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Системний червоний вовчак (СЧВ) — це захво-
рювання сполучної тканини невідомої етіології, яке 
у 3−5 разів частіше стає причиною смерті хворих, 
ніж у загальній популяції [14, 16].

У патогенезі СЧВ головну роль відіграють пору-
шення імунних механізмів [4, 25], які спричиняють 
гіперпродукцію широкого спектра автоантитіл [27], 
до різних компонентів ядра та імунних комплексів, 
що зумовлюють імунозапальне ушкодження тка-
нин та порушення функцій внутрішніх органів [32, 
56]. Одним із чинників, що підтримують імунну за-
пальну інфільтрацію, є структурні ураження су-
дин органів [21]. Ендотелій є рецепторним полем 
зв’язування імуноглобулінів, що циркулюють у кро-
ві, комплементу і виконує роль мішені для цитоток-
сичних антитіл і Т-лімфоцитів.

Для хворих на СЧВ характерні артрит і артралгія, 
лихоманка, швидка втомлюваність, висипання, фо-
тосенсибілізація, серозит, гематологічні порушен-
ня, полівісцерит (кардит, пульмоніт, нефрит, гепа-
то- та спленомегалія, а також ураження нервової 
системи (НС) [3, 4, 20, 40].

Вегетативну ж ланку НС у хворих на СЧВ опи-
сано недостатньо [17, 31, 36, 41, 48, 52], повідом-
лення про поширеність вегетативних синдромів 
супереч ливі [37, 42] — від 0,0% до ≈90,0%, а пато-
генез до сьогодні недостатньо зрозумілий [23, 24, 
46, 49, 51].

З приводу патогенетичних механізмів уражен-
ня вегетативної НС у різний час висловлювалися 
різні гіпотези [57], зокрема, що її дисбаланс вини-
кає внаслідок васкуліту судин нервів або вторин-
ного амілоїдозу.

Описана роль імунологічних чинників [1, 42, 
44], зокрема циркулюючих антитіл до структур 
НС [26, 34].

Так, італійськими вченими [45] у 1997 р. було об-
стежено 34 пацієнтки (17 із СЧВ, 17 — із ревматоїд-
ним артритом — РА). В обох групах пацієнтів, а та-
кож у контрольній групі (25 здорових жінок), вивчали 
стан вегетативної НС та наявність комплемент-
фіксованих автоантитіл до симпатичних та пара-
симпатичних нервових структур (а саме верхнього 
симпатичного ганглія та блукального нерва). У жод-
ної із пацієнток на час обстеження не було симп-
томів вегетативної дисфункції, проте після аналізу 
отриманих результатів виявлено асимптомну веге-
тативну дисфункцію у 5 пацієнтів (15,0%, з них 4 — 
із СЧВ та 1 — із РА). Автоантитіла до структур ав-
тономної НС виявлено у 6 (18,0%) осіб: у 2 із СЧВ 
та у 2 — із РА антитіла до шийних гангліїв, у 1 із РА — 
антитіла до блукального нерва та у 1 із СЧВ — ан-
титіла до обох структур. У 3 (50,0%) із 6 пацієнтів 
з одним чи двома видами антитіл до структур ав-
тономної НС встановлено дисфункцію автономної 
регуляції, що статистично достовірно (р<0,05). Та-
ким чином, авторами виявлено зв’язок між наяв-
ністю комплементфіксованих автоантитіл до сим-
патичних гангліїв і блукального нерва та асимптом-
ною вегетативною дисфункцією у пацієнтів із СЧВ 
та РА. Після виявлення комплементфіксованих ан-
титіл висловлено припущення про те, що активація 
комплементу, можливо, є медіатором ушкодження 
нервової тканини.

Автоантитіла до нервових структур реагують 
із вуглеводневими детермінантами мієлінасоці-
йованих глікопротеїнів, гліколіпідів, гангліозидів, 
фосфоліпідів та білків цитоплазми нейронів. Од-
нак залишається нез’ясованим питання, чи є анти-
тіла до автономної НС причиною, чи виникають вто-
ринно, внаслідок ушкодження нервів іншими меха-
нізмами [45].
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У статті наведено огляд сучасної літератури щодо балансу вегетатив-
ної нервової системи у хворих на системний червоний вовчак, діагнос-
тованого дослідженням варіабельності серцевого ритму. Наведено 
опис клінічного випадку порушення стану вегетативної нервової сис-
теми у пацієнтки із цим захворюванням.
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Італійські вчені [43] у 1992 р. досліджували 
зв’язок між наявністю антитіл до кардіоліпіну та пе-
риферичною автономною нейропатією у 27 жінок 
із СЧВ. Встановлено, що у 40,7% з них були ознаки 
периферичних вегетативних порушень, в той час, 
як підвищення рівнів антитіл до кардіоліпінів у си-
роватці крові виявлено у значної кількості (77,7%) 
хворих. Отже, залежності між наявністю антикардіо-
ліпінових антитіл (IgG- та IgM-класів) та автономною 
нейропатією немає.

На користь ролі імунних механізмів у патогене-
зі автономної дисфункції свідчить покращання ста-
ну пацієнта з гострою автономною нейропатією 
на ґрунті СЧВ після лікування імуносупресивними 
препаратами [35].

Іншими дослідниками [33] виявлено патологічну 
периваскулярну лімфоцитарну інфільтрацію ділянки 
симпатичних гангліїв у пацієнтів із автономною ней-
ропатією на ґрунті автоімунних захворювань. У па-
цієнтів із СЧВ та РА описано також наявність цирку-
люючих автоантитіл до фактора росту нервів (NGF) 
і трофічного фактора, що забезпечує розвиток та іс-
нування сенсорних нейронів, а також нейронів сим-
патичної НС [28].

Впродовж останніх років доведено, що дисба-
ланс автономної НС та запалення можуть посилю-
вати одне одного [29, 30]. Автономна НС відіграє 
знач ну роль у регуляції імунної системи. Дисбаланс 
автономної НС може активізувати запальну відпо-
відь: існує як пряма автономна іннервація, так і не-
синаптична взаємодія автономної НС із кістковим 
мозком і лімфоретикулоендотеліальною системою. 
Описано вплив допаміну, норадреналіну та інших 
медіаторів на клітини гемопоезу. Імунна система 
знаходиться під прямим впливом блукального не-
рва. Сигнали, що передаються через нього до ор-
ганів ретикулоендотеліальної системи, пригнічують 
вивільнення цитокінів і, тим самим, запобігають ви-
никненню запальних захворювань. Водночас про-
запальні цитокіни можуть спричиняти дисбаланс 
автономної НС, ушкоджуючи гіпоталамо-гіпофі-
зарно-надниркову систему. Це свідчить про склад-
ні механізми взаємодії автономної НС та запален-
ня [54, 58].

Так, посилення активності блукального нерва, 
що визначали за допомогою варіабельності сер-
цевого ритму (ВСР), приводить до зниження кон-
центрації прозапальних цитокінів (а саме фактора 
некрозу пухлин-α, інтерлейкінів-6, -1β), що може 
частково пояснити зв’язок між зниженням показ-
ників ВСР, які характеризують стан парасимпатич-
ного відділу автономної НС, та підвищенням ризи-
ку виникнення запальних захворювань [13], а та-
кож СЧВ [53].

З огляду на поставлену нами мету охарактери-
зувати баланс вегетативної НС у хворих на СЧВ, 
пошук адекватних методів діагностики зупинився 
на дослідженні ВСР — змін частоти серцевих ско-
рочень (ЧСС) (тривалості кардіоциклів) нормально-
го синусового ритму серця [7], які зумовлені веге-
тативними впливами (симпатичними та парасим-
патичними) на синусовий вузол серця і є найбільш 

інформативним неінвазивним методом для кіль-
кісної оцінки вегетативної регуляції серцевого рит-
му [2, 12].

Відомо також, що під впливом імпульсів, переда-
ваних через симпатичні нерви, зростає ЧСС, та, сти-
мулюючи β-адренорецептори синусового вузла, 
зміщуються водії ритму до клітин із найвищою ав-
томатичною активністю. Подразнення блукаючого 
нерва, у свою чергу, стимулює М-холінорецептори 
синусового вузла, внаслідок чого виникає бради-
кардія [15].

Усі методи аналізу ВСР, як відомо, поділяють 
на три групи: часовий аналіз (дослідження загаль-
ної варіабельності), спектральний аналіз (дослі-
дження періодичних складових) та геометричний.

Показником спектрального аналізу ВСР, який пе-
реважно відображає активність парасимпатичного 
відділу вегетативної НС, є високочастотний компо-
нент спектра — HF [6, 9]. Схожими за фізіологічною 
інтерпретацією є показники статистичного аналі-
зу корінь квадратний із середнього значення ква-
дратів різниці між послідовними інтервалами R–R 
(RMSSD), частка пар сусідніх кардіоциклів, які від-
різняються на >50,0 мс (pNN 50,0%) [14].

Більш повільні коливання ЧСС, які відбуваються 
впродовж триваліших проміжків часу (наприклад 
кількох годин чи доби) і зумовлені взаємодією обох 
відділів вегетативної НС, відображає низькочастот-
ний компонент спектра (LF) [6].

Окрім вегетативного впливу на серце, на змі-
ни ЧСС впливають і гуморально-метаболічні чин-
ники: біологічно-активні речовини крові, гормони, 
що циркулюють, та місцеві гуморальні чинники, де-
які електроліти та інші високоактивні речовини, що 
надходять у кров та є продуктами життєдіяльнос-
ті багатьох органів і тканин організму (ренін-ангіо-
тензинова система). Зовнішніми причинами ВСР є 
зміна положення тіла, фізичне навантаження, пси-
хоемоційні стреси, різкі коливання температури на-
вколишнього середовища [8]. Активність гумораль-
них механізмів регуляції серцевого ритму, що діють 
повільно і зумовлюють закономірні зміни ЧСС впро-
довж тривалих проміжків часу (дні, тижні), відобра-
жає показник потужності хвиль дуже низької часто-
ти — VLF (<0,04 Гц) [6].

У стані спокою, коли переважає тонус парасим-
патичного відділу вегетативної НС, ВСР зумовле-
на значною мірою вагусними впливами. Активація 
симпатичного відділу вегетативної НС відбуваєть-
ся під час стресових ситуацій.

Найбільш цінним із спектральних показників 
ВСР, який відображає баланс активності симпа-
тичного та парасимпатичного відділів вегетатив-
ної НС, є коефіцієнт симпато-парасимпатичного 
балансу (LF/HF) [5]. Визначають також показники 
стандартного відхилення величин нормальних ін-
тервалів R–R (SDNN) та показник загальної потуж-
ності спектра (TP), які відображають сумарну актив-
ність вегетативних впливів на серце [15].

Про порушення вегетативної регуляції за ВСР 
можна стверджувати, коли її показники виходять 
за межі значень фізіологічної норми [22]. Загаль-
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ноприйнятими і несприятливими для прогнозу за-
хворювань вважаються зниження показників часо-
вого аналізу, TP, потужності HF і зростання потуж-
ності LF та співвідношення LF/HF. Доведено, що 
прогностично несприятливим для якості здоров’я 
визначається зниження часового показника SDNN 
до позначки <25,0 мс [7, 8]. Позитивна кореляція 
між ступенем зниження показників ВСР і тяжкістю 
перебігу патологічного процесу віддзеркалює, ма-
буть, участь порушень вегетативного балансу в клі-
нічних проявах хвороби і є кількісною мірою оцінки 
глибини ураження і прогнозу видужання [10].

Вважається, що зниження показників ВСР свід-
чить про порушення вегетативного контролю сер-
цевої діяльності та є несприятливим для прогнозу. 
Найвищі показники ВСР реєструються у здорових 
осіб молодого віку, спортсменів; проміжні — у паці-
єнтів із різними органічними захворюваннями сер-
ця, найнижчі — в осіб, в анамнезі яких були епізоди 
фібриляції шлуночків [15, 59]. Процеси фізіологіч-
ного старіння організму в період від 30 до 70 років 
зумовлюють зниження ВСР у 2−2,5 раза, а потуж-
ності HF i LF — у 3−4 рази [7, 8, 47].

У 1996 р. робочою групою Європейського 
кардіо логічного товариства та Південно-Американ-
ської асоціації кардіостимуляції та електрофізіології 
рекомендовано як міжнародні стандарти низку по-
казників статистичного та спектрального аналізу 
ВСР, з допомогою яких оцінюють стан вегетатив-
ної НС і механізмів регуляції.

У 2001 р. польськими вченими опубліковано ре-
зультати обстеження 36 пацієнтів із СЧВ. Після про-
ведення ЕКГ, моніторування ВСР впродовж 24 год 
та аналізу отриманих результатів виявлено значно 
нижчі показники ВСР у хворих порівняно з конт-
рольною групою здорових осіб [61].

У 1997 р. італійські вчені [38] опублікували ре-
зультати дослідження ролі ВСР як методу виявлен-
ня розладів вегетативної НС у доклінічній стадії се-
ред пацієнтів із захворюваннями сполучної тканини. 
У досліджувану групу ввійшли 85 пацієнтів, з яких 
35 — із СЧВ. У контрольну групу включено здорових 
людей різного віку, яких розподілили на дві підгру-
пи з метою виключення старіння як можливого фак-
тора зміни показників ВСР. Вивчення вегетативних 
функцій проводили із використанням 24-годинного 
моніторингу ВСР та визначення показників SDNN, 
pNN 50,0%, LF, HF, LF/HF та TР. Встановлено, що 
вони були зниженими у всіх випадках захворювання 
сполучної тканини, особливо SDNN, pNN 50,0%, LF, 
HF і ТР (р≤0,01). Таким чином, дослідженням ВСР 
встановлено, що на доклінічній стадії захворювань 
сполучної тканини є порушення НС.

Італійськими вченими [39] у 1996 р. оцінювали 
серцеву вегетативну функцію у 23 пацієнтів із СЧВ 
без клінічних проявів порушення вегетативних функ-
цій впродовж 24-годинного дослідження показни-
ків ВСР. Усі пацієнти приймали глюкокортикоїди, 
а 10 із них — також циклоспорин А. Порівнювали 
з аналогічними у контрольній групі показники ВСР 
SDNN, pNN 50,0%, LF і HF. Встановлено знач но ниж-
чі значення показників у хворих на СЧВ порівняно 

з контрольною групою здорових осіб. Так, показ-
ник SDNN становив 69,40 у хворих на СЧВ порів-
няно із 127,72 в осіб контрольної групи; а показник 
pNN 50,0% — 16,44 порівняно із 25,95 у контроль-
ній групі. Серед показників спектрального аналізу 
LF хворих на СЧВ становив 8,34 порівняно із 34,97 
у контроль ній групі; показник HF — 3,21 у групі хво-
рих та 12,18 — у контрольній групі. Таким чином, 
підтверджено, що аналіз ВСР може бути інформа-
тивним методом вивчення порушень вегетативної 
НС у хворих на СЧВ без клінічних проявів вегета-
тивних дисфункцій.

У Росії [19] проведено багатопрофільне обсте-
ження 124 пацієнтів із встановленим діагнозом 
СЧВ (критерії Американської колегії ревматоло-
гів, 1997 р.). З метою виявлення змін показників 
ВСР як можливого маркера активності запально-
го процесу усім пацієнтам проводили ритмокарді-
ографію. Кількісною оцінкою механізмів регуляції 
вегетативного тонусу було визначення статистич-
но достовірної різниці амплітуд високо-, середньо- 
і низькочастотних хвиль (HF, LF, VLF) спектра, що 
відображають парасимпатичні, симпатичні та гу-
морально-метаболічні впливи на регуляцію сер-
цевого ритму, а також вираженість їх корелятив-
ного впливу на формування загальної ВСР. Після 
аналізу отриманої інформації виявлено достовір-
ну зворотну кореляцію показників ВСР із маркера-
ми запалення (швидкість осідання ертитроцитів — 
ШОЕ, С-реактивний протеїн — СРП); встановлено 
також, що підвищення ступеня активності СЧВ су-
проводжується зниженням загальної варіабельнос-
ті, варіабельності здебільшого симпатичних, пара-
симпатичних і меншою мірою — гуморально-ме-
таболічних хвиль серцевого ритму. Так, показник 
HF (%) становив 39,9±12,5 у пацієнтів із активніс-
тю І ступеня, 32,4±14,3 — у разі активності ІІ сту-
пеня та 38,3±13,8 — активності ІІІ ступеня; показ-
ник VLF (%) становив 50,7±8,8; 48,9±9,2 та 46,8±7,4 
у разі активності І, ІІ та ІІІ ступеня відповідно. У паці-
єнтів із дебютом ураження нирок, НС і серозних обо-
лонок спостерігалося найбільш виражене зниження 
показників варіабельності. Під час аналізу клінічних 
параметрів у хворих на СЧВ не виявлено достовір-
ного кореляційного зв’язку показників ВСР із будь-
якими клінічними ознаками захворювання [18, 19].

Ураження серцево-судинної системи — одна 
із провідних причин смерті серед пацієнтів із СЧВ. 
Вчені Туреччини [62] у 2012 р. опублікували резуль-
тати оцінки вегетативних функцій серця у 36 паці-
єнтів із СЧВ. Ними виявлено, що показники SDNN, 
RMSSD, pNN 50,0% та HF значно знизилися у паці-
єнтів із CЧВ порівняно з показниками у контроль-
ній групі здорових осіб, а LF і LF/HF були значно 
вищими у хворих на CЧВ. Результати дослідження 
свідчать, що вегетативні функції серця сповільне-
ні у хворих на СЧВ, незважаючи на відсутність оче-
видних симптомів ураження серця.

У 2008 р. в Росії опубліковано результати об-
стеженння 122 пацієнтів зі встановленим діагно-
зом СЧВ віком до 55 років [11]. У всіх хворих оці-
нювали клінічні прояви, ступінь активності, основ-
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ні серцево- судинні чинники ризику (артеріальна 
гіпертензія, куріння, індекс маси тіла, вміст ліпі-
дів у крові), визначали товщину комплексу інтими– 
медіа сонних артерій, проводили моніторинг ВСР 
впродовж доби та визначали концентрацію марке-
рів запалення у сироватці крові. Виявлено, що часо-
ві показники ВСР у хворих на СЧВ були достовірно 
нижчі, ніж у здорових осіб. Встановлено також до-
стовірну пряму кореляцію показників ВСР із куму-
лятивною дозою циклофосфану і вмістом холесте-
рину ліпопротеїдів високої щільності; зворотну — 
з кумулятивною дозою азатіоприну, традиційними 
чинниками ризику, товщиною комплексу інтими–  
медіа. У цьому дослідженні доведено достовірну 
зворотну кореляцію показників ВСР із маркерами 
запалення (ШОЕ, СРП, інтерлейкін-6). Вченими ви-
словлена думка, що одночасне виявлення часових 
параметрів ВСР та вмісту маркерів запалення у па-
цієнтів із СЧВ разом із оцінкою традиційних кардіо-
васкулярних чинників ризику може бути використа-
но для виявлення пацієнтів із високим ризиком про-
гресування атеросклерозу.

У 1999 р. опубліковано результати досліджен-
ня італійських вчених, у якому проводили вивчен-
ня наявності дефектів перфузії міокарда у пацієнтів 
із СЧВ, асоційовані зі змінами вегетативної НС [39]. 
Обстежено 20 пацієнтів із СЧВ без будь-яких симп-
томів захворювання серця; проводилась фотонно-
емісійна томографія з використанням технецію-99 
у спокої та після введення дипіридамолу з метою 
виявлення дефектів перфузії міокарда і коронаро-
графія з метою виключення атеросклерозного ура-
ження судин. Також всім пацієнтам виконано 24-го-
динне моніторування ВСР з оцінкою показників ча-
сового (SDNN та pNN 50,0%) та спектрального (HF, 
LF) аналізу. Під час проведення комп’ютерної томо-
графії із технецієм-99 виявлено патологічну пер-
фузію міокарда у 15 (75,0%) пацієнтів. У всіх 20 па-
цієнтів виявлено значно нижчі показники ВСР по-
рівняно із контрольною групою, за винятком pNN 
50,0%, що вказує на зниження фізіологічного пе-
ріоду коливань вегетативної НС. Автори припуска-
ють, що порушення нейровегетативного контролю 
діяльності серця у хворих на СЧВ зумовлено пошко-
дженням мікроциркуляційного русла та метаболіч-
ними розладами.

Вченими Китаю [36] у 2008 р. опубліковано ре-
зультати обстеження 35 жінок із діагнозом СЧВ. 
У всіх них та у контрольній групі (33 жінки) досліджу-
вали вплив активності захворювання та положен-
ня тіла на вегетативну нервову модуляцію серця, 
оцінену за параметрами ВСР, яку вивчали шляхом 
короткотривалих записів ЕКГ та порівняння показ-
ників LF, HF, а також індексу LF/HF. У всіх пацієнтів 
виявлено нижчі значення показників часового ана-
лізу та нижчі значення показників HF та LF порівня-
но з контрольною групою, а також встановлено, що 
підвищення тонусу симпатичної НС у хворих на СЧВ 
порівняно з контрольною групою корелює із низь-
ким рівнем альбуміну.

Американські вчені у 1996 р. [50] досліджували 
парасимпатичний вегетативний функціональний 

стан серця у 34 пацієнтів із СЧВ, що отримували 
та не отримували глюкокортикоїди. Аналіз отрима-
них результатів дослідження ВСР виявив, що зна-
чення часових та спектральних показників ВСР у па-
цієнтів були значно нижчі, незалежно від прийому 
глюкокортикоїдів, порівняно з контрольною групою.

У роботах багатьох дослідників вивчали вплив 
деяких лікарських засобів, застосовуваних для ліку-
вання при СЧВ [55], на ВСР. Зокрема, польськими 
вченими [60] вивчався вплив 7-місячного курсу лі-
кування хлорохін фосфатом у добовій дозі 250,0 мг 
на показники ВСР та параметри реполяризації, що 
оцінювалось 24-годинним холтерівським моніто-
руванням. У досліджувану групу увійшли 28 хворих 
на СЧВ, які отримували хлорохін фосфат у моно-
терапії. У всіх пацієнтів реєстрацію ЕКГ у 12 стан-
дартних відведеннях (50 мм/год) і 24-годинне хол-
терівське моніторування ЕКГ проводили до і після 
лікування хлорохін фосфатом. Під час досліджен-
ня не виявлено епізодів пароксизмальної аритмії 
чи порушення провідності. У всіх хворих відзначали 
тенденцію до тахікардії, але ніяких істотних відмін-
ностей в середній ЧСС не виявлено до і після вве-
дення хлорохіну. Аналогічно ніяких змін у ВСР та па-
раметрах реполяризації не спостерігалося.

Порушення трофотропної діяльності вегетатив-
ної НС і виникнення центральної вегетативної дис-
регуляції є одним із важливих чинників у патогене-
зі більшості дерматозів, що підтримує їхній хроніч-
ний перебіг [10], а також у разі СЧВ. Прості, доступні 
та неінвазивні методи вивчення ВСР, що відобра-
жають стан різних рівнів регуляції (гуморальної, ен-
докринної, вегетативної та центральної кіркової), 
можуть не лише розкрити нез’ясовані питання їх 
патогенезу, але і сприяти визначенню прогнозу й 
ефективності лікування.

Так, у Донецькому державному медичному 
університеті ім. Максима Горького МОЗ України 
у дисер таційній роботі О.О. Лях [10] досліджува-
ли можливості підвищення ефективності лікування 
у хворих на СЧВ шляхом застосування лікарських 
засобів, здатних покращувати тканинний метабо-
лізм, і системних поліензимів на підставі вивчення 
клініко-морфологічних змін шкіри й оцінки вегета-
тивного статусу хворих. Обстежено 159 пацієнтів. 
Для вивчення стану вегетативної НС досліджували 
параметри ВСР з оцінкою показників SDNN; ТР; VLF; 
LF; НF; LF/HF. Виявлено дисфункцію вегетативної 
регуляції, що проявляється достовірним знижен-
ням часових (SDNN; p<0,001) і частотних (TP, VLF, 
LF, HF; p<0,001) характеристик серцевого ритму як 
у положенні до навантаження, так і під час проведен-
ня постуральних проб. Найбільш виражене знижен-
ня цих показників спостерігалося у разі системності 
ураження, що свідчить про зниження адаптаційних 
можливостей організму. Автором дисертації побу-
довано MLP (multilayer perсeptron) нейромережеву 
модель прогнозування (чутливість — 80,0%) пере-
бігу СЧВ на основі таких 8 найбільш важливих часо-
вих (SDNN у положенні до навантаження, SDNN під 
час проби з модуляцією дихання, SDNN в активному 
тілт-тесті — зміна положення тіла з горизонтально-
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го на вертикальне) і частотних (LF-, TP-положенні 
до навантаження, TР під час проби з модуляцією ди-
хання, LF в активному тілт-тесті) показників спектра 
серцевого ритму. Автор вказує також, що розроб-
лений спосіб лікування дозволяє вірогідно підви-
щити (p<0,05) показники ВСР (SDNN, TP, VLF, LF); 
що свідчить про тенденцію до нормалізації симпа-
тичних і парасимпатичних впливів на рівень вегета-
тивної регуляції та сприяє відновленню адаптацій-
них можливостей організму.

Наводимо опис клінічного випадку, який демон-
струє втягнення у патологічний процес вегетатив-
ної НС у хворої на СЧВ, діагностований досліджен-
ням ВСР, і виявлена можливість зменшення її дис-
балансу адекватним лікуванням.

Хвора Б., ІХ № 22972, 1980 р.н., звернулася 
у Львівську обласну клінічну лікарню зі скаргами 
на еритематозний висип на обличчі; інколи відчут-
тя тяжкості у правому підребер’ї, що виникає після 
вживання жирної їжі; відчуття оніміння та «повзання 
мурашок» у кистях, набряк кистей; посилене випа-
діння волосся; виражену загальну слабість, знижен-
ня працездатності.

Вважає себе хворою впродовж 16 років, з того 
часу, відколи почала відчувати ниючий біль у ді-
лянці печінки, підвищену кровоточивість. Лікува-
лася за місцем проживання з покращанням ста-
ну здоров’я. Через 4 роки відзначила появу ери-
тематозного висипу на пальцях кистей. До лікарів 
не зверталася. 12 років тому пацієнтка звернулась 
у лікарню у зв’язку з виникненням звичних викид-
нів, після дообстеження встановлено діагноз: «Сис-
темний червоний вовчак; антифосфоліпідний синд-
ром». Проведене лікування дало позитивний ре-
зультат. З того часу пацієнтка лікується періодично. 
Звернулася за медичною допомогою у зв’язку із по-
гіршенням стану.

З анамнезу відомо, що у 1993 р. перехворіла 
вітряною віспою, у 1986 р. — пневмонією; інші — 
не пам’ятає. Гінекологічний анамнез — викидні 
(2000 р., 2001 р., 2003 р.). Оперативні втручання: 
операція кесаревого розтину (2004 р.). Туберку-
льоз, венеричні захворювання, вірусний гепатит, 
паразитоз у себе та у рідних заперечує. Шкідливих 
звичок не має. Спадковість — не обтяжена. Непе-
реносимість медикаментів — не виявлено.

Об’єктивно: загальний стан середньої тяжкості. 
Маса тіла — 76,0 кг (індекс Кетле — 28,6). Зріст — 
163,0 см. Підшкірно-жирова клітковина розвинена 
надмірно. Шкіра блідо-рожева, суха, з еритематоз-
ними висипаннями у ділянці обличчя; ділянки депіг-
ментації на плечах, передпліччях; ділянки еритеми 
на стегнах. ЧСС — 74 уд./хв. Пульс — 74 уд./хв. АТ — 
145/90 мм рт. ст. Язик — вологий, з біло-жовтими 
нашаруваннями. Живіт правильної форми, збільше-
ний за рахунок підшкірно-жирової клітковини, піс-
ляопераційний рубець (операція кесаревого розти-
ну), під час пальпації — м’який, не болісний. Нижній 
край печінки — гострий, рівний, гладкий, виступає 
з-під краю реберної дуги на 1,5−2 см. Розміри печін-
ки за Курловим 10–8–7 см. Симптом Пастернаць-
кого — слабопозитивний з обох боків. Набряк кис-

тей. Активні та пасивні рухи обмежені у кистях рук. 
Деформацій суглобів немає.

Пацієнтці проведено низку лабораторних та ін-
струментальних обстежень та виявлено: загаль-
ний аналіз крові — гіпохромна анемія (еритроци-
ти — 2,6•1012/л, 3,1•1012 /л; гемоглобін — 80 г/л; 
колірний показник — 0,8; гіпохромія); лейкопенія 
(2,9/3,2/3,6•109/л), тромбоцитопенія (56/45•109/л), 
прискорення ШОЕ (70/67/61 мм/год). У загально-
му аналізі сечі — протеїнурія (0,198/0,033 г/л). Ко-
програма — відхилень не виявлено. У біохімічному 
аналізі крові: підвищення рівня аланінамінотранс-
ферази, зниження рівня йонізованого кальцію, 
СРП — 0; АСЛ«О» — 165 АО (норма — до 250,0 АО), 
сіалові кислоти — 2,5 ммоль/л (2,0–2,33 ммоль/л). 
Серед імунологічних аналізів виявлено: підви-
щення титру антинуклеарних антитіл (1,3), підви-
щення рівня малих ЦІК (1050 од.), зниження рів-
ня С3- та С4-компонентів системи комплементу 
(0,469 г/л/0,065 г/л); підвищення титру антикардіо-
ліпінових антитіл (14,05 МО/мл), LE-клітини не вияв-
лено, antiSSA-Ro — 339 AV/mL (positive >120 AV/mL); 
lupus anticoagulant — 2,45 (норма 0,90–1,30). Про-
ведено аналіз крові на ВІЛ, маркери гепатитів В і С, 
RW — негативний результат.

Серед відхилень у результатах інструменталь-
них досліджень: капіляроскопія — локальний на-
бряк, спазм капілярів. УЗД печінки — збільшені 
у розмірах обидві частки печінки; товщина правої 
частки — 162,0 мм, лівої частки — 90,0 мм, струк-
тура однорідна, ехогенність підвищена. Рентгено-
графія органів грудної клітки — легеневий рисунок 
у наддіафрагмальних ділянках відносно посилений, 
ущільнений. Рентгенографія кистей — остеоартроз 
міжфалангових та променезап’ясних суглобів. Ехо-
КГ — гіпертрофія лівого шлуночка. Спірограма — 
вентиляційна здатність легень і бронхіальна про-
хідність — у межах норми. Під час проведення хо-
лодової проби — гіпореактивність симпатичної НС. 
За шкалою SLEDAI — 10 балів.

Взявши до уваги скарги пацієнтки, інфор-
мацію з анамнезу, відхилення, виявлені під час 
об’єктивного обстеження, в результатах лабора-
торних та інструментальних досліджень, встанов-
лено клінічний діагноз: «СЧВ: підгострий перебіг; 
активна фаза, активність ІІІ ступеня; із синдро-
мами ураження шкіри (метелик), суглобів (ар-
тральгія, остеоартроз дрібних суглобів кистей 
та променезап’ясних суглобів), печінки (люпус-
гепатит, недостатність травлення 0 стадії), легень 
(пневмофіброз, дихальна недостатність 0 стадії), 
нирок (хронічна хвороба нирок: І стадія, дифузний 
вовчаковий гломерулонефрит, НН 0 стадії), судин 
(синдром Рейно), крові (лейкопенія, тромбоцито-
пенія, antidsDNA, ANA, antiSSA-Ro — positive, гіпо-
комплементемія, антифосфоліпідемія), вторинної 
артеріальної гіпертензії (нефрогенної та медика-
ментозної): ІІ стадії (гіпертрофія лівого шлуноч-
ка, ангіопатія сітківки), І ступеня, ризик високий; 
серцева недостатність 0–І стадії, функціональний 
клас І. Ожиріння: І ступеня. Функціо нальний клас 
терапевтичного хворого ІІ».
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З метою виявлення змін у вегетативній НС про-
ведено дослідження ВСР. За нормальні показники 
прийнято результати дослідження ВСР у контроль-
ній групі (20 практично здорових жінок віком від 
20 до 28 років). Середня ЧСС під час проведен-
ня проби до навантаження становила 77 уд./хв 
(у контрольній групі — 76,1±1,9 уд./хв).

Показники часового аналізу: мінімальне значен-
ня R–R-інтервалів (R–Rmin) — 669,0 мс (у контроль-
ній групі — 667,6±15,7 мс); максимальне значення 
R–R-інтервалів (R–Rmах) — 844,0 мс (у контрольній 
групі — 961,4±24,2 мс); середнє значення нор-
мальних R–R-інтервалів (RRNN) — 749,0 мс (у конт-
рольній групі — 797,3±19,3 мс); SDNN — 27,0 мс 
(у контрольній групі — 47,9±3,0 мс); RMSSD — 
7,0 мс (у контрольній групі — 40,4±3,5 мс); pNN 
50,0% — 0,0% (у контрольній групі — 20,2±3,3%); 
CV — 3,56% (6±0,4%). Показники спектрально-
го аналізу: TP — 942,0 мс2 (у контрольній групі — 
2564,3±261,7 мс2); VLF — 710,0 мс2 (у конт рольній 
групі — 905,1±122,1 мс2); LF — 209,0 мс2 (у конт-
рольній групі — 879,5±129,9 мс2); HF — 23,4 мс2 

(у контрольній групі — 779,6±98,2 мс2); LF — 
89,9 н.о. (у контрольній групі — 53,1±3,4 н.о.); HF — 
10,1 н.о. (у контрольній групі — 46,9±3,4 н.о.); LF/
HF — 8,94 (у контрольній групі — 1,4±0,2); струк-
тура спектра: VLF — 75,3% (у контрольній гру-
пі — 36,0±2,8%); LF — 22,2% (у контрольній гру-
пі — 34,0±2,8%); HF — 2,48% (у контрольній гру-
пі — 29,9±2,43%).

Аналіз показників ВСР проби до навантажен-
ня свідчить про патологічну стабілізацію модуляції 
ритму серця з переходом його регуляції з рефлек-
торного, вегетативного рівня керування на більш 
низький — гуморально-метаболічний, не здатний 
швидко забезпечувати гомеостаз.

Під час проведення ортостатичної проби: се-
редня ЧСС — 97 уд./хв (у контрольній групі — 
93,6±2,3 уд./хв).

Показники часового аналізу: мінімальне значен-
ня R–R-інтервалів (R–Rmin) — 574,0 мс (у контроль-
ній групі — 539,1±19,0 мс); максимальне значення 
R–R-інтервалів (R–Rmах) — 717,0 мс (у контрольній 
групі — 846,5±57,9 мс); RRNN — 639,0 мс (у конт-
рольній групі — 649,0±16,5 мс); SDNN — 28,0 мс 
(у контрольній групі — 44,9±4,1 мс); RMSSD — 
6,0 мс (у контрольній групі — 24,6±5,5 мс); pNN 
50,0% — 0,0% (у контрольній групі — 4,0±1,1%); 
CV — 4,33% (6,8±0,6%), К30/15 — 1,04 (у конт-
рольній групі — 1,1±0,02). Показники спектраль-
ного аналізу: TP — 1143,0 мс2 (у контрольній гру-
пі — 2451,6±286,9 мс2); VLF — 857,0 мс2 (у конт-
рольній групі — 1032,0±163,3 мс2); LF — 263,0 мс2 
(у контрольній групі — 1003,6±112,5 мс2); HF — 
23,5 мс2 (у контрольній групі — 416,0±124,5 мс2); 
LF — 91,8 н.о. (у контрольній групі — 75,6±2,9 н.о.); 
HF — 8,22 н.о. (у контрольній групі — 24,4±2,9 н.о.); 
LF/HF — 11,2 (у контрольній групі — 4,0±0,5); струк-
тура спектра: VLF — 74,9% (у контрольній гру-
пі — 42,3±3,2%); LF — 23,0% (у контрольній гру-
пі — 42,9±2,3%); HF — 2,06% (у контрольній гру-
пі — 14,9±2,5%).

Зафіксоване різке зниження загальної спектраль-
ної потужності; підвищення впливу гуморально- 
метаболічного рівня регуляції, виражений дисба-
ланс вегетативної НС із переважанням активнос-
ті симпатичної НС.

Пацієнтці призначено базове та симптоматич-
не лікування.

Через 2 роки (після проведення призначеного 
лікування) пацієнтці повторно виконано клініко-ла-
бораторно-інструментальне обстеження з реєстра-
цією ВСР. Оцінка активності за шкалою SLEDAI — 
6 балів (до лікування — 10 балів).

Середня ЧСС під час проведення проби до на-
вантаження — 72 уд./хв. Показники часового 
аналізу: максимальне значення R–R-інтервалів 
(R–Rmin) — 719,0 мс; мінімальне значення R–R-
інтервалів (R–R min) — 936,0 мс; RRNN — 834,0 мс; 
SDNN — 38,0 мс; RMSSD — 24,0 мс; pNN 50,0% — 
2,23%; CV — 4,6%. Показники спектрального аналі-
зу: TP — 1752,0 мс2; VLF — 977,0 мс2; LF — 479,0 мс2; 
HF — 296,0 мс2; LF — 61,8 н.о.; HF — 38,2 н.о.; LF/
HF — 1,62; структура спектра: VLF — 55,8%; LF — 
27,4%; HF — 16,9%.

Під час проведення ортостатичної проби: серед-
ня ЧСС — 95 уд./хв.

Показники часового аналізу: максимальне зна-
чення R–R-інтервалів (R–Rmin) — 539,0 мс; мінімаль-
не значення R–R-інтервалів (R–Rmin) — 754,0 мс; 
RRNN — 629,0 мс; SDNN — 33,0 мс; RMSSD — 
15,0 мс; pNN 50,0% — 0,526%; CV — 5,18%, 
К30/15 — 1,06. Показники спектрального аналізу: 
TP — 1204,0 мс2; VLF — 664,0 мс2; LF — 367,0 мс2; 
HF — 173,0 мс2; LF — 67,9 н. о.; HF — 32,1 н.о.; LF/
HF — 2,12; структура спектра: VLF — 55,1%; LF — 
30,5%; HF — 14,4%.

На основі порівняння показників ВСР до і після 
призначеного лікування зафіксовано зниження по-
казників проби до навантаження: ЧСС — на 7,0%; 
LF (н.о.) — на 31,3%; індексу LF/HF — на 18,1%; 
VLF (%) — на 25, 8%; показників ортостатич-
ної проби: ЧСС — на 2,1%; R–Rmin — на 6,1%; 
RRNN — на 1,6%; VLF (мс2) — на 22,5%; LF (н.о.) — 
на 26,0%; індексу LF/HF — на 81,1%; VLF (%) — 
на 26,4%; підвищення показників проби до наван-
таження: R–Rmin — на 7,4%; R–Rmax — на 10,9%; 
RRNN  —на 11,3%; SDNN — на 40,7%; RMSSD — 
на 242,9%; pNN — 50,0% на 223,0%; CV — на 29,2%; 
TP — на 86,0%; VLF (мс2) — на 37,6%; LF (мс2) — 
на 129,2%; HF (мс2) —на 172,6%; HF (н.о.) — 
на 278,2%; LF (%) — на 23,4%; HF (%) — на 581,5%; 
показників ортостатичної проби: R–Rmax — на 5,2%; 
SDNN — на 17,9%; RMSSD —на 150,0%; pNN — 
50,0% на 52,6%; CV — на 19,6%; К30/15 — на 1,9%; 
TP — на 5,3%; LF (мс2) —на 39,5%; HF (мс2) — 
на 636,2%; HF (н.о.) — на 290,5%; LF (%) — на 32,6%; 
HF (%) — на 599,0%. Ці зміни характеризують зна-
чне підвищення загальної спектральної потужнос-
ті, покращання всіх показників спектра; зниження 
впливу гуморально-метаболічного рівня регуляції, 
нормалізацію індексу співвідношення симпатичної 
та парасимпатичної ланок вегетативної НС у паці-
єнтки після проведеного лікування.
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Таким чином, можна зробити висновок про те, 
що у хворих на СЧВ є: 1) виражений дисбаланс ве-
гетативної НС, діагностований за допомогою дослі-
дження ВСР; 2) тісний зв’язок між ступенем актив-
ності СЧВ, вираженістю проявів ураження та дис-
балансу вегетативної НС, покращання якого можна 
забезпечити адекватним лікуванням.
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БАЛАНС ВЕГЕТАТИВНОЙ 

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ 

СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКОЙ, 

ДИАГНОСТИРОВАННОЙ 

ИССЛЕДОВАНИЕМ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ 

СЕРДЕЧНОГО РИТМА 
(ОБЗОР СОВРЕМЕННОЙ ЛИТЕРАТУРЫ 

И ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ)

О.О. Абрагамович, У.О. Абрагамович, 

О.В. Синенький, С.И. Гута

Резюме. В статье представлен обзор совре-
менной литературы по сбалансированности ве-
гетативной нервной системы у пациентов с сис-
темной красной волчанкой, диагностированной 
исследованием вариабельности сердечного 
ритма. Приведено описание клинического слу-
чая нарушения состояния вегетативной нерв-
ной системы у пациентки с этим заболеванием.

Ключевые слова: вегетативная нервная 
система, вариабельность сердечного ритма, 
системная красная волчанка.

ВALANCE THE AUTONOMIC NERVOUS 

SYSTEM IN PATIENTS WITH SYSTEMIC 

LUPUS ERYTHEMATOSUS, DIAGNOSED 

STUDY OF HEART RATE VARIABILITY 
(LITERATURE REVIEW AND CLINICAL 

CASE DESCRIPTION)

O.O. Abrahamovych, U.O. Abrahamovych, 

O.V. Synenkyi, S.I. Guta

Summary. This article provides an overview of re-
cent literature on balance the autonomic nervous 
system in patients with systemic lupus erythema-
tosus, diagnosed study of heart rate variability. The 
description of a clinical case of violation of the auto-
nomic nervous system in patients with this disease.

Key words: autonomic nervous system, heart 
rate variability, systemic lupus erythematosus.
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