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ФУНКЦ��Н���Н��� ���Н��Н���Н��� ���Н�Н���Н��� ���Н 
�ЕРЦЕВ�‑�УД�НН�Ї ����ЕМ� 
У ХВ�Р�Х Н� ����ЕМНУ 
�К�ЕР�ДЕРМ�����
Резюме. Вивчено особливост�� ��н����он�л�ни�� �о�л����в�� � с��е�� ��н����он�л�ни�� �о�л����в�� � с��е ��н����он�л�ни�� �о�л����в�� � с��е��он�л�ни�� �о�л����в�� � с��е 
вентиля���йни���� � 32 ��во�и�� н� систе�н� с�ле�о�е��ію. От�и��ні ��ні 
по���вняли � �е��л�т�т��и вивчення об���ни�� ������те�исти� ���е� се��вняли � �е��л�т�т��и вивчення об���ни�� ������те�исти� ���е� се��
�я�� що в пі�с����  ��� ��г�л�не �явлення п�о �о���в�ння не��е�в�тного 
�і�столічного н�повнення лівого шл�ноч�� � ��ної г��пи ��во�и��.

Серед вiсцеральних уражень у хворих на системнi 
захворювання сполучної тканини (СЗСТ) найчастiше 
уражується серцево‑судинна система. За даними 
лiтератури хворi на СЗСТ вмирають ранiше, нiж 
населення у цiлому, що частково зумовлено атеро‑
склеротичним ураженням коронарних артерiй (Зиц 
С.В., 2000; Коваленко В.Н., 2004). Вiдомо, що в основi 
системних проявiв СЗСТ лежать iмунологiчнi механiз‑
ми, які  реалiзують свою дiю на рiвнi мiкроциркуляцiї  
у виглядi iнтенсивного вiдкладення iмунних комплек‑
сiв, iмуноглобулiнiв, комплементу в стiнках судин. 
Останнє призводить до підвищення адгезiї формених 
елементiв кровi та видiлення медiаторiв запалення, 
що посилюють мiкроциркуляторнi розлади (Васи‑
ленко А.М. та співавт., 2000; Коваленко В.Н., 2004). 
Клiнiчними ознаками цих розладів є збiльшення роз‑
мiрiв серця, тромбоз судин мозку та коронарних cудин 
з розвитком нестабiльної стенокардiї або iнфаркту 
мiокарда (Brutsaert D.L., Sys S.U., 1997). До запально‑
го процесу коронарнi артерiї залучаються переважно 
при генералiзацiї процесу та розвитку ревматоїдного 
васкулiту. У поодиноких випадках ревматоїдний коро‑
нарит має клiнiчнi прояви (Василенко А.М. та співавт., 
2000; Коваленко В.Н., 2004). За даними гiстологiчного 
дослiдження аутопсичних зразкiв у 50–78% випадкiв 
у хворих на СЗСТ виявляють мiкротромбоваскулiт 
і мiкротромбоз (Василенко А.М. та співавт., 2000). 
Інструментальнi дослiдження, включаючи добовий 
монiторiнг електрокардіограми, фонокардіограми, 
ехокардіограми та інші, не завжди сприяють раннiй 
діагностицi уражень серця, у тому числі при нормаль‑
ній електрокардіограмі, прогностично несприятливих 
формах нестабільності міокарда, прихованої серцевої 
недостатності. Відомо, що у хворих на СЗСТ міокар‑
дит виявляють при високому ступені активності.

Мета дослідження — визначити особливостi 
функцiональних розладiв, а саме вентиляцiйних, 
у хворих на системну склеродермію (ССД) та порiв‑
няти з результатами вивчення об’ємних характе‑
ристик камер серця.

�Б’ЄК� � МЕ��Д� Д����ДЖЕННЯ
Обстежені 32 пацiєнти з верифiкованою ССД 

i проявами серцевої недостатності. Верифiка‑
цiю дiагнозу ССД проводили згiдно з критерiями 
унiфiкованої дiагностики, запропонованої Амери‑
канською ревматологiчною асоцiацiєю на основi 

даних ретельного дослiдження. Стан центральної та 
периферiйної гемодинамiки оцiнювали за даними 
ЕКГ, ФКГ, реоплатизмограми та ЕхоКГ.

Статистичну обробку даних проведено з вико‑
ристанням персонального компьютера, програми 
Ехcе�. Для порiвняння середнiх значень використаноcе�. Для порiвняння середнiх значень використаное�. Для порiвняння середнiх значень використано�. Для порiвняння середнiх значень використано. Для порiвняння середнiх значень використаноiвняння середнiх значень використановняння середнiх значень використаноiх значень використанох значень використано 
критерiй Стьюдента.iй Стьюдента.й Стьюдента.

РЕЗУ������ �� ΪХ �БГ�В�РЕННЯ
Прикладом функцiональних розладiв, а самеiональних розладiв, а саме 

вентиляцiйних, були хворi на ССД. У результатi об‑ССД. У результатi об‑i об‑ об‑
стеження даного контингенту хворих у 46,7% відзна‑
чали помiрну задишку при фiзичному навантаженнi.iрну задишку при фiзичному навантаженнi.рну задишку при фiзичному навантаженнi.iзичному навантаженнi.зичному навантаженнi.i.. 
Задишка найчастiше мала iнспiраторний характер,iше мала iнспiраторний характер,ше мала iнспiраторний характер,iнспiраторний характер,нспiраторний характер,iраторний характер,раторний характер, 
зумовлений не тiльки пневмофiброзом, а й впливомiльки пневмофiброзом, а й впливомльки пневмофiброзом, а й впливомiброзом, а й впливомброзом, а й впливом 
екстрапульмональних факторiв — ураженням шкiриiв — ураженням шкiрив — ураженням шкiриiрири 
та кiстково‑м’язового каркаса тулуба. У 18,75% хво‑ кiстково‑м’язового каркаса тулуба. У 18,75% хво‑iстково‑м’язового каркаса тулуба. У 18,75% хво‑стково‑м’язового каркаса тулуба. У 18,75% хво‑
рих на ССД тривалий легеневий процес призвiв доiв дов до 
клiнiчновираженоїсерцевоїнедостатностiза правош‑iнiчновираженоїсерцевоїнедостатностiза правош‑нiчновираженоїсерцевоїнедостатностiза правош‑iчновираженоїсерцевоїнедостатностiза правош‑чно вираженої серцевої недостатностiза правош‑iза правош‑ за правош‑
луночковим типом. Майже у всіх хворих  відзначали 
скарги на порушення з боку серця. Тодi як ознакиi як ознаки як ознаки 
легеневого серця (клiнiчно та рентгенологiчно) вста‑iнiчно та рентгенологiчно) вста‑нiчно та рентгенологiчно) вста‑iчно та рентгенологiчно) вста‑чно та рентгенологiчно) вста‑iчно) вста‑чно) вста‑
новлені у 2 хворих. Легеневе серце виявляли у хворих 
з неспецифiчними легеневими захворюваннями, щоiчними легеневими захворюваннями, щочними легеневими захворюваннями, що 
виявляли у цих пацієнтів задовго до розвитку ССД. 
Обструктивнi порушення легеневої вентиляцiї булиi порушення легеневої вентиляцiї були порушення легеневої вентиляцiї булиiї булиї були 
вiдсутнi майже у �� хворих на ССД, при цьому майжеiдсутнi майже у �� хворих на ССД, при цьому майжедсутнi майже у �� хворих на ССД, при цьому майжеi майже у �� хворих на ССД, при цьому майже майже у �� хворих на ССД, при цьому майже 
у ¼ хворих виявляли рестриктивний тип. У 43,7% 
хворих відзначали порушення бронхiальної прохід‑iальної прохід‑альної прохід‑
ностi. При цьому тiльки у ¼ хворих обструкцiя малаi. При цьому тiльки у ¼ хворих обструкцiя мала. При цьому тiльки у ¼ хворих обструкцiя малаiльки у ¼ хворих обструкцiя малальки у ¼ хворих обструкцiя малаiя малая мала 
генералiзований характер i була пов’язана з супут‑iзований характер i була пов’язана з супут‑зований характер i була пов’язана з супут‑i була пов’язана з супут‑ була пов’язана з супут‑
ньою легеневою патологiєю. У 8 хворих обструктивнiiєю. У 8 хворих обструктивнiєю. У 8 хворих обструктивнii 
порушення виявляли на рiвнi бронхiв малого калiбру,iвнi бронхiв малого калiбру,внi бронхiв малого калiбру,i бронхiв малого калiбру, бронхiв малого калiбру,iв малого калiбру,в малого калiбру,iбру,бру, 
мабуть, за рахунок перибронхiального склерозу абоiального склерозу абоального склерозу або 
облiтеруючогобронхiолiту,зумовленихсклеродермiч‑iтеруючогобронхiолiту,зумовленихсклеродермiч‑теруючого бронхiолiту,зумовленихсклеродермiч‑iолiту,зумовленихсклеродермiч‑олiту,зумовленихсклеродермiч‑iту,зумовленихсклеродермiч‑ту, зумовлених склеродермiч‑iч‑ч‑
ним процесом. �мунозапальнi змiни у мiкроцирку‑�мунозапальнi змiни у мiкроцирку‑мунозапальнi змiни у мiкроцирку‑i змiни у мiкроцирку‑ змiни у мiкроцирку‑iни у мiкроцирку‑ни у мiкроцирку‑iкроцирку‑кроцирку‑
ляторному руслi легень (особливо на раннiх стадiяхi легень (особливо на раннiх стадiях легень (особливо на раннiх стадiяхiх стадiяхх стадiяхiяхях 
захворювання) призводили до розвитку легеневої 
артерiальн�ї гiпертензiї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑iальн�ї гiпертензiї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑альн�ї гiпертензiї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑�ї гiпертензiї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑ї гiпертензiї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑iпертензiї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑пертензiї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑iї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑ї (ЛАГ). Про наявнiсть остан‑iсть остан‑сть остан‑
ньої у cпостережуваних хворих свiдчили суб’єктивнicпостережуваних хворих свiдчили суб’єктивнiпостережуваних хворих свiдчили суб’єктивнiiдчили суб’єктивнiдчили суб’єктивнii 
(задишка при фiзичному навантаженнi та спокої,iзичному навантаженнi та спокої,зичному навантаженнi та спокої,i та спокої, та спокої, 
серцебиття, запаморочення та зниження працездат‑
ностi), об’єктивнi (цианоз, акцент �� тону на легеневiйi), об’єктивнi (цианоз, акцент �� тону на легеневiй), об’єктивнi (цианоз, акцент �� тону на легеневiйi (цианоз, акцент �� тону на легеневiй (цианоз, акцент �� тону на легеневiй�� тону на легеневiй тону на легеневiйiйй 
артерiї), клiнічнi данi, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑iї), клiнічнi данi, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑ї), клiнічнi данi, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑iнічнi данi, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑нічнi данi, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑i данi, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑ данi, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑i, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑, а також данi ЕКГ (ознаки гiпер‑i ЕКГ (ознаки гiпер‑ ЕКГ (ознаки гiпер‑iпер‑пер‑
трофii правого шлуночка, або правого передсердя),ii правого шлуночка, або правого передсердя), правого шлуночка, або правого передсердя), 
ФКГ (�‑� тон бiльше 0,12 с, амплiтуда пульмональ‑�‑� тон бiльше 0,12 с, амплiтуда пульмональ‑‑� тон бiльше 0,12 с, амплiтуда пульмональ‑� тон бiльше 0,12 с, амплiтуда пульмональ‑ тон бiльше 0,12 с, амплiтуда пульмональ‑iльше 0,12 с, амплiтуда пульмональ‑льше  0,12 с, амплiтуда пульмональ‑iтуда пульмональ‑туда пульмональ‑
ного компонента �� тону бiльше 15 мм, систолiчний�� тону бiльше 15 мм, систолiчний тону бiльше 15 мм, систолiчнийiльше 15 мм, систолiчнийльше 15 мм, систолiчнийiчнийчний 
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шум викиду на легеневiй артерiї та дiастолiчний шумiй артерiї та дiастолiчний шумй артерiї та дiастолiчний шумiї та дiастолiчний шумї та дiастолiчний шумiастолiчний шумастолiчний шумiчний шумчний шум 
вiдносної недостатностi клапанiв легеневої артерiї).iдносної недостатностi клапанiв легеневої артерiї).дносної недостатностi клапанiв легеневої артерiї).i клапанiв легеневої артерiї). клапанiв легеневої артерiї).iв легеневої артерiї).в легеневої артерiї).iї).ї). 
Пiдтвердженням останнього було пiдвищення леге‑iдтвердженням останнього було пiдвищення леге‑дтвердженням останнього було пiдвищення леге‑iдвищення леге‑двищення леге‑
невого артерiального тиску бiльше 18 мм рт. ст. (заiального тиску бiльше 18 мм рт. ст. (заального тиску бiльше 18 мм рт. ст. (заiльше 18 мм рт. ст. (зальше 18 мм рт. ст. (за 
даними еходопплєрокардiографiї).Намивстановленаiографiї).Намивстановленаографiї).Намивстановленаiї).Намивстановленаї). Нами встановлена 
залежнiсть вираженостi ЛАГ вiд вираженостi синдро‑iсть вираженостi ЛАГ вiд вираженостi синдро‑сть вираженостi ЛАГ вiд вираженостi синдро‑i ЛАГ вiд вираженостi синдро‑ ЛАГ вiд вираженостi синдро‑iд вираженостi синдро‑д вираженостi синдро‑i синдро‑ синдро‑
му Рейно. Тривалий час ЛАГ у спостережуваних хво‑
рих мала транзиторний характер, виникаючи у перiодиторний характер, виникаючи у перiодторний характер, виникаючи у перiодiодод 
активностiзахворюваннянафонілегеневоговаскулiтуiзахворюваннянафонілегеневоговаскулiту захворювання на фоні легеневого васкулiтуiтуту 
з вазоспастичною реакцiєю за типом легеневогоiєю за типом легеневогоєю за типом легеневого 
синдрому Рейно. Основними факторами ризику ви‑
никнення ЛАГ у хворих були тривалiстьзахворювання,iстьзахворювання,сть захворювання, 
активнiсть склеродермiчного процесу та вираженiстьiсть склеродермiчного процесу та вираженiстьсть склеродермiчного процесу та вираженiстьiчного процесу та вираженiстьчного процесу та вираженiстьiстьсть 
синдрому Рейно. Раннiй фазi захворювання була при‑iй фазi захворювання була при‑й фазi захворювання була при‑i захворювання була при‑ захворювання була при‑
таманна невиразна клiнічна симптоматика ураженняiнічна симптоматика ураженнянічна симптоматика ураження 
мiокарда (задишка, бiль у дiлянцi серця, глухiсть тонiв,iокарда (задишка, бiль у дiлянцi серця, глухiсть тонiв,окарда (задишка, бiль у дiлянцi серця, глухiсть тонiв,iль у дiлянцi серця, глухiсть тонiв,ль у дiлянцi серця, глухiсть тонiв,iлянцi серця, глухiсть тонiв,лянцi серця, глухiсть тонiв,i серця, глухiсть тонiв, серця, глухiсть тонiв,iсть тонiв,сть тонiв,iв,в, 
систолiчний шум над верхiвкою, порушення ритмуiчний шум над верхiвкою, порушення ритмучний шум над верхiвкою, порушення ритмуiвкою, порушення ритмувкою, порушення ритму 
серця — екстрасистолiя). Електрокардiографiчнимиiя). Електрокардiографiчнимия). Електрокардiографiчнимиiографiчнимиографiчнимиiчнимичними 
ознаками патологiї серця у спостережуваних хворихiї серця у спостережуваних хворихї серця у спостережуваних хворих 
були зниження амплiтуди зубцiв комплексуiтуди зубцiв комплексутуди зубцiв комплексуiв комплексув комплексу QRS. 
У 12,5% хворих деформацiяцьогокомплексуз появоюiяцьогокомплексуз появоюя цього комплексу з появою 
глибокого зубця QQ свiдчила про вогнищевi змiни.iдчила про вогнищевi змiни.дчила про вогнищевi змiни.i змiни. змiни.iни.ни. 
Враховуючи, що бронхообструкцiя у хворих на ССДiя у хворих на ССДя у хворих на ССД 
супроводжувалася гiперкоагуляцiєю, ми розцiнювалиiперкоагуляцiєю, ми розцiнювалиперкоагуляцiєю, ми розцiнювалиiєю, ми розцiнювалиєю, ми розцiнювалиiнювалинювали 
одночасно два фактори функцiональних порушеньiональних порушеньональних порушень 
(вентиляцiйнi, мікроциркуляторнi).iйнi, мікроциркуляторнi).йнi, мікроциркуляторнi).i, мікроциркуляторнi)., мікроциркуляторнi).i).).

Ехокардiографiчнi ознаки у хворих на ССД були 
бiльш виразними i свiдчили про змiни стану кардiо‑
гемодiнамики (табл. 1).

Таблиця 1
Показники центральної гемод�намики �� ��ори� на ����намики �� ��ори� на ���намики �� ��ори� на ���

 Показник  Здоро�� Х�ор� на ���
без обстр��кц�ї з обстр��кц�єю

Уо, мл  76,1±1,4  68,8±1,4***  50,6±3,1***
УI, мл/м2  40,30±1,41  41,0±2,6  31,1±1,9***
Хок, л/хв.  5,70±0,24  4,68±0,24***  3,10±0,18***
сI, л/хв. х м2  3,20±0,14  2,80±0,24  2,10±0,11***
ЗсПо, дин.х/cм‑5 2399,0±153,1,0±153,1  2801,0±204,1  3904,0±254,2**
ППТ, умовн.од.  31,8±1,4  35,1±2,3  42,4±3,2**
чсс, хв  69,0±1,3  71,3±2,0  71,7±1,1
Прим���и�� �у� �� в ���л. 2�� *р�0,05,**р�0,01,*** р�0,001 �����и�� �у� �� в ���л. 2�� *р�0,05,**р�0,01,*** р�0,001 ����и�� �у� �� в  ���л. 2�� *р�0,05,**р�0,01,*** р�0,001 �� 
дос�ов�рн�с��� р��ни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни���рн�с��� р��ни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни��рн�с��� р��ни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни���с��� р��ни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни��с��� р��ни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни����ни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни���ни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни��� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни�� у �о���ни��х хворих � �дорових. Уо �� уд�рни��� �дорових. Уо �� уд�рни�� �дорових. Уо �� уд�рни�� 
о�’єм, Уі �� уд�рни�� ��нде�с, Хок �� хвилинни�� о�’єм �ров��, чсс �� 
ч�с�о�� сер�евих с�орочен��.

У хворих на ССД внаслiдок частого раннього 
пошкодження склеродермiчним процесом безпо‑
середньо мiокарда вже з самого початку захворю‑
вання формується гiпокінетичний кровообiг, бiльш 
виражений у хворих із бронхообструкцiєю. Питомий 
периферійний тиск (ППТ) і загальний судинний 
периферійний опір (ЗСПО) достовірно зростали 
у пацієнтів із бронхообструкцією. Тривалiсть захво‑
рювання впливала на ехокардiографiчнi показники, 
особливо на товщину cтiнки правого шлуночка 
(2,7±0,15 мм), при цьому не встановлено суттєвого 
розширення порожнини правого шлуночка серця, 
що пiдтверджувалося i вiдсутнiстю виражених 
клiнiчних ознак правошлуночкової недостатностi. 
Стан центральної гемодинамiки у хворих на ССД 
залежав у першу чергу вiд вентиляцiйних порушень, 
вираженостi гiперкоагуляцiйних зсувiв i тривалостi 
захворювання (табл. 2).

У хворих на ССД, на вiдмiну вiд хронічних неспе‑iдмiну вiд хронічних неспе‑дмiну вiд хронічних неспе‑iну вiд хронічних неспе‑ну вiд хронічних неспе‑iд хронічних неспе‑д хронічних неспе‑
цифічних захворювань легень (ХНЗЛ), вiдзначено до‑iдзначено до‑дзначено до‑

стовiрнепотовщеннястiноклiвогошлуночкаіззмiнамиiрнепотовщеннястiноклiвогошлуночкаіззмiнамирне потовщення стiноклiвогошлуночкаіззмiнамиiноклiвогошлуночкаіззмiнаминок лiвогошлуночкаіззмiнамиiвогошлуночкаіззмiнамивого шлуночка із змiнамиiнаминами 
екскурсiїмiжшлуночковоїперетинки(Емшп)iзбільшен‑iїмiжшлуночковоїперетинки(Емшп)iзбільшен‑ї мiжшлуночковоїперетинки(Емшп)iзбільшен‑iжшлуночковоїперетинки(Емшп)iзбільшен‑жшлуночкової перетинки (Емшп) iзбільшен‑iзбільшен‑ збільшен‑
ням маси мiокарда (ММЛ�). На вiдмiну вiд порушеньiокарда (ММЛ�). На вiдмiну вiд порушеньокарда (ММЛ�). На вiдмiну вiд порушень 
у хворих на ХНЗЛ, при ССД вiдзначено невідповідність 
скарг i клiнiчних даних до рентгеноморфологiчних 
ознак ураження мiокарда; наявнiсть пневмофiброзу 
та плевральних змiн у пацієнтів без попереднього ле‑
геневого анамнезу, рестриктивний тип вентиляцiйних 
порушень (у деяких випадках у поєднанні з обструк‑
тивним з обструкцiєю дрiбних бронхiв), прекапiлярною 
гiпертензiєю, порушення венозного вiдтоку навiть до 
розвитку посткапiлярної легеневої гiпертензiї, стiйкий 
гiпокiнетичний тип центральної гемодинамiки вже на 
початку захворювання. Тодi як при ХНЗЛ виявлене 
дифузне посилення, розвиток емфiземи легень, гiпер‑
кінетичний тип гемодiнамики на початку захворювання 
при нормальнiй або рестриктивно змiненiй легеневiй 
вентиляцiї, на пiзних стадiях захворювання при обструк‑
тивному типi легеневої вентиляцiї — гiпокiнетичний 
кровообiг з системною артерiальною гiпертензiєю, 
частим розвитком легеневого серця.

Таблиця 2
Показники �н��тр��ньосерце�ої гемод�намики �� ��ори� на �����ньосерце�ої гемод�намики �� ��ори� на ����ньосерце�ої гемод�намики �� ��ори� на ����намики �� ��ори� на ���намики �� ��ори� на ���

 Показник Здоро��  Гр��па ��ори�
 ���  ХНЗЛ

сI 3,20±0,14 2,45±0,12*** 2,85±0,14
Хок, мл 5,70±0,24 3,98±0,13*** 5,10±0,16*
Уо, мл 76,1±1,4 60,7±1,1*** 79,3±0,81*
ТЗслШд, см 0,99±0,01 1,18±0,03*** 0,97±0,04
Тмш� д, см 0,90±0,01,90±0,01 1,20±0,04*** 1,08±0,02***
емш�,см 0,63±0,02 1,840±0,011*** 0,98±0,11**
е�слш,см 1,21±0,09 0,85±0,03*** 1,19±0,16
ММлШ, �, � 129,2±3,6 183,4±7,6** 119,7±6,9
Прим����и�� ТЗслШд �� �овщин� ��дн��ої с���н�и л��во�о шлуноч�� 
в д���с�олу, Тмш� �� �овщин�  м��жшлуун�ової �ере�ин�и, е�слш �� 
е�с�урс��я ��дн��ої с���н�и л��во�о шлуноч��.

Функцiональнi розлади суттєво впливали на стан 
периферiйної гемодинаміки. В одних хворих на ССД 
вiдзначали зниження амплiтуди реовазограм, cпло‑
щення верхiвки, згладженiсть i високе розташування 
iнцизури i дiастолiчної хвилi, зростання α (0,14±0,01c), 
що свiдчить про спазм артерiальних судин як нижніх, 
так i верхнiх кiнцiвок. У поодиноких випадках при 
пiдвищеннi тонусу судин відзначали загострення вер‑
хiвки реовазограми, а на катакротi реєстрували багато 
дрiбних хвиль. У хворих з ознаками синдрому Рейно 
(75,0%) вiдзначали зниження амплiтуди реовазогра‑
ми пальцiв, кистей, cтоп, гомiлок. При цьому рiвень 
реографічного індексу знижувався, досягаючи на вер‑
хнiх кiнцiвках 0,520±0,032 c, на нижнiх — 0,440±0,045 (у 
здорових–1,780±0,045, 1,46±0,01, p<0,05 вiдповiдно). 
�ндекс еластичностi знижувався на 26,1% i залежав 
деякою  мiрою вiд тонусу судин. Вiдомо, що знижен‑
ня цього рівня свiдчить про зростаючу жорсткість 
судин. Органiчний характер порушень не змiнювався 
навiть у перiод ремiсiї i свiдчив про незворотнiсть 
змiн в умовах клiнiчної ремiсiї. Погiршення венозного 
вiдтоку кровi з тканин з одночасним зменшенням 
величини пульсового кровонаповнення на верхнiх 
(0,41±0,03) i нижнiх кiнцiвках (0,320±0,021) (у здоро‑
вих — 1,59±0,16, 1,49±0,04, p<0,05 вiдповiдно) було 
свiдченням декомпенсацiї периферiйного кровообiгу 
внаслiдок розвинутого фiброзоутворення.
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Алгоритм лiкування хворих на ССД був заснованийiкування хворих на ССД був заснованийкування хворих на ССД був заснований 
на використаннi оптимiзованої базисної схеми анти‑i оптимiзованої базисної схеми анти‑ оптимiзованої базисної схеми анти‑iзованої базисної схеми анти‑зованої базисної схеми анти‑
фiброзними препаратами у поєднаннi з iнгiбiторамиiброзними препаратами у поєднаннi з iнгiбiторамиброзними препаратами у поєднаннi з iнгiбiторамиi з iнгiбiторами з iнгiбiторамиiнгiбiторамингiбiторамиiбiторамибiторамиiторамиторами 
ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ), блока‑
торами Са‑каналiв, ангiопротекторами, дезагреганта‑iв, ангiопротекторами, дезагреганта‑в, ангiопротекторами, дезагреганта‑iопротекторами, дезагреганта‑опротекторами, дезагреганта‑
ми, непрямими антикоагулянтами, простагландинами 
(альпростадил). У хворих з брадикардiєю, виявле‑iєю, виявле‑єю, виявле‑
ною у перебiг захворювання, застосовували похiднiiг захворювання, застосовували похiднi захворювання, застосовували похiднiiднiднii 
1,4‑дигiдропiрiдiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiiдропiрiдiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiдропiрiдiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiiрiдiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiрiдiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiiдiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiдiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiну, а у випадках тахiкардiї — похiднiiкардiї — похiднiкардiї — похiднiiї — похiднiї — похiднiiднiднii 
фенiлалкiнамiнiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвiлалкiнамiнiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвлалкiнамiнiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвiнамiнiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвнамiнiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвiнiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвнiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвiв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвв. Вiдомо, що блокатори Са‑каналiвiдомо, що блокатори Са‑каналiвдомо, що блокатори Са‑каналiвiвв 
завдяки периферiйному вазодилататорному впливуiйному вазодилататорному впливуйному вазодилататорному впливу 
покращують функцiюсерцевогом’язаiсприяютьзмен‑iюсерцевогом’язаiсприяютьзмен‑ю серцевого м’яза iсприяютьзмен‑iсприяютьзмен‑ сприяють змен‑
шенню його розмiрiв,а такожзнижуютьтиску легеневiйiрiв,а такожзнижуютьтиску легеневiйрiв,а такожзнижуютьтиску легеневiйiв,а такожзнижуютьтиску легеневiйв, а також знижують тиск у легеневiйiйй 
артерiї.Длярегресiїгiпертрофiчнихзмiнмiокардатасу‑iї.Длярегресiїгiпертрофiчнихзмiнмiокардатасу‑ї. Для регресiїгiпертрофiчнихзмiнмiокардатасу‑iїгiпертрофiчнихзмiнмiокардатасу‑ї гiпертрофiчнихзмiнмiокардатасу‑iпертрофiчнихзмiнмiокардатасу‑пертрофiчнихзмiнмiокардатасу‑iчнихзмiнмiокардатасу‑чних змiнмiокардатасу‑iнмiокардатасу‑н мiокардатасу‑iокардатасу‑окарда тасу‑тасу‑ су‑
дин, покращання гемодiнамiчнихпараметрiв,зниженняiнамiчнихпараметрiв,зниженнянамiчнихпараметрiв,зниженняiчнихпараметрiв,зниженнячних параметрiв,зниженняiв,зниженняв, зниження 
периферiйного артерiального тиску використовувалиiйного артерiального тиску використовувалийного артерiального тиску використовувалиiального тиску використовувалиального тиску використовували 
iнгiбiториАПФ.ДлялiквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвнгiбiториАПФ.ДлялiквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвiбiториАПФ.ДлялiквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвбiториАПФ.ДлялiквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвiториАПФ.Длялiквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвтори АПФ. Для лiквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвiквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвквiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвiдуванняметаболiчнихнаслiдкiвдування метаболiчнихнаслiдкiвiчнихнаслiдкiвчних наслiдкiвiдкiвдкiвiвв 
гiпоксiї у комплексі лiкування був застосований унiтiол.iпоксiї у комплексі лiкування був застосований унiтiол.поксiї у комплексі лiкування був застосований унiтiол.iї у комплексі лiкування був застосований унiтiол.ї у комплексі лiкування був застосований унiтiол.iкування був застосований унiтiол.кування був застосований унiтiол.iтiол.тiол.iол.ол. 
Початкова доза варфарина становила 6–9 мг/добу, 
пiдтримувальна—2–3мг/добупiдконтролемМН�.Хво‑iдтримувальна—2–3мг/добупiдконтролемМН�.Хво‑дтримувальна — 2–3 мг/добу пiдконтролемМН�.Хво‑iдконтролемМН�.Хво‑д контролем МН�.Хво‑�.Хво‑. Хво‑
рим з наявними судинними порушеннями призначалиим з наявними судинними порушеннями призначалинаявними судинними порушеннями призначалиими порушеннями призначали порушеннями призначали 
ангiопротектори.Дозивказанихпрепаратiвiтривалiстьiопротектори.Дозивказанихпрепаратiвiтривалiстьопротектори. Дози вказаних препаратiвiтривалiстьiвiтривалiстьв iтривалiстьiтривалiсть тривалiстьiстьсть 
їх застосування були загальноприйнятими.

Таким чином, у хворих на ССД внаслiдок ранньо‑iдок ранньо‑док ранньо‑
го пошкодження беспосередньо склеродермiчнимiчнимчним 
процесом серцево‑судинної системи вже з самого 
початку формується гiпокiнетичний кровообiг, бiльшiпокiнетичний кровообiг, бiльшпокiнетичний кровообiг, бiльшiнетичний кровообiг, бiльшнетичний кровообiг, бiльшiг, бiльшг, бiльшiльшльш 
виражений в осiб з бронхообструкцiєю та пiдвищен‑iб з бронхообструкцiєю та пiдвищен‑б з бронхообструкцiєю та пiдвищен‑iєю та пiдвищен‑єю та пiдвищен‑iдвищен‑двищен‑
ням легеневого артеріального тиску. Застосування 
препаратiв, що впливають на гемокоагуляцiю таiв, що впливають на гемокоагуляцiю тав, що впливають на гемокоагуляцiю таiю таю та 
метаболiчнi процеси, покращує перебiг ССД.iчнi процеси, покращує перебiг ССД.чнi процеси, покращує перебiг ССД.i процеси, покращує перебiг ССД. процеси, покращує перебiг ССД.iг ССД.г ССД.
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ФУНКЦ��Н���Н�Е �����ЯН�Е 
�ЕРДЕЧН�‑���УД������ 
����ЕМЫ У Б���НЫХ ����ЕМН��� 
�К�ЕР�ДЕРМ�Е��

А.П. Кузьми��, О.А. Ко�ст��ти�ов� 
Резюме. И��чены особенности ��н��ион�л��
ны�� ��сст�ойств�� � и�енно вентиля�ионны���� 
� 32 бол�ны�� систе�ной с�ле�о�е��ией. Пол��
ченные ��нные сопост�вили  с �е��л�т�т��и и���
чения объе�ны�� ������те�исти� ���е� се������ что 
в итоге ��ет общее п�е�ст�вление о �о��и�ов��
нии не��е�в�тного �и�столичес�ого н�полнения 
левого жел��оч�� в ��нной г��ппе бол�ны��.

Ключевые слова: системная склеродермия, 
внутрисердечная гемодинамика.

THE FUNCT�ONAL STATE OF 
CARD�OVASCULAR SYSTEM �N PAT�ENTS 
W�TH SYSTEM�C SCLEROS�S

G.P. Kuzm�na, O.A. Konstant�nova
Summary. There were stud��ed the pecu��l��ar��t��es of 
funct��onal (vent��lat��ng) d��sorders ��n 32 pat��ents w��th 
system��c scleros��s (SS). The data obta��ned were 
compared w��th results of volume character��st��cs of 
heart chambers. The results test��fy to form��ng of ��nad�
equate general d��astol��c fill��ng of the left ventr��cle.

Key words: systemic sc�er�sis, heart hem�dy‑
namics.
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Р е ф е Р а Т и в н а  і н ф о Р М а ц і я
Комбінація циклоспорину та лефлюнаміду 

порівняно з монотерапією при тяжкому  
ревматоїдному артриті

George Karan��kolas�� D��on��s��os Charalambopoulos�� 
Alexandros Andr��anakos�� Chr��stos Anton��ades�� 

N��kolaos Kats��lambros (2006)
Comb��nat��on of Cyclospor��ne and Leflunom��de 

versus S��ngle Therapy ��n Severe Rheumato��d Arthr��t��s.
J. Rheumatol.�� 33: 486–489.
У дослідженні оцінювали ефективність і безпеку 

поєднання циклоспорину (ЦСП) та лефлюнаміду 
(ЛЕФ) порівняно з монотерапією кожним із цих 
препаратів окремо у лікуванні пацієнтів з тяжким 
ревматоїдним артритом (РА).

Мето�и. 106 пацієнтів з активним РА, рефрак‑
терним хоча б до одного хворобомодифікуючого 
протиревматичного засобу (обов’язково ме‑
тотрексату), були включені у 12‑місячне відкрите 
проспективне дослідження, в якому випадково 
визначали групи пацієнтів, які отримуватимуть або 

ЦСП 2,5–5,0 мг/кг/ добу, або ЛЕФ у дозі 20 мг/добу, 
або поєднання обох у однаковій ініціюючій дозі.

Ре��л�т�ти. Рівні 50% відповіді відповідно до 
критеріїв Американської коллегії ревматологів (�������� 
50) для 3 груп були при комбінації 80%, ЦСП — 40% 
та ЛЕФ — 42% (р=0,001). Поєднана терапія була 
також достовірно кращою, ніж ЦСП або ЛЕФ, більш 
виражена на 70%, рівні відповіді 69% vs 34% vs 30%, 
р=0,001 відповідно. При порівнянні зниження рівнів 
D�S 28 після закінчення дослідження відзначали 
у 3 досліджуваних групах при поєднаній терапії — 
2,74 vs ЦСП‑2,53 vs ЛЕФ‑2,28 (р недостовірне). Рівні 
виключення пацієнтів були вищі у групі ЛЕФ vs ЦСП 
(р=0,046). Неочікувані або серйозні побічні реакції 
були зареєстровані у групі пацієнтів, які отримували 
поєднану терапію протягом 12 міс.

Висново�. Поєднання ЦСП і ЛЕФ у пацієнтів 
із рефрактерним РА має статистично достовірні 
переваги за А��� 50, ���� 70. Рівень побічних реакцій 
суттєво не підвищується.


