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Вступ 
За висловом академіка О.О. Богомольця, спо-

лучна тканина є коренем людини. Вона становить 
приблизно 50% маси тіла, утворює опорний кар-
кас (скелет) і зовнішні покриви (дерму), є скла-
довою частиною всіх органів, разом з кров’ю та 
лімфою формує внутрішнє середовище організ-
му. Крім структуроутворюючої, вона виконує ряд 
інших важливих функцій: підтримує водно-сольо-
ву рівновагу, бере участь в імунному захисті, за-
гоєнні ран, зрощенні переломів кісток. Забезпе-
чує функцію зв’язку в багатоклітинному організ-
мі та стабільність гомеостазу. Загальновідомою 
є колагенова теорія старіння, за станом кола-
гену можна визначити біологічний вік та стан 
здоров’я людини.

У літературі наявна інформація про зв’язок 
дисплазії сполучної тканини із її системними 
захворюваннями. За даними А.А. Тер-Галстя-
на (2001) 62,0% пацієнтів з такими ознаками 
недиференційованої дисплазії сполучної ткани-
ни (НДСТ), як аномально розташована хорда в 
порожнині лівого шлуночка, пролапс мітрального 
клапана, у дітей віком від 2 до 7 років, які хворі-
ли ангіною з подальшим розвитком хронічного 
тонзиліту. Т.Ю. Смольнова та співавтори (2003) 
доводять, що частота хронічного тонзиліту се-
ред осіб з НДСТ досягає 38,5%, тонзилектомія — 
11,5%. Захворювання на ангіни та формуван-
ня хронічного тонзиліту у дітей дошкільного віку 
пов’язані з неповноцінністю сполучної ткани-
ни мигдаликів. Схильність дітей з дисплазією 
сполучної тканини до хронічних вогнищ інфек-
ції (повторні ангіни, хронічний тонзиліт) дозво-
ляє віднести їх у групу ризику щодо розвитку 
ревматизму.

В осіб з дисплазією сполучної тканини діагнос-
тують порушення імунної системи. Особливості 
імунітету проявляються у зниженні фагоцитар-

ного числа та індексу, що призводить до змен-
шення фагоцитарної активності нейтрофільних 
гранулоцитів (Богмат Л.Ф. та співавт., 2005; Ле-
женко Г.О. та співавт., 2006). Оскільки фагоцити 
забезпечують виведення з організму циркулю-
ючих імунних комплексів, недостатня їх актив-
ність може спричиняти розвиток імунокомплекс-
них захворювань. Про схильність до автоімунних 
процесів при НДСТ свідчить також підвищення 
рівня органонеспецифічного антитілоутворення 
до антигенів колагену та еластину у дітей з дис-
плазією сполучної тканини (Богмат Л.Ф. та спі-
вавт., 2005). 

На основі ретроспективного аналізу історій 
хвороб пацієнтів з ревматичними захворювання-
ми Я.А. Кац (2006) доводить, що розвиток сис-
темних захворювань сполучної тканини часто 
відбувається на фоні її дисплазії, а характер пе-
ребігу ревматичного процесу асоціюється зі сту-
пенем тяжкості НДСТ. 

Л.М. Булат (2006) вважає, що ревматизм час-
то розвивається при дисплазії сполучної ткани-
ни, а порушення імунологічної реактивності, об-
міну макро- і мікроелементів, колагену та еласти-
ну, підвищення активності ферментів (колагенази, 
еластази) можуть впливати на тяжкість і тривалість 
ревматизму.

Л.М. Бєляєва та співавтори (2005) розгля-
дають дисплазію сполучної тканини як діагнос-
тичний критерій групи ризику щодо формування 
вад серця у хворих на ревматизм. Теоретичним 
обґрунтуванням цього є те, що в умовах запа-
лення неповноцінні колагенові фібрили більш 
доступні до руйнування колагеназою і неспе-
цифічними протеолітичними ферментами за 
наявності рихлої невпорядкованої структури та 
більш легкого їх проникнення всередину колаге-
нової молекули з подальшим розривом недоско-
налих міжмолекулярних поперечних зв’язків 
(Серов В.В., Шехтер А.Б., 1981).
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Отже, схильність до частих гострих ангін із пе-
реходом у хронічний тонзиліт, порушення імунної 
системи, що ведуть до автоімунних захворювань, 
неповноцінність сполучної тканини (у тому числі 
серця), свідчать про високий ризик розвитку рев-
матизму та формування вади серця у пацієнтів із 
дисплазією сполучної тканини. 

На сьогодні практично відсутні роботи, що ви-
вчають значення дисплазії сполучної тканини у ви-
никненні ревматизму, особливості його перебігу на 
фоні НДСТ, а також рекомендації щодо диспансер-
ного спостереження цих пацієнтів. 

Мета роботи — вивчення характеру перебігу рев-
матичного процесу на фоні неповноцінності спо-
лучної тканини.

Об’єКт І МЕтОДИ ДОсЛІДжЕННЯ
Обстежено 47 хворих на ревматизм віком 17–

39 років, серед яких 29 жінок та 18 чоловіків, що пе-
ребували на стаціонарному лікуванні в кардіологіч-
ному відділенні КМЛ ЛШМД у 2006–2007 рр.

Діагноз «гостра ревматична лихоманка» вста-
новлювали згідно з МКХ-10 на основі анамнезу, да-
них клінічного, лабораторного та інструментально-
го обстеження. У контрольну групу увійшли 25 прак-
тично здорових осіб віком 17–40 років. 

Для скринінг-діагностики НДСТ на етапі кліні-
ко-анамнестичного обстеження нами були ви-
користані критерії Т. Мілковської-Димитрової 
(1987), А. Каркашова (1985) та Г.А. Суханової 
(1993). Гіпермобільність суглобів оцінювали за 
критеріями R. Wynne-Davis (1970). Ступінь ви-
раженості мобільності суглобів оцінювали за 
P. Beighton та співавторами (1983). Виявлення 
внутрішніх фенотипових ознак дисплазії спо-
лучної тканини проводили з допомогою ехокар-
діографії серця, ультразвукового обстеження 
внутрішніх органів, рентгенографії хребта, кон-
сультацій офтальмолога та стоматолога.

Для лабораторного підтвердження активності 
ревматичного процесу визначали рівень С-реак-
тивного білка методом твердофазного хемілюмі-
несцентного імуноферментного аналізу. Наявність 
бета-гемолітичного стрептокока в організмі вста-
новлювали шляхом визначення титру АСЛО та за 
допомогою бактеріологічного дослідження.

РЕЗуЛьтАтИ тА Їх ОбгОВОРЕННЯ
За даними проведеного дослідження виявле-

но суттєву різницю у розподілі фенотипових ознак 
НДСТ між основною та контрольною групою хворих. 
У 93,6% хворих на ревматизм виявлено 3 і більше 
фенотипові ознаки НДСТ. У контрольній групі окремі 
ознаки НДСТ були наявні лише у 32,0% осіб. 

При дослідженні зовнішніх фенотипових ознак 
виявлено, що у 76,0% хворих ревматизмом ас-
тенічна будова, яка супроводжувалася недостат-
ньою масою тіла. Так, масо-зростовий показник 
(індекс Кетле) у 63,0% хворих становив <18,5. 
У 29 (61,0%) пацієнтів виявлено доліхоморфію 
та доліхостеномелію. В усіх хворих виявлено 
зміни кістково-суглобової системи. Найчастіше 

(у 72,0% пацієнтів) діагностували таку деформа-
цію хребта, як сколіоз, гіперлордоз попереково-
го відділу, гіперкіфоз грудного відділу, синдром 
«прямої спини»; у 4 (8,0%) хворих — воронко-
подібну деформацію грудної клітки.

Поздовжню плоскостопість різного ступеня ви-
раженості діагностовано у 11 (23,0%) хворих, гіпер-
мобільність суглобів — у 10 (21,0% ): помірну (за ме-
тодом P. Beighton) — у 6 хворих (3–5 балів), вира-
жену — у 4 (6–9 балів).

У хворих на ревматизм відзначали характер-
ні фенотипові ознаки дисплазії шкіри, найбільш 
поширеними з яких були білі шкірні стрії на стег-
нах та сідницях — у 36 (77,0%) хворих. Серед ін-
ших проявів слабкості сполучної тканини вияв-
лені стоншення шкіри — у 20 (43,0%) хворих та 
гіпереластоз — у 10 (21,0%). У 5 (10,0%) пацієн-
тів виявлено підвищену схильність до утворення 
екхімозів і петехій на шкірі. Прояви хронічної ве-
нозної недостатності відзначали у 10 (21,0%) хво-
рих, що проявлялось телеангіоектазіями чи ве-
нозною сіткою на шкірі, у 13 (28,0%) пацієнтів — 
недостатній розвиток м’язів. 

Доказами вродженої неповноцінності сполуч-
ної тканини були також стигми дизембріогенезу. 
Найбільш поширеною стигмою був гіпотелоризм 
очей — у 8 (17,0%) хворих. У 6 (13,0%) пацієнтів ви-
явлені великі вуха, що стояли сторчки, деформа-
ція вушних раковин і прирощені мочки вух. Непра-
вильний прикус зубів виявлено у 7 (15,0%) хворих, 
діастему — у 5 (11,0%). У 4 (8,0%) хворих виявлено 
викривлення носової перегородки, у 5 (11,0%) — 
зменшені розміри нижньої щелепи, у 3 (6,0%) — 
готичне піднебіння, у 5 (11,0%) — сандалевидну 
щілину. 

При обстеженні внутрішніх органів у хворих на 
ревматизм виявлено ознаки НДСТ серцево-судин-
ної, сечовидільної, гепатобіліарної систем і стате-
вих органів. При ехокардіограмі у 39 ( 83,0%) хво-
рих виявлено аномальну хорду в порожнині лівого 
шлуночка серця. Діагностовано аномалії розвит-
ку жовчного міхура — у 14 (30,0%) хворих, серед 
яких були перегини жовчного міхура, внутрішньо-
міхурові перетинки. 

При ультразвуковому обстеженні сечовидільної 
системи у 10 (21,0%) хворих виявлено в нирках кіс-
ти, у 7 пацієнтів — поодинокі, у решти — полікістоз 
нирок. Нефроптоз відзначали у 5 (11,0%) хворих, 
неповне подвоєння нирки — у 7 (15,0%).

Міопію виявлено у 31 (66,0%) хворого, вона зай-
мала 2-ге місце після аномальних хорд порожни-
ни лівого шлуночка серця. У хворих на ревматизм 
міопія проявлялася переважно у віці 12–14 років і 
прогресувала до 25–26. У 69,0% хворих міопія була 
середнього ступеня тяжкості, у 20,0% — легкого, у 
решти — тяжка.

Аномалії розвитку статевих органів діагносто-
вані у 2 (4,0%) пацієнток: у одної — гіпоплазію мат-
ки, в іншої — дворогу матку. При рентгенологічно-
му дослідженні хребта у 17 (38,0%) хворих виявле-
но остеохондроз.
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Отже, у 93,6% хворих на ревматизм виявлено 
ознаки НДСТ. Кількість ознак НДСТ залежала від 
ступеня активності ревматичного процесу, при 
високому ступені ревматичного процесу кіль-
кість ознак становила у 21,0% хворих у середнь-
ому 7; у 31,0% з середнім ступенем активності — 
5; у 48% при мінімальній активності — 3.

У хворих, у яких ревмокардит ускладнився фор-
муванням вади серця, була більша кількість ознак 
дисплазії сполучної тканини, ніж у пацієнтів без 
вади.

ВИсНОВКИ
1. Основуючись на аналізі наведеного матеріа-

лу, можна зробити висновок, що НДСТ є вірогідним 
фактором ризику розвитку ревматизму.

2. Між вираженістю НДСТ і тяжкістю клінічно-
го перебігу ревматизму існує пряма залежність. 
Чим більше виражена дисплазія сполучної ткани-
ни, тим вища активність ревматичного процесу і 
більший ризик формування вади серця.

3. Отримані результати дозволяють стверджу-
вати, що своєчасне виявлення ознак НДСТ, систе-
матичне диспансерне спостереження осіб групи 
ризику, проведення цілеспрямованої профілакти-
ки сприятимуть зниженню захворюваності на рев-
матизм.
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ЗНАЧЕНИЕ НЕДИФЕРЕНЦИРОВАННОЙ 
ДИспЛАЗИИ сОЕДИНИтЕЛьНОЙ тКАНИ 
В РАЗВИтИИ РЕВМАтИЗМА

Е.Ф. Заремба, Е.А. Зимба

Резюме. Обследовано 47 больных ревматизмом, 
из которых у 44 (93,6%) выявлены симптомы не-
дифференцированной дисплазии соединитель-
ной ткани в количестве 3 и более нозологических 
форм. Установлена зависимость между выражен-
ностью недифференцированной дисплазии соеди-
нительной ткани и тяжестью клинического течения 
ревматизма. Чем больше выражена дисплазия со-
единительной ткани, тем выше степень активнос-
ти ревматического процесса и риск формирования 
порока сердца. Доказано, что недифференциро-
ванная дисплазия соединительной ткани является 
достоверным фактором риска развития ревматиз-
ма, что требует проведения комплекса мероприя-
тий с целью профилактики ревматизма. 

Ключевые слова: дисплазия соединительной 
ткани, фактор риска, ревматизм, первичная 
профилактика.

THE IMPACT OF THE UNDIFFERENTIATED 
DYSPLASIA OF THE CONNECTIVE TISSUE 
IN THE DEVELOPMENT OF RHEUMATISM

Y.H. Zaremba, O.O. Zimba

Summary. 47 patients with rheumatism were 
managed: 93.6% showed 3 or more features of the 
undifferentiated dysplasia of the connective tissue 
syndrome. The correlation between extensiveness 
of undifferentiated dysplasia of the connective tissue 
and severity of the clinical course of disease was 
established. The more advanced is undifferentiated 
dysplasia of the connective tissue, the higher is 
the range of rheumatic process activity and the 
higher risk of the developing heart valve defect. 
It was discovered that undifferentiated dysplasia 
of the connective tissue is a reliable risk factor of 
the rheumatism, which claims for arrangement 
of complex measures directed on connective 
tissue consolidation with the aim of rheumatism 
prophylaxis.

Key words: dysplasia of the connective tissue, 
risk factor, rheumatism, primary prophylaxis.


