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Найчастіше невідкладні стани зустрічаються в ревма-

тології при певних системних захворюваннях сполучної 

тканини (системному червоному вовчаку (СЧВ), анти-

фосфоліпідному синдромі, дермато- та поліміозиті, сис-

темних васкулітах, системній склеродермії, ревматоїдно-

му артриті, синдромі Шегрена тощо), які виникають при 

тяжкому перебігу та в термінальній стадії захворювань. 

Це найбільш важлива та складна проблема надання не-

відкладної допомоги в ревматології [2, 4, 8, 13, 14].

Етіологія та патогенез більшості вказаних ревма-

тичних захворювань невідомі, тому неможливе прове-

дення специфічної та патогенетичної терапії.

У клінічній практиці сьогодні для лікування запаль-

них ревматичних захворювань і проведення інтенсивної 

терапії найбільш тяжких поліорганних проявів цих хво-

роб використовують декілька взаємодоповнюючих під-

ходів: високі дози (пульс-терапія) глюкокортикостеро-

їдів, болюсне введення цитостатичних препаратів (час-

тіше циклофосфаміду, рідше — метотрексату), різні ме-

тоди екстракорпорального очищення крові, внутрішньо-

венне введення імуноглобуліну [3, 9, 13, 14].

Основні принципи надання 
невідкладної допомоги 
при ревматичних захворюваннях

Одним із найважливіших методів невідкладної тера-

пії при ревматичних захворюваннях є пульс-терапія, яку 

розпочинали застосовувати в 70-х роках ХХ століття. Її 

часто використовують при гострому інфаркті міокарда, 

синдромі Дресслера, астматичному статусі, септичному 

шоці, набряку Квінке, набряку головного мозку, дифуз-

них захворюваннях сполучної тканини тощо.

З усіх протизапальних препаратів найбільш ефектив-

ними є глюкокортикостероїди, які пригнічують синтез 

прозапальних цитокінів або, навпаки, підвищують актив-

ність протизапальних цитокінів. Ця дія глюкокортикосте-

роїдів обумовлена зв’язуванням їх із цитоплазматичними 

рецепторами та нуклеарними факторами транскрипції. У 

цих випадках препаратом вибору є глюкокортикостероїд 

6-метилпреднізолон, що має мінімальну мінералокорти-

коїдну активність, виражену протизапальну та імуномо-

делюючу дію. Преднізолон значно менш ефективний за 

метилпреднізолон при проведенні пульс-терапії, не має 

настільки вираженого імуномоделюючого ефекту й час-

то здатний викликати затримку натрію та рідини в орга-

нізмі й підвищення АТ. Дексаметазон викликає швидкий 

і виражений антиалергічний ефект, тому його застосову-

ють при алергічному васкуліті з ураженням ЦНС у хворих 

із набряком головного мозку [12–14].

Пульс-терапія глюкокортикостероїдами впливає на 

імунну систему так, як моноклональні антитіла до факто-

ра некрозу пухлини  (ФНП-). Глюкокортико стероїди 

пригнічують ФНП-, гіперпродукція якого розглядаєть-

ся як один із ключових елементів імунопатогенезу за-

пальних ревматичних захворювань. Поряд із цим пульс-

терапія глюкокортикостероїдами пригнічує синтез ре-

активних кисневих радикалів нейтрофілами, які мають 

важливе значення в ураженні судинної стінки хворих із 

системними васкулітами.
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Пульс-терапія метипредом проводиться протягом 3 

послідовних днів, із розрахунку 15–20 мг/кг маси тіла 

(1000 мг на 1 м2 поверхні тіла). Препарат вводять внутріш-

ньовенно протягом 30–45 хв 3 дні підряд [1, 7, 10, 11].

Преднізолон як засіб проведення пульс-терапії за клі-

нічною ефективністю поступається метилпреднізолону в 

декілька разів та часто викликає такі мінералокортикоїд-

ні ефекти, як затримка рідини в організмі та артеріальну 

гіпертензію [8]. Повільне введення метил преднізолону 

(близько 3 год) знижує клінічну ефективність за рахунок 

зниження імуносупресивного ефекту, а швидке введен-

ня (за 10–15 хв) може призвести до тяжких ускладнень, 

навіть до розвитку гострої серцевої недостатності. Проте 

повільне введення метилпреднізолону доцільно прово-

дити хворим із патологією серцево-судинної системи.

Відомо, що недоцільно призначати пульс-терапію 

глюкокортикостероїдами при ішемічній хворобі серця, 

серцевій недостатності, артеріальній гіпертензії, тяжких 

аритміях серця та слід обережно її проводити у людей літ-

нього віку. З метою зменшення ризику розвитку карді-

альних ускладнень забороняється комбінувати пульс-

терапію із застосуванням петльових діуретиків. 

Циклофосфамід має важливе значення в перехрес-

ному зв’язуванні ДНК, що призводить до реплікації та 

трансляції ДНК і загибелі клітин. Циклофосфамід ви-

кликає абсолютну Т- і В-лімфопенію, порушення вза-

ємовідносин Т- і В-лімфоцитів, пригнічення проліфе-

рації лімфоцитів у відповідь на антигенні, а не міто-

генні стимули, інгібіцію синтезу антитіл. Опублікова-

но дані про те, що тривалий постійний прийом низь-

ких доз циклофосфаміду викликає депресію клітинно-

го імунітету, а інтермітуюче введення великих доз — 

гуморального імунітету.

Пульс-терапія циклофосфамідом є найбільш агресив-

ним методом лікування хворих на системний червоний 

вовчак і системний васкуліт. Установлено, що введення 

ударних доз циклофосфаміду щотижня сприяє швидко-

му зниженню щоденної дози застосування преднізолону, 

зменшенню клітинної та імунологічної активності, про-

теїнурії, рівня креатиніну й ремісії нефротичного син-

дрому [5, 6, 8, 14]. Циклофосфамід частіше вводять по 

1000 мг внутрішньовенно.

Комбіноване застосування пульс-терапії метилпред-

нізолоном та циклофосфамідом проводиться шляхом 

додавання до метилпреднізолону циклофосфаміду у дозі 

15–20 мг/кг маси тіла хворого. Циклофосфамід розчиня-

ють в одному флаконі з метилпреднізолоном у ізотоніч-

ному розчині натрію хлориду або глюкози та вводять вну-

трішньовенно краплинно протягом 30–45 хв. Для зни-

ження токсичної дії циклофосфаміду можна рекоменду-

вати хворому споживати багато рідини. У деяких випад-

ках 1000 мг метилпреднізолону та 1000 мг циклофосфа-

міду призначають кожного місяця [8].

Екстракорпоральна терапія
Гемосорбція — це неселективний метод очищення 

крові з використанням спеціальних фільтрів, що має ви-

соку сорбційну властивість, коли поглинаються білкові 

та ліпідні комплекси, парапротеїни, аутоантитіла, цирку-

люючі імунні комплекси, фактори згортання крові, біо-

логічні активні аміни, протизапальні цитокіни та навіть 

мікроорганізми. Час перфузії крові через гемосорбент 

становить 60–90 хв.

Для взяття й повернення крові в кровоносне русло ви-

користовують, як правило, кубітальні вени. За відсутнос-

ті доступу до них проводять катетеризацію v.subclavia deхtra 

катетером із внутрішнім діаметром 1,4 мм за методом Сель-

дингера (забір крові), для проведення використовують ліву 

катетеризовану підключичну вену або ліву кубітальну ве-

ну. Премедикація пацієнта здійснюється внутрішньовен-

ним введенням 10 мг діазепаму. Після закінчення процеду-

ри вся кров, що залишається в екстракорпоральному кон-

турі, повертається в загальний кровотік [8].

Плазмаферез — це видалення з кровообігу цільної 

плазми або патологічних в ній білкових структур (цир-

кулюючих імунних комплексів, антитіл, цитокінів то-

що). При цьому видаляється певна кількість клітин, на-

приклад лімфоцитів. Плазмаферез може проводитися 

як за допомогою центрифуги, так і спеціальних фільтрів 

(мембранних і капілярних). Швидкість обертання ротора 

центрифуги — 1800–2000 обертів за 1 хв, загальна кіль-

кість видаленої плазми — 1500–1700 мл, тривалість про-

цедури — 80–150 хв. При цьому вводиться антикоагулянт 

гепарин за час процедури в дозі 2000–2500 МО. Найчас-

тіше використовують безперервний плазмаферез із за-

стосуванням плазмафільтра.

Подвійна фільтрація плазми, кріофільтрація вико-

ристовується для усунення небажаних наслідків плазма-

ферезу (втрата разом із плазмою альбуміну, гормонів, со-

лей та мінералів, розвиток алергічних реакцій). Очищення 

крові відбувається за допомогою спеціальних фільтрів.

Лімфоцитоферез — видалення лімфоцитів, що про-

водиться 2–3 рази на тиждень, у кількості від 4 до 6  1010 

за процедуру з використанням центрифугування або спе-

ціальних фільтрів. Оптимальним вважається проведення 

не менше 10 процедур.

Особливості проведення інтенсивної 
терапії при дифузних захворюваннях 
сполучної тканини

Системний червоний вовчак. Передчасна смерть 

при СЧВ щорічно досягає декілька сотень тисяч хворих 

у всьому світі. При СЧВ використовують практично всі 

види інтенсивної терапії, описані раніше. Класична три-

денна пульс-терапія метипредом у хворих на СЧВ пови-

нна проводитися при будь-якому загостренні захворю-

вання, а також у вперше виявлених хворих із високим 

ступенем активності. У хворих із вираженою клінічною 

симптоматикою позаниркових проявів СЧВ (полісеро-

зит, ендокардит, міокардит, артрит, еритематозні висип-

ки), які супроводжуються лихоманкою, анемією, лейко-

пенією та тромбоцитопенією, класична пульс-терапія 

(або з допоміжним застосуванням циклофосфану) є ме-

тодом вибору в лікуванні першої стадії.

Вовчаковий нефрит займає центральне місце серед 

причин, які призводять до летального кінця при вовча-

ковому враженні нирок. Різні клінічні морфологічні змі-

ни при вовчаковій нефропатії спостерігаються в 50–90 % 

хворих на СЧВ. Навіть при відсутності клінічних проя-

вів і варіантів перебігу 10-річне виживання у хворих із ди-
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фузно-проліферативним вовчаковим гломерулонефри-

том становить 50–70 %.

Швидко прогресуючий вовчаковий гломерулонеф-

рит характеризується розвитком хронічної ниркової недо-

статності через декілька місяців від початку захворювання. 

Нефротичний синдром при вовчаковому нефриті бурхли-

во прогресує в перші місяці захворювання, що призво-

дить до 5-річного виживання лише у 20 % випадків. Під-

вищення сироваткового креатиніну більше ніж 1,2 мг/дл 

значно зменшує термін розвитку термінальної ХНН, то-

му 5- і 10-річне виживання зменшується до 30–15 %. Арте-

ріальна гіпертензія на фоні ХНН призводить до 4-річного 

виживання пацієнтів до 20 %, у той час як у хворих із нор-

мальним рівнем АТ 5-річне виживання перевищує 80 %.

Генералізований васкуліт супроводжується уражен-

ням шкіри, слизових оболонок, капілярів, нирок, легень, 

розвитком еритеми та ліведо. Розвиток генералізованого 

васкуліту при СЧВ призводить до 10-річного виживання 

тільки 30 % пацієнтів. Найкращий клінічний ефект при 

генералізованому васкуліті настає від застосування синх-

ронної інтенсивної терапії, що включає плазмаферез або 

гемосорбцію, пульс-терапію метилпредом (1000 мг вну-

трішньовенно 3 дні підряд) і циклофосфаном (1000–

2000 мг 1 день). У подальшому показано проведення 

плазмаферезу 1 раз на 2–3 міс. синхронно з 1000 мг ме-

тилпреду і 1000 мг циклофосфану.

Вовчаковий пневмоніт виникає в 5–10 % хворих і су-

проводжується розвитком геморагічного альвеоліту (у 

2 % випадків). Летальний кінець при генералізованому 

альвеоліті виникає в 50–90 % хворих.

Інтенсивна терапія ревматоїдного артриту є тяж-

ким терапевтичним завданням, коли найбільш сучасні 

терапевтичні програми, що включають антицитокіно-

ві антитіла та комбіновану терапію, ефективні не біль-

ше ніж у 50–70 % пацієнтів. Однак ефект лікування не-

стійкий, а ремісія досягається менше ніж у 10 % випад-

ків хворих із серопозитивним ревматоїдним артритом. 

Важливою проблемою є розвиток кортикостероїдної за-

лежності, непереносимість базисних препаратів. Відомо, 

що системні васкуліти різко погіршують як перебіг, так і 

прогноз захворювання. Ураження периферичних судин, 

нервової системи знижують 5-річне виживання хворих 

до 10–50 %. Тому в останні роки велика увага приділя-

ється інтенсивним методам лікування із застосуванням 

високих доз метотрексату та пульс-терапії метилпредом 

у таких випадках [13].

Інтенсивна терапія хвороби Шегрена. Хвороба Ше-

грена — системне захворювання невідомої етіології, ха-

рактерною рисою якої є хронічний аутоімунний про-

цес у секретуючих епітеліальних залозах, із розвитком 

хронічного паренхіматозного сіалоаденіту та сухого 

кератокон’юнктивіту.

При цьому захворюванні виділяють дві групи симп-

томів: симптоми, що пов’язані з гіпофункцією секрету-

ючих епітеліальних залоз (сухий кератокон’юнктивіт, 

ксеростомія, збільшення слинних та слізних залоз, ре-

цидивуючий паротит, хронічний атрофічний гастрит, 

сухість слизових оболонок носа, глотки, гортані, тра-

хеї тощо) і позазалозні системні прояви хвороби (ре-

цидивуючий неерозивний гастрит, больові контракту-

ри, міозит, дифузна чи регіонарна лімфаденопатія, ге-

патоспленомегалія, лімфаденопатія, інтерстиціальний 

пневмоніт, альвеолярний легеневий фіброз, гломеру-

лонефрит, синдром Рейно, виразково-некротичний 

васкуліт, полінейропатія, поліневрит, порушення моз-

кового кровообігу тощо).

При хворобі Шегрена в основі прогресування й розви-

тку загрожуючих життю системних проявів лежить гене-

ралізований васкуліт або масивна лімфоплазматична ін-

фільтрація органів і тканин із нерідкою трансформацією 

в злоякісне лімфопроліферативне захворювання.

При синдромі Шегрена пульс-терапія має такі пока-

зання:

— тривале збільшення слинних залоз з появою лімфо-

їдної інфільтрації IV ст.;

— виразково-некротичний васкуліт;

— випітний серозит;

— псевдолімфома та лімфоплазмоцитарна лімфома;

— мононеврит, поліневрит;

— лімфоїдна інфільтрація в легенях;

— інтерстиціальний нефрит;

— тяжка лікарська алергія;

— аутоімунна та гемолітична анемія, тромбоцито-

пенія.

Під час перебігу захворювання можуть появлятись 

кризи з розвитком васкуліту, гломерулонефриту, полі-

невриту, цереброваскуліту, ішемії верхніх та нижніх кін-

цівок.

Екстракорпоральна терапія при хворобі Шегрена про-

водиться так: одна процедура плазмаферезу з 3–5-ден-

ним інтервалом, усього проводиться 3–5 процедур при 

наявності гіпергаммаглобулінемічної пурпури.

Ідіопатичні запальні міопатії проявляються полі-

міозитом і дерматоміозитом з ураженням м’язів глотки, 

гортані, стравоходу, що призводить до утруднення ков-

тання, нападів кашлю. У половини хворих визначаються 

міалгії та болючість м’язів при пальпації, набряк м’язів. 

Ураження шкіри (еритематозні висипки на повіках, ще-

лепах, крилах носа, у ділянці декольте та верхній части-

ні спини), носогубній складці — патогномонічний симп-

том дерматоміозиту.

Лабораторно визначають підвищення рівня КФК 

або альдолази в сироватці крові, антитіла j0-1 (антиті-

ла до гістидин-тРНК-синтетази), зміни в м’язах за да-

ними електроміографії (короткі, поліморфні потенціа-

ли мотор них одиниць зі спонтанними потенціалами фі-

бриляції); позитивний СРБ, підвищення ШОЕ більше 

20 мм/год.

Особливості проведення пульс-терапії при ревматич-

них хворобах узагальнені в табл. 1.

Вираженість побічних реакцій глюкокортикостероїдів 

наведена в табл. 2.

Такі побічні ефекти пульс-терапії метилпреднізоло-

ном, як тахікардія та гіперемія шкіри обличчя, що часто 

спостерігаються у хворих, виникають як безпосередньо 

під час інфузії, так і через кілька годин після її завершен-

ня (рідко до 2 діб), тахікардія швидко купірується бета-

блокаторами (бісопрололом 5–10 мг/добу, атенололом у 

дозі 50 мг). Значно рідше виникає у пацієнтів збудження, 

безсоння, артеріальна гіпертензія, брадикардія.
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Характер побічних явищ
Глюкокортикостероїди

Преднізолон Гідрокортизон Метилпреднізолон Тріамциналон Дексаметазон

Стероїдна виразка шлунка +++ ++ + ++ +

Остеопороз ++ ++ ++ ++ ++

Артеріальна гіпертензія + +++ ± ± +

Затримка натрію і рідини + +++ ± ± +

Міопатія ± ++ ± +++ ++

Втрата кальцію + ++ ± + ++

Кушингоїд ++ ++ ± +++ +++

Гірсутизм ++ ++ ± +++ +++

Стриї + + – ++ +

Стероїдний діабет ++ ++ + + +++

Пригнічення кори наднирнико-
вих залоз ++ ++ ++ ++ +++

Активація інфекції ++ ++ ++ +++ +++

Психотропний ефект ++ ++ ++ ± +++

Вугрі ++ ++ + ++ +

Таблиця 1. Особливості проведення пульс-терапії невідкладних станів при ревматичних хворобах

Ревматична хвороба або синдром Пульс-терапія

Аутоімунний криз у хворих на СЧВ 
без ураження нирок

Призначають при лихоманці, полісерозиті, міокардиті, ендокардиті, поліартриті, міозиті
— Метилпреднізолон 1000 мг 3 дні підряд в/в
— Циклофосфамід 1000 мг в 1-й день в/в
Показано також проведення плазмаферезу

Гемолітичний криз (гемоглобін < 70 г/л, тромбо-
цитів < 25 тис. або панцитопенія) при ревматичних 
захворюваннях

— Метилпреднізолон 1000 мг 3 дні підряд в/в, а потім 60 мг/добу перорально або
— Циклофосфамід 150–200 мг/добу перорально, або 1000 мг в/в, або
— Імуноглобулін 0,5 г/кг протягом 3–5 днів в/в

Церебральний криз при СЧВ, що супроводжується 
ступором, сопором, комою

— Метилпреднізолон 1000 мг 3 дні підряд в/в
— Циклофосфамід 1000 мг в/в 3 дні
— Більш ефективне синхронне застосування плазмаферезу та пульс-терапії метил-
преднізолоном із циклофосфамідом. Таку терапію проводять щомісячно протягом 
6 міс., далі — щоквартально протягом 2 років

Геморагічний альвеоліт
Цитопенічний криз (тромбоцитів < 20 х 109/л)
Судоми
Енцефалопатія з розвитком коми

Пероральне застосування глюкокортикостероїдів малоефективне
— Метилпреднізолон 1000 мг в/в 3–5 днів
— Циклофосфамід 1000 мг в/в 3–5 днів
— Імуноглобулін 0,3–0,5 г/кг протягом 1–5 днів після пульс-терапії

Катастрофічний антифосфоліпідний синдром із 
розвитком судинних оклюзій (накопичуються анти-
фосфоліпідні антитіла в крові, розвиваються тром-
бози, виникає тромбоцитопенія, анемія, нейтро-
пенія)

Лікування та профілактика тромботичних ускладнень:
— Гепарин, низькомолекулярні гепарини
— Інфузії свіжозамороженої плазми, стрептокінази
— Антиагреганти (аспірин, клопідогрель, абциксимаб)
— Метилпреднізолон 1000–2000 мг в/в 5–7 днів
— Циклофосфамід тільки при відсутності інфекційних ускладнень
— Імуноглобулін 0,4 г/кг протягом 5 діб

Системні васкуліти та вузликовий поліартеріїт
Гранулематоз Вегенера
Мікроскопічний поліангіїт
Хвороба Шенлейна — Геноха
Артеріїт Такаясу

— Метилпреднізолон 1000 мг в/в 3 дні
— Циклофосфамід 1000 мг в/в 1-й день
— Пульс-терапію призначають тільки при тяжкому перебігу захворювань у комбінації 
з циклофосфамідом

Вовчаковий гломерулонефрит

— Метилпреднізолон 1000 мг в/в 3 дні
— Циклофосфамід 1000 мг в/в 3 дні
Таку терапію проводять щомісячно протягом 6 міс., далі — щоквартально протягом 
2 років, зникає протеїнурія, покращується азотовидільна функція нирок

Хвороба Шегрена з розвитком кризу, серозиту, ва-
скуліту, поліневриту, гемолітичної анемії, гломеру-
лонефриту, цереброваскуліту, тромбоцитопенії

— Метилпреднізолон 1000 мг 3 дні
— Циклофосфамід 1000 мг в/в 1-й день при відсутності ураження печінки
— Екстракорпоральна терапія (плазмаферез, імуноферез) за показаннями (виразко-
во-некротичний васкуліт, кріоглобулінемія, енцефаломієлорадикулоневрит, поліневрит, 
ішемія верхніх і нижніх кінцівок)

Дермато- і поліміозит

Пульс-терапія метилпреднізолоном і циклофосфамідом проводиться тільки при пору-
шенні функції ковтання та дихання за рахунок ураження м’язів відповідних груп та при 
поширеному шкірному синдромі з використанням плазмаферезу та введення імуно-
глобуліну

Таблиця 2. Побічні реакції різних глюкокортикостероїдів
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Брадикардія та артеріальна гіпотензія при введен-

ні метилпреднізолону виявляють не більше ніж у 1–2 % 

хворих у перші 1,5–2 год після її завершення. При поя-

ві таких симптомів призначають дофамін, а в тяжких ви-

падках — дексаметазон по 16–40 мг внутрішньовенно.

Таке ускладнення пульс-терапії, як розвиток інтерку-

рентних інфекцій (бактеріальних і вірусних), виявляють 

в ослаблених пацієнтів при тяжкому загострені систем-

ного червоного вовчака, одночасному введенні метилп-

реднізолону та циклофосфаміду. Артрит колінних су-

глобів може виникати в 1 % хворих через декілька годин, 

рідше — діб, після інфузії, купірується прийомом 100–

150 мг диклофенаку.

Анафілаксія та раптова смерть зустрічається рідко, 

описані тільки окремі випадки. При анафілаксії негай-

но вводять дексаметазон у дозі 16–40 мг внутрішньо-

венно та норепінефрин. Раптова серцева смерть може 

виникати на фоні шлуночкової екстрасистолії 3–5-ї гра-

дацій за Лауном та шлуночковій пароксизмальній та-

хікардії, можливо, зумовлена метаболічним порушен-

нями міокарда.

Більш детально побічні реакції та ускладнення глюко-

кортикостероїдів наведені в табл. 3.

Отже, уміння надати невідкладну пульс-терапію при 

деяких тяжких ревматичних захворюваннях, що викла-

дено в цій роботі, має виключно велике значення як для 

ревматологів, так терапевтів і сімейних лікарів.

Таблиця 3. Побічні реакції та ускладнення 
глюкокортикостероїдної терапії

Метаболічні

— Диспротеїнемія
— Ожиріння
— Посилення глюконеогенезу
— Гіперосмолярна некетонемічна кома

Ендокринні

— Депресія гіпоталамо-гіпофізарно-наднирни-
кової функції
— Сповільнення росту в дітей
— Розлади менструального циклу
— Розвиток синдрому Кушинга

М’язово-ске-
летні

— Остеопороз
— Асептичний (аваскулярний) некроз кісток

Шкірні

— Стоншення шкіри
— Петехіальні шкірні висипки
— Стриї
— Акне
— Гірсутизм
— Погане загоєння ран

Кардіальні та 
ниркові

— Затримка натрію та води
— Підвищення продуктів азотного обміну
— Гіпокаліємія
— Гіпокаліємічний алкалоз
— Артеріальна гіпертензія
— Збільшення протеїнурії

Шлунково-киш-
кові

— Гастрити та пептичні виразки
— Перфорація тонкого й товстого кишечника
— Панкреатит

Церебральні — Психічні порушення

Очні — Задні субкапсулярні катаракти
— Глаукома

Порушення імун-
них функцій

— Загострення або розвиток бактеріальних, 
вірусних, грибкових і паразитарних інфекцій
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Современная терапия неотложных 
состояний при ревматических болезнях

Резюме. В статье на современном уровне приводятся 

особенности оказания помощи при неотложных состоя-

ниях у больных ревматическими болезнями сердца. Под-

робно рассматривается тактика проведения неотложной 

помощи при ревматических заболеваниях.
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Current Therapy of Emergencies 
in Rheumatic Diseases

Summary. The article deals with features of delivery of care 

to the patients with rheumatic heart diseases in emergencies on 

at the present stage. The tactics of emergency care administra-

tion in rheumatic diseases is considered in detail.
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