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ВСТУП
Системний червоний вовчак (СЧВ) — клініч-

но та пато генетично гетерогенне захворюван-
ня, в основі якого лежать аутоімунні механізми 
на тлі порушень клітинного імунітету. Якщо за-
ходи планової фармакотерапії переважно іму-
носупресивного спрямування є стратегічно і 
тактично досить детально відпрацьованими, то 
показання до призначення і результати засто-
сування непротокольних методів лікування, на-
приклад, еферентних чи спрямованих на покра-
щання капілярно-тканинного обміну, залиша-
ються предметом дискусій. Одними з головних 
причин такої ситуації є надзвичайна строкатість 
клінічних проявів, відсутність прямого парале-
лізму між динамікою перебігу захворювання та 
змінами імунологічних показників, тобто від-

сутність спільного для всіх хворих знаменника, 
який відображав би стан певних універсальних, 
неспецифічних реакцій організму на патологіч-
ний процес. На цю роль з кількох причин могли 
б претендувати параметри кисневого забезпе-
чення організму, механізми формування гіпоксії 
чи нормоксії тканин. По-перше, цей чинник на-
явний на всіх етапах захворювання, починаючи 
з преморбідного стану і закінчуючи одужанням, і 
є ключовою ланкою як альтеративних, так і сано-
генних механізмів запалення [1, 8, 9]. По-друге, 
є достатньо підстав вважати гіпоксію не тільки 
наслідком, а й повноправним учасником імуно-
патологічного процесу, який реалізує свою дію 
шляхом впливу на центральні органи імуноре-
гуляції і систему вторинних посередників [11–
13, 19, 22, 23]. По-третє, кисневе забезпечення 
тканин (КЗТ) належить до обмеженого переліку 
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КИСНЕВЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ 
ТКАНИН У ХВОРИХ 
НА СИСТЕМНИЙ ЧЕРВОНИЙ 
ВОВЧАК
Однією з головних причин невизначеності показань та критеріїв ефек-
тивності неспецифічних методів лікування системного червоного вов-
чака (СЧВ) є відсутність спільного для всіх хворих знаменника, який 
відображав би вплив неспецифічних реакцій організму на патологіч-
ний процес. На цю роль могли б претендувати параметри кисневого 
забезпечення організму, механізми формування гіпоксії чи нормоксії 
тканин. Мета. Вивчити стан кисневого забезпечення організму хво-
рих на СЧВ та асоціацію його змін з активністю захворювання, залу-
ченням нирок, лікуванням глюкокортикоїдами (ГК). Матеріали та ме-
тоди. Обстежено 108 хворих на СЧВ з низькою, згідно з Індексом ак-
тивності захворювання на системний червоний вовчак (Systemic Lupus 
Erythematosus Disease Activity Index — SLEDAI)-2K (n=30), помірною 
(n=38) та високою активністю захворювання (n=40). Вивчали легене-
вий газообмін методами мас-спектрометрії та спірографії, параме-
три оксигенації артеріальної та венозної крові (стегнові судини), ве-
личину Р50, кровотік в гомілці, напругу кисню в підшкірній клітковині 
гомілки та кінетичні параметри його доставки та утилізації методом 
полярографії. Результати. У хворих на СЧВ виявлено порушення 
транспорту кисню на всіх етапах, однак визначальними детермінан-
тами кисневого режиму тканин (КРТ) були швидкість капілярно-тка-
нинної дифузії кисню (ШКТДК), активність тканинного дихання (АТД) 
та стан мікрогемодинаміки. Спільною закономірністю для категорій 
тяжчих хворих (які ще не приймають ГК, високий ступінь активності) 
є нормальні чи підвищені АТД та ШКТДК, активація артеріовенозного 
шунтування крові. Низька активність захворювання, прийом ГК асоці-
юються зі зниженням АТД та ШКТДК. Особливістю хворих з нефритом 
є лише більше недонасичення артеріальної крові киснем за рахунок 
вираженішої анемії, що компенсується зростанням периферичного 
кровотоку. Висновки. Параметри КРТ можуть бути імунонезалежни-
ми критеріями оцінки системних змін в тканинах, індикатором акти-
вації адаптивних механізмів.
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регуляційних функцій організму, відносна ста-
лість яких забезпечується широким діапазоном 
змін конформних функцій [4, 5, 18, 21, 24]. Тоб-
то стан КЗТ слід розглядати як інтегральний по-
казник, кінцевий результат інтерференції пошко-
джувальних чинників та компенсаторних реак-
цій. Однак дослідження, спрямовані на вивчення 
змін КЗТ та їх клінічне значення у хворих на СЧВ, 
практично не проводилися.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
Вивчити стан основних ланок системи кисне-

вого забезпечення організму хворих на СЧВ та 
асоціацію його змін з активністю захворюван-
ня, залученням нирок, лікуванням глюкокорти-
коїдами (ГК).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ
Обстежено 108 хворих, які відповідали класи-

фікаційним критеріям СЧВ Європейського альян-
су ревматологічних асоціацій (European Alliance 
of Associations for Rheumatology — EULAR)/Аме-
риканського коледжу ревматологів (American 
College of Rheumatology — ACR) (2019) [2]. Се-
ред них було 95 жінок і 13 чоловіків віком в се-
редньому 35 (18–64) років із тривалістю хворо-
би в середньому 6 років (від 1 міс до 22 років). 
На час обстеження низьку активність СЧВ (індекс 
активності захворювання на СЧВ (Systemic Lupus 
Erythematosus Disease Activity Index — SLEDAI)-
2K ≤4 балів [7]) виявлено у 30 хворих (27,8%), 
помірну (SLEDAI-2K 5–10 балів) — у 38 (35,2%), 
високу (SLEDAI-2K >10 балів) — у 40 (37%). У пе-
реважної більшості пацієнтів виявлена полісин-
дромна симптоматика, зокрема, ураження шкіри 
та слизових оболонок — у 84 хворих (77,8%), по-
ліартрит чи поліартралгії — у 90 (83,3%), уражен-
ня нирок — у 59 (54,6%), кардит — у 60 (55,6%), 
серозит — у 47 (43,5%), ураження системи мо-
нонуклеарних фагоцитів — у 43 (39,8%), цен-
тральної нервової системи — у 29 (26,9%), пнев-
моніт — у 15 (13,9%), синдром Рейно — у 15 
(13,9%); рідше відмічали органічні ураження ін-
ших органів і систем. Люпус-нефрит діагносту-
вали за результатами біопсії нирки та/або відпо-
відно до критеріїв ниркового домену SLEDAI-2K; 
хворих з гострим пошкодженням нирок і хроніч-
ною хворобою нирок вище І стадії в дослідження 
не включали. У дослідження також не включали 
хворих з набряками будь-якого походження, клі-
нічно значущою патологією інших органів і систе-
ми еритрону, яка не була проявом ревматично-
го захворювання. На час обстеження 14 хворих 
не отримували будь-якого лікування, включаючи 
ГК, у решти хворих фармакотерапія (ГК, нестеро-
їдні протизапальні препарати (НПЗП), гідрокси-
хлорохін, азатіоприн, циклофосфамід та ін.) від-
повідала існуючим рекомендаціям, тяжкості ура-
ження певних органів і систем.

Усі хворі надали добровільну інформовану 
згоду на участь у дослідженні. У контрольну гру-

пу включили 38 практично здорових осіб, зістав-
них за демографічними характеристиками з хво-
рими на СЧВ (28 жінок та 10 чоловіків віком 19–
62 років, у середньому 39 років).

Дослідження системи кисневого забезпечен-
ня організму включало оцінку стану основних її 
ланок: легеневого газообміну, оксигенації арте-
ріальної крові, кисневотранспортної функції ери-
троцитів, периферичної гемодинаміки, киснево-
го режиму тканин, оксигенації венозної крові.

Легеневий газообмін вивчали з використан-
ням методів мас-спектрометрії (мас-спектрометр 
МХ 6202, Україна) синхронно зі спірографією 
(спірограф СПІРО 2-25, Україна) з визначенням 
величини альвео лярного парціального тиску кис-
ню (РАО2, мм рт. ст.) та поглинутого організмом 
кисню за одиницю часу (ПО2, мл/хв·м2) шляхом 
множення різниці вмісту кисню в повітрі та змі-
шаного видихнутого газу на хвилинний об’єм ди-
хання. Артеріальну та венозну кров отримували 
шляхом пункції стегнових артерії та вени на рів-
ні пахвинної зв’язки. Парціальну напругу кисню 
в цих пробах крові (відповідно РаО2 та РvО2, мм 
рт. ст.) вимірювали електродом Кларка (апарат 
AVL-OMNI («AVL», Австрія)). Для оцінки порушень 
вентиляційно-перфузійних відношень та дифу-
зії кисню в легенях вираховували альвеоло-ар-
теріальний градієнт напруги кисню — Р(А-а)О2 
(мм рт. ст.). Насичення киснем гемоглобіну в ар-
теріальній та венозній крові (SaO2, SvO2) визнача-
ли на оксиметрах OSM-1 («Radiometer», Данія) і 
BGA 178 («Corning», Великобританія). Вміст кис-
ню в обох пробах крові (СаО2, СvO2, мл/100 мл) 
вимірювали на апараті Ван-Слайка типу АГК-
2 (у 39 хворих) або розраховували за відоми-
ми формулами [10] з подальшим обчисленням 
артеріовенозної різниці вмісту кисню (Са-vO2, 
мл/100 мл) та коефіцієнту його екстракції тка-
нинами (КЕO2,%). Спорідненість гемоглобіну 
до кисню оцінювали за положенням кривої дисо-
ціації оксигемоглобіну, яке характеризували ве-
личиною істинного Р50 (мм рт. ст.) [16].

Питомий пульсовий кровотік в кінцівці (ПКк, 
мл/хв·100 г) на рівні гомілки досліджували ме-
тодом імпедансної реоплетизмографії (апарат 
РПГ2-02, Україна) [26]. Використовуючи вели-
чину ПКк, обчислювали індекс транспорту кис-
ню до тканин кінцівки (ІТО2к, мл/хв·100 г) шля-
хом множення ПКк на СаО2 та його питоме по-
глинання (ПО2к, мл/хв·100 г) за формулою Фіка.

У підшкірній клітковині макроскопічно не змі-
нених ділянок зовнішнього боку гомілки на межі 
середньої та нижньої її третини прямим поля-
рографічним методом (полярограф LP 7е (Че-
хія), відкритий платиновий електрод) визначали 
тканинну напругу кисню (РтО2, мм рт. ст.) та кі-
нетичні параметри доставки та утилізації кис-
ню на тканинному рівні за результатами проби 
з 5-хвилинною регіонарною ішемією та реактив-
ною гіперемією [27]: латентний період зниження 
РтО2 після припинення артеріального кровотоку 
(Тл↓, с) та константа швидкості утилізації кисню 
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за першу хвилину ішемії (КШУ1, 1/хв), які харак-
теризують інтенсивність тканинного дихання; ла-
тентний період підвищення РтО2 (Тл↑, с) та час 
досягнення 75% приросту РтО2 після відновлен-
ня кровообігу в кінцівці (Т75, с), які визначають-
ся швидкістю капілярно-тканинної дифузії кисню 
та станом мікроциркуляції. Крім того, реєструва-
ли ступінь тимчасового зниження РтО2 внаслідок 
вазоконстрикторної реакції на введення поля-
рографічного електрода та час, протягом якого 
РтО2 поверталася до стабільного рівня, які роз-
цінювали як показники вираженості та трива-
лості спастичної реакції мікросудин (відповідно 
Вср,%, та Тср, с).

Відбір крові на газоаналітичні досліджен-
ня здійснювали із судин тієї ж кінцівки, яка була 
об’єктом полярографічних та реоплетизмогра-
фічних досліджень.

Статистичну обробку результатів здійснюва-
ли з використанням пакету ліцензійних програм. 
У разі нормального розподілу кількісних показ-
ників використовували критерій Стьюдента та 
представляли їх у вигляді М±m. Частоту пев-
них подій чи ознак в різних групах порівнюва-
ли за критерієм c2, за необхідності — з поправ-
кою Йєйтса. Для оцінки зв’язку між кількісними 
показниками розраховували коефіцієнт кореля-
ції Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У загальної когорти хворих на СЧВ порівня-

но зі здоровими особами виявлено погіршення 
альвеолярно-артеріальної дифузії кисню в ле-
генях (підвищення Р(А-а)О2 на 21,8%), знижен-
ня показників оксигенації артеріальної крові 
(РаО2 на 8%, SaO2 на 2,3%) та додатково внаслі-

док анемії — суттєве зниження вмісту в ній кис-
ню (CaO2 на 20%) (табл. 1). Очікувано при цьо-
му зростала активність екстракції кисню ткани-
нами (збільшення КЕО2 на 16,6%) та знижувався 
SvO2 (на 9,6%). Хоча об’ємні показники доставки 
кисню до тканин кінцівки (ПКк та ІТО2к) не були 
суттєво зміненими, реєструвалася гіпоксія тка-
нин (зниження РтО2 на 17,8%) на тлі пригнічен-
ня активності тканинного дихання (підвищен-
ня Тл↓ на 40,1% та зниження КШУ1 на 39,4%) та 
погіршення капілярно-тканинної дифузії кисню 
(підвищення Тл↑ майже вдвічі та Т75 на 20,3%). 
Про можливий внесок судинно-мікроциркулятор-
них порушень в погіршення умов доставки кис-
ню до периферичних тканин може свідчити до-
стовірне підвищення Тср (на 34%).

За мінімального ступеня активності СЧВ ви-
являли незначні порушення КЗТ: помірну ане-
мію з відповідним зниженням СаО2 (на 8,4%), 
зниження майже вдвічі інтенсивності тканинно-
го дихання (Тл↓ більший, ніж в нормі, в 1,8 раза, 
КШУ1 менший в 2,1 раза) та погіршення тран-
спорту кисню в мікроциркуляторному басейні 
(збільшення Т75 на 34,9%). Погіршення умов до-
ставки кисню до тканин на мікросудинному рівні 
компенсувалося зниженням активності аеробно-
го метаболізму, внаслідок чого рівень тканинної 
оксигенації (РтО2) залишався суттєво не зміне-
ним. Зростання активності хвороби супроводжу-
валося прогресивним зниженням рівня гемогло-
біну та СаО2, вірогідним (порівняно з нормою та 
хворими з низькою активністю СЧВ) погіршен-
ням альвеолоартеріального транс порту кисню 
й оксигенації артеріальної крові, що могло бути 
пов’язано з частішим клінічним чи субклінічним 
залученням легеневої тканини в імунозапальний 

Таблиця 1
Показники кисневого забезпечення тканин у хворих з різним ступенем активності СЧВ (М±m)

Показник Норма
n=38

Усі хворі
n=108

Ступінь активності
Низький

n=30
Помірний

n=38
Високий

n=40
По2 118,2±4,8 120,8±2,9 123,9±4,7 129,4±3,4 110,6±4,9
Р(А-а)о2 17,4±0,9 21,2±0,8* 17,3±1,0 23,3±1,3*,1 22,1±1,4*,1

нв 133,7±2,1 108,8±2,2* 122,8±4,6* 109,3±3,3*,1 97,5±2,7*1,2

Рао2 77,9±1,3 71,7±1,1* 76,8±2,1 67,8±1,8*,1 72,0±1,5*
SaO2 92,1±0,4 90,0±0,4* 92,0±0,4 89,7±0,7*,1 88,8±0,6*1

CaO2 16,72±0,21 13,36±0,29* 15,32±0,62* 13,46±0,44*,1 11,82±0,33*1,2

PvO2 35,6±1,0 31,3±0,6 34,1±1,6 28,6±1,0*,1 32,1±0,8*,2

SvO2 62,7±1,2 56,7±1,0* 61,1±1,8 53,9±1,8*,1 56,0±1,6*,1

P50 28,8±0,4 28,0±0,4 28,2±0,7 26,5±0,7* 29,1±0,62

Ca-vO2 5,39±0,25 5,02±0,16 5,34±0,29 5,58±0,30 4,35±0,23*1,2

кео2 32,5±1,5 37,9±1,1* 33,9±1,9 41,7±1,9*,1 37,2±1,8*
Пкк 3,32±0,17 3,61±0,20 3,45±0,32 3,78±0,33 3,64±0,40
іТо2к 0,53±0,04 0,48±0,03 0,53±0,05 0,50±0,05 0,46±0,05
По2к 0,173±0,009 0,175±0,013 0,187±0,017 0,212±0,025 0,133±0,016*,1,2

Рто2 42,8±1,8 35,2±1,1* 39,9±2,3 36,0±1,7* 30,7±1,6*1

Тл↓ 13,7±1,3 19,2±2,1* 24,8±4,7* 20,4±3,8 14,2±2,41

кШУ1 0,213±0,017 0,129±0,010* 0,101±0,014* 0,115±0,012* 0,166±0,0181,2

Тл↑ 14,9±1,3 27,1±2,7* 20,9±3,9 25,3±3,7* 21,2±3,2
Т75 117,7±9,1 141,6±6,5* 158,8±10,5* 140,5±10,1 129,2±9,31

Тср 511±47 685±33* 645±58 734±70* 676±50*
Вср 26,0±1,7 24,0±1,7 20,9±2,7 22,8±2,7 26,7±3,2

Примітки: *достовірність відмінності (р<0,05–р<0,001) порівняно з нормою; 1порівняно з низьким ступенем активності; 2порівняно з помірним сту-
пенем активності.
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процес. Недооксигенація артеріальної крові, од-
нак, компенсувалася деяким збільшенням крово-
току, тому ІТО2 суттєво не змінювався. Відсутня 
кореляційна залежність між РаО2, СаО2, ІТО2 та 
РтО2 (r не перевищував 0,214), що підкреслю-
вало високий ступінь незалежності формуван-
ня кисневого режиму периферичних тканин від 
змін оксигенації артеріальної крові. Незважаю-
чи на стабільність ІТО2, величини РтО2 при по-
мірній та високій активності СЧВ були на 9,8 та 
23,1% відповідно нижчими порівняно з такими у 
хворих з низькою активністю захворювання. Го-
ловною причиною цього можна вважати віднос-
не підвищення активності дихальних ферментів 
(КШУ1 за високої активності СЧВ була на 64,1% 
вищою порівняно з низьким і на 44,3% порівняно 
з помірним ступенем активності і не відрізняла-
ся від нормальних значень), оскільки швидкість 
капілярно-тканинної дифузії кисню (Тл↑) суттє-
во не змінювалася, а умови його транспорту в мі-
кроциркуляторному руслі навіть покращувалися 
(Т75 був на 18,6% нижчим, ніж у хворих з низь-
кою активністю СЧВ, і не відрізнявся від значень 
контрольної групи). Іншою причиною поглиблен-
ня гіпоксії тканин при високій активності СЧВ 
могла бути активізація артеріовенозного шун-
тування крові, на що вказує достовірне знижен-
ня Ca-vO2 (на 18,5–22% відносно норми та хво-
рих низьким та помірним ступенем активності) та 
ПО2к (на 23,1–37,3%) на тлі незмінених показни-
ків доставки кисню (ПКк, ІТО2к, Тл↑, Т75, Р50) та 
активності дихальних ферментів (КШУ1). За по-
мірного ступеня активності СЧВ реєстрували зсув 
кривої дисоціації оксигемоглобіну ліворуч (зни-
ження P50 на 8%). Разом з більш вираженою ане-
мією це свідчить про значне пошкодження геміч-
ного компоненту кисневотранспортної системи.

Враховуючи дані про суттєві патогенетичні 
відмінності СЧВ з нефритом та без нього [3, 15], 
проаналізовано стан КЗТ у цих категорій хворих 
(табл. 2). Виявилося, що у пацієнтів з нефритом 
очікувано виявлено значно нижчий рівень гемо-
глобіну і, як наслідок, знижений СаО2 (на 9,9% 
порівняно з альтернативною групою). Однак су-
марний масопотік кисню до тканин (ІТО2) не був 
зменшеним і навіть дещо перевищував такий 
у хворих без нефриту (у останніх він виявився 
на 20,8% нижчим за норму, і на 19,2% — порів-
няно з хворими з нефритом) внаслідок зростан-
ня кровотоку (на 31,6%).

Інших вірогідних відмінностей між групами 
не виявлено. Нижчий рівень гемоглобіну у па-
цієнтів з люпус-нефритом, очевидно, відобра-
жав переважання серед них хворих з високою 
активністю хвороби. Дійс но, у цієї категорії об-
стежених високий ступінь активності реєструва-
ли у 40 осіб, тоді як у хворих без нефриту — у 25 
(c2=5,14, р<0,05), помірна активність — відпо-
відно у 33 і 24 (c2=1,85; р>0,05), низька — у 10 і 
32 хворих (c2=16,22; р<0,001). Ймовірно, певне 
значення мала і депресія еритропоетинсинте-
тичної функції нирок при їх дифузному ураженні.

Найпоказовішими для СЧВ, вільними від ме-
дикаментозного впливу, були зміни КЗТ у хво-
рих, які на момент обстеження не приймали ГК 
(див. табл. 2). Слід зауважити, що за ступенем 
активності та органними ураженнями, включаю-
чи нефрит, групи хворих, які приймали та не при-
ймали ГК, статистично не відрізнялися. У паці-
єнтів, які не приймали ГК, кінетичні параметри 
КЗТ — швидкість дифузії та утилізації кисню — 
не відрізнялися від показників контрольної групи 
і навіть мали тенденцію до зростання. Незважаю-
чи на відсутність суттєвих змін РтО2 та ПО2к, та-

Таблиця 2
Показники кисневого забезпечення тканин у хворих на СЧВ залежно від наявності нефриту та приймання ГК (М±m)

Показник Норма
n = 38

Наявність нефриту Прийом ГК
так

n = 59
ні

n = 49
так

n = 94
ні

n = 14
По2 118,2±4,8 121,9±3,3 119,7±2,9 121,6±3,1 118,3±5,4
Р(А-а)о2 17,4±0,9 21,2±1,1* 20,8±1,0* 21,1±0,9* 20,3±1,6
нв 133,7±2,1 103,9±2,8* 114,6±3,3*,1 109,4±2,4* 103,5±4,3*
Рао2 77,9±1,3 72,1±1,6* 71,3±1,4* 71,7±1,1* 72,5±4,2
SaO2 92,1±0,4 90,2±0,5* 89,8±0,5* 90,1±0,4* 89,4±1,1*
CaO2 16,72±0,21 12,77±0,38* 14,03±0,43*,1 13,44±0,32* 12,61±0,52*
PvO2 35,6±1,0 30,8±0,8* 32,0±1,0* 30,5±0,6* 35,3±2,5
SvO2 62,7±1,2 56,4±1,4* 57,0±1,5* 56,0±1,1* 59,3±2,7
P50 28,8±0,4 28,1±0,5 28,0±0,6 27,6±0,4* 31,7±1,2*,2

Ca-vO2 5,39±0,25 4,84±0,22 5,25±0,24 5,16±0,17 4,45±0,32*
кео2 32,5±1,5 38,5±1,6* 37,1±1,5* 38,7±1,2* 33,8±2,4
Пкк 3,32±0,17 4,04±0,33 3,07±0,211 3,67±0,22 3,07±0,24
іТо2к 0,53±0,04 0,52±0,04 0,42±0,03* 0,49±0,03 0,40±0,06
По2к 0,173±0,009 0,190±0,021 0,156±0,012 0,181±0,013 0,134±0,022
Рто2 42,8±1,8 35,7±1,5* 34,7±1,6* 34,9±1,2* 37,9±2,9
Тл↓ 13,7±1,3 16,2±2,3 21,9±3,4* 20,9±2,3* 7,8±2,2*,2

кШУ1 0,213±0,017 0,132±0,018* 0,106±0,011* 0,111±0,011* 0,177±0,0292

Тл↑ 14,9±1,3 30,9±4,4* 23,8±3,4* 31,2±3,0* 10,1±3,12

Т75 117,7±9,1 158,1±9,2* 137,8±9,0 152,4±6,9* 107,7±13,32

Тср 511±47 724±50* 641±43* 680±38* 719±36*
Вср 26,0±1,7 27,0±2,6 20,7±2,2 23,2±1,8 29,1±6,3

Примітки: *достовірність відмінності (р<0,05-р<0,001) порівняно з нормою; 1порівняно з хворими з нефритом; 2порівняно з хворими, що приймали Гк.

к л і н і ч н і  д о с л і д ж е н н я



3 2 � У К Р А Ї Н С Ь К И Й � Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й � Ж У Р Н А Л � • � № � 2 � ( 9 2 ) � • � 2 0 2 3

кий рівень оксигенації тканин та поглинання кис-
ню був, очевидно, недостатнім для активовано-
го запальним процесом тканинного метаболізму, 
про що свідчили наявність метаболічного аци-
дозу (рН венозної крові — 7,321±0,010, р<0,05, 
ВЕ — /-/5,88±0,76 ммоль/л, р<0,05 порівняно 
з нормою) та напруження кисневотранспортної 
функції еритроцитів (збільшення Р50 на 10,1% по-
рівняно з контролем). Зменшення утилізації кис-
ню тканинами (Ca-vO2) за умов, коли його до-
ставка, дифузія, активність дихальних ферментів 
не змінені, а спорідненість гемоглобіну до кисню 
знижена, може бути результатом активізації шун-
тування крові на периферії. Прийом ГК супрово-
джується сповільненням капілярно-тканинного 
та мікроциркуляторного транспорту кисню (під-
вищення, порівняно з альтернативною групою, 
Тл↑ в 3,1 раза, а Т75 — на 41,5%), пригнічен-
ням інтенсивності тканинного дихання (знижен-
ня КШУ1 на 37,3% та зростання Тл↓ в 2,7 раза), 
зменшенням РтО2. Нормалізація утилізації кис-
ню (Ca-vO2) з відповідним зниженням PvO2 та 
SvO2 може свідчити про усунення або зменшення 
артеріовенозного шунтування крові. Зростання 
спорідненості гемоглобіну до кисню (зменшен-
ня Р50 на 12,9% порівняно з хворими, що не ліку-
валися ГК, та на 4,2% відносно норми) дає під-
стави вважати призначення ГК фактором, який 
негативно впливає на модуляційний тип регуля-
ції кисневотранспортної функції крові. Реаліза-
ція цієї дії ГК може бути пов’язана зі стабілізаці-
єю (з погіршенням проникності) мембрани ери-
троцитів та переключенням метаболізму глюкози 
в еритроциті на синтез АТФ з одночасним при-
гніченням активності шунта Ембдена — Мейєрго-
фа, в якому синтезується 2,3-діфосфогліцерат — 
ключовий регулятор положення кривої дисоціа-
ції оксигемоглобіну [17, 20].

Отже, аналіз стану системи транспорту кис-
ню у хворих на СЧВ з різним ступенем активності 
запалення та осіб, які не приймали ГК, свідчить 
про те, що для категорії найтяжчих хворих (ви-
сокий ступінь активності та пацієнти без адек-
ватного лікування) характерні високі (близькі 
до нормальних) величини інтенсивності тканин-
ного дихання та швидкості капілярно-тканин-
ної дифузії кисню, активізація артеріовенозного 

шунтування крові. Кращий клінічний стан хворих 
(нижчий ступінь активності, в тому числі за раху-
нок лікування ГК) асоціюється з пригніченням кі-
нетичних параметрів транспорту кисню в ткани-
нах, покращанням екстракції кисню на перифе-
рії за рахунок зменшення шунтування крові. Слід 
зазначити, що зниження інтенсивності метабо-
лізму, в тому числі аеробного, розцінюється як 
компенсаторна, захисна реакція, що сприяє ви-
живанню тканин в умовах дії екстремальних по-
шкоджувальних факторів та хронічних патологіч-
них станів [6, 14, 25].

З метою підтвердження такої залежності 
та з’ясування, який з параметрів КЗТ найчутли-
віше відображає активність хвороби, було роз-
раховано коефіцієнти кореляції між зазначени-
ми показниками та ефективною добовою дозою 
ГК (в перерахунку на преднізолон перорально) — 
такою, яка забезпечувала позитивну клінічну ди-
наміку із контрольованим зниженням ступеня ак-
тивності щонайменше на одну градацію. Розра-
хунки, проведені у 62 хворих, які були обстежені 
до призначення або до підвищення дози ГК, пока-
зали, що найтісніша залежність існує між дозою 
ГК та КШУ1 (рисунок). Для цих параметрів r=0,754 
(р<0,01), тоді як для інших показників КЗТ вели-
чини r знаходилися в межах /–/0,221 — /+/0,383.

Підсумовуючи отримані результати, можна 
стверджувати, що у хворих на СЧВ з різною ак-
тивністю захворювання та фоновою протиза-
пальною терапією кисневий режим тканин ре-
гулюється значною мірою автономно. Він де-
термінується переважно локальними змінами 
мікроциркуляторного басейну, активності ае-
робного метаболізму (тканинного дихання) та 
швидкості дифузії кисню через капілярно-тка-
нинний бар’єр, акумулюючи наслідки реалізації 
багатьох механізмів розвитку запального проце-
су. Відповідно, можна припускати, що саме стан 
КЗТ відображає індивідуальні, актуальні на по-
точний час риси системного імунозалежного за-
хворювання та може бути імунонезалежним зна-
менником для оцінки системних морфофункціо-
нальних змін в тканинах, індикатором активації 
адаптивних механізмів і критерієм для призна-
чення та оцінки ефективності неспецифічних ме-
тодів лікування.

ВИСНОВКИ
1. У хворих на СЧВ виявляють порушення 

транспорту кисню в організмі на всіх етапах, по-
чинаючи з оксигенації крові в легенях і закінчую-
чи інтенсивністю тканинного дихання, однак ви-
значальними детермінантами кисневого режиму 
тканин є швидкість капілярно-тканинної дифу-
зії, активність дихальних ферментів та стан мі-
крогемодинаміки.

2. Характер порушень кисневого режиму тка-
нин тісно пов’язаний з клінічними особливостя-
ми СЧВ: у міру підвищення активності захворю-
вання погіршується оксигенація артеріальної 
крові, і хоча масопотік кисню до тканин не зни-

Рисунок. кореляційна залежність між інтенсивністю тка-
нинного дихання (кШУ1) та ефективною добовою лікуваль-
ною дозою Гк
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жується за рахунок гемодинамічної складової, 
зростає гіпоксія тканин переважно за рахунок 
відносного підвищення інтенсивності тканинно-
го дихання та активізації артеріовенозного шун-
тування крові. Особливістю системи КЗТ у хво-
рих з нефритом є лише більше недонасичення 
артеріальної крові киснем за рахунок виражені-
шої анемії, що компенсується зростанням пери-
феричного кровотоку.

3. Спільною закономірністю для категорій 
тяжчих хворих на СЧВ (які ще не приймають ГК, 
високий ступінь активності) є нормальні чи підви-
щені активність тканинного дихання та швидкість 
капілярно-тканинної дифузії кисню, а також ак-
тивація артеріовенозного шунтування крові, тоді 
як низька активність захворювання, прийом ГК 
асоціюються зі зниженням швидкості утилізації 
кисню тканинами, сповільненням його капіляр-
но-тканинної дифузії.
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TISSUE OXYGEN SUPPLY IN PATIENTS 
WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

O.B. Iaremenko, M.B. Dzhus, 
T.A. Karasevska

Bogomolets National Medical University, Kyiv

Abstract.  Introduction. One of the main 
reasons for the uncertainty of indications and 
effectiveness criteria of non-specific systemic 
lupus erythematosus (SLE) treatment methods 
is the absence of a common denominator that 
would reflect the state of nonspecific reactions 
of the body to the pathological process in all 
patients. The parameters of the human body 
oxygen supply, the mechanisms of tissue hypoxia 
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or normoxia formation could potentially serve 
this role. Objectives. To investigate the state 
of body oxygen supply in patients with SLE 
and its association with disease activity, renal 
involvement and glucocorticoid (GC) treatment. 
Materials and methods. A total of 108 patients 
with SLE were examined, including those with 
low (n=30), moderate (n=38) and high disease 
activity (n=40) according to SLEDAI-2K score. 
We assessed pulmonary gas exchange using 
mass spectrometry and spirometry, oxygenation 
parameters of arterial and venous blood (femoral 
vessels), P50 value, calf blood flow, subcutaneous 
calf tissue oxygen tension and kinetic parameters 
of its delivery and utilization using polarographic 
method. Results. In patients with SLE, disruptions 
in oxygen transport were observed at all stages. 
However, the key determinants of tissue oxygen 
regime (TOR) were the rate of capillary-tissue 
oxygen diffusion (CTOD), tissue respiration activity 
(TRA) and the state of microhemodynamics. A 
common pattern in more severe categories of 
patients (GC-naive, high disease activity) was 
the presence of normal or elevated TRA and 

CTOD, along with arteriovenous blood shunting 
activation. Low disease activity and GC use were 
associated with decreased TRA and CTOD. 
Patients with nephritis exhibited the unique 
feature of substantial arterial blood oxygen 
undersaturation due to more pronounced anemia, 
which was compensated by increased peripheral 
blood flow. Conclusions. The TOR parameters 
may serve as immune-independent criteria for 
assessing systemic changes in tissues and as 
indicators of adaptive mechanism activation.

Key words: systemic lupus erythematosus, 
tissue oxygen supply, hypoxia, disease activity 
level, lupus nephritis, glucocorticoids.
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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

Патерни клінічного запалення суглобів 
при ювенільному ідіопатичному артриті

Дослідження, представлене на конгресі 
Євро пейського альянсу ревматологічних асо-
ціацій (European Alliance of Associations for 
Rheumatology — EULAR) 2023, показує, що за-
палення суглобів, як правило, рецидивує в тих 
самих суглобах у пацієнтів з ювенільним ідіопа-
тичним артритом (ЮІА).

ЮІА часто виявляється як рецидивуючий/ре-
мітуючий стан, але основні механізми та стратегії 
профілактики залишаються в основному невідо-
мими. Саша Л. Хеккерт і його колеги з Медично-
го центру Лейденського університету в Нідерлан-
дах провели дослідження, щоб отримати уявлен-
ня про спалахи захворювання, вивчаючи  моделі 
запалення суглобів з часом.

Дослідження базувалося на даних дослі-
дження BeSt Kids (N=91), яке включало пацієнтів 
з оліго суглобовим, полісуглобовим і псоріатич-
ним ЮІА з негативним ревматоїдним фактором. 
Пацієнти були розподілені на три групи за стра-
тегією лікування. Інтенсивне лікування розпочи-
нали у період активності хвороби.

Протягом 2-річного періоду з 10 відвідування-
ми проведена комплексна оцінка клінічного за-
палення загалом 6097 суглобів. На початку до-

слідження у 15% суглобів виявлено клінічне за-
палення. Серед них у 42% відмічено загострення 
під час спостереження, на відміну від лише 11% 
неактивних суглобів.

Вчені також виявили, що спільна активність 
на початку дослідження зумовлювала активність 
того самого суглоба під час подальшого спосте-
реження (відношення шансів (ВШ) 3,9; 95% до-
вірчий інтервал (ДІ) 3,5–4,3). Крім того, для су-
глобів, в яких зафіксовано запалення на початку 
дослідження, відмічено в 1,6 раза вищий ризик 
розвитку запалення під час подальшого спосте-
реження (95% ДІ 1,3–2,1) порівняно з незапале-
ними суглобами.

Хоча розподіл запалення суглобів відрізнявся 
серед різних типів ЮІА, кореляція між початковим 
рівнем і подальшою активністю суглобів виявле-
на в олігосуглобових (ВШ 3,4; 95% ДІ 2,1–5,6), 
поліартикулярних із негативним ревматоїдним 
фактором (ВШ 4,1; 95% ДІ 3,6–4,6) та псоріатич-
ному (ВШ 1,7; 95% ДІ 1,2–2,7) ЮІА.

Heckert S.L., Hissink Muller P.C.E., Van den 
Berg J.M. et al. (2023) OP0162 Patterns Of Clinical 

Joint Inflammation In Juvenile Idiopathic Arthritis. 
Annals of the Rheumatic Diseases, 82: 107. dx.doi.
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