 
1 %, лимфоциты — 28 %, моноциты — 6 %, 
СОЭ — 38 мм/ч. Общий анализ мочи: реакция 
кислая, удельный вес — 1015, белок — нет, 
лейкоциты — 1–2 в поле зрения. Биохимиче-
ский анализ крови: билирубин — 7,8 мкмоль/л, 
креатинин — 60,6 ммоль/л, холестерин — 
5,35 ммоль/л, АСТ — 18 ед/л, АЛТ — 30 ед/л, 
общий белок — 60,8 г/л, ЦИК — 32 ед. Анализ 
на маркеры вирусных гепатитов — результат 
отрицательный. МРТ головного мозга: картина 
характерна для нейродегенеративного заболе-
вания головного мозга, умеренная вентрику-
ломегалия боковых желудочков. 

Был выставлен клинический диагноз: 
«Узелковый полиартериит, активность 2-й сте-
пени, хроническое течение, с поражением 
нервной системы (последствия инфаркта го-
ловного мозга в левом каротидном бассейне с 
выраженным правосторонним спастическим ге-
мипарезом, полинейропатия верхних и нижних 
конечностей, смешанная форма, ФН 3), сердца 
(фиброз аортального клапана с недостаточно-
стью аортального клапана 3-й степени), сосудов 
(симптоматическая артериальная гипертензия 2-
й степени, риск 4)». Диагноз был поставлен на 
основании диагностических критериев: потери 
массы тела, поражения кожи (сетчатое ливедо), 
миастенического синдрома, периферической нейро-
патии, диастолического давления более 90 мм рт. 
ст. и данных лабораторного исследования: обна-
ружении антител к цитоплазме нейтрофилов. 

Было назначено следующее лечение: мед-
рол 20 мг в сутки в течение 1 месяца с после-
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