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ВСТУП
Одним із найчастіших вісцеральних проявів сис-

темної склеродермії (ССД) вважається пневмопатія, 
яка нерідко є першою маніфестною ознакою патоло-
гічного процесу (van der Kamp R. et al., 2007) і знач но 
погіршує якість життя пацієнтів (Baron M. et al., 2008; 
Chow S. et al., 2008). За даними клінічних досліджень, 
бронхолегенева система вражається у 70–90% кіль-
кості хворих на ССД (Gohari Moghadam К. et al., 2011), 
а зміни з боку легень на розтині виявляють у всіх ви-
падках (Chung L. et al., 2007; Nagai В. et al, 2007). 
5-річна виживаність при ССД становить 95%, а 8-річ-
на — 77%, причому в 60% випадків смерть розвива-
ється внаслідок прогресуючої дихальної недостат-
ності, зумовленою саме склеродермічною пневмо-
патією (Vettori S. et al., 2010).

Основними проявами ураження легень при ССД 
вважаються базальний пневмофіброз (Marasini B. 
et al., 2007; Ostojic P. et al., 2007; De Lauretis А. 
et al., 2011), інтерстиціальний пневмоніт (Khanna D. 
et al., 2010; Mouthon L. et al., 2010; Swartz J.S. et al., 
2010), фіброзуючий альвеоліт (Renzoni E.A. et al., 
2007; Goh N.S. et al., 2008) та ізольована легенева 
гіпертензія (Agard C. et al., 2009; Condliffe R. et al., 
2009; Ciurzyzski M. et al., 2011). За останні роки 
у хворих на ССД виявляються зміни сурфактант-
утворюючої здатності легень (Hant F.N. et al., 2009; 
Parra E.R. et al., 2009; Shirahama R. et al., 2010), щіль-
но пов’язаної з альвеолярно-капілярною (дифузій-
ною) здатністю легень (ДЗЛ) (Wanchu А. et al., 2009; 
Celebi Z. et al., 2010; Gohari Moghadam К. et al., 2011).

Патогенез склеродермічної пневмопатії залиша-
ється недостатньо вивченим (Homer R.J., Herzog E.L., 
2010). Можна припустити, що уточнення характеру 
порушень функції легень при різних варіантах перебі-
гу захворювання сприятиме визначенню нових ланок 
патогенезу ССД, розробці методів ранньої діагности-
ці склеродермічної пневмопатії. Мета проведеної ро-

боти — оцінка клініко-патогенетичної значущості по-
рушень вентиляційної, вологовидільної, сурфактант-
ної та ДЗЛ у хворих на ССД.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Під спостереженням перебували 57 жінок ві-

ком від 18 до 67 років (в середньому — 41±1,7 року) 
із ССД. Тривалість захворювання становила 
10±0,9 року. I ступінь активності патологічного про-
цесу встановлено у 39% обстежених, II — у 31%, III — 
у 30%. Синдром Рейно діагностовано у 86% випад-
ків, ураження суглобів (артрит, артралгія, контрак-
тура, фіброзний анкілоз) — у 90%, шкіри (набряк, 
індурація, атрофія, диспігментація) — у 81%, скелет-
них м’язів (міозит, міалгія, атрофія, цибулиноподібні 
пальці) — у 44%, серця (міокардіодистрофія, міокар-
діосклероз, міокардит, ураження клапанного апара-
ту) — у 83%, стравоходу (дилатація, гіпомобільність, 
рефлюкс-езофагіт) — у 61%, печінки (гепатит, гепа-
тодистрофія) — у 25%, нирок (хронічний гломеру-
лонефрит, інтерстиціальний нефрит) — у 35%, цен-
тральної нервової системи (дисциркуляторна енце-
фалопатія, кортиконуклеарний, псевдобульбарний, 
пірамідний синдроми) — у 23%, периферичної нер-
вової системи (моно- й полінейропатія, радикулопа-
тія) — у 37%, легень — у 61%, серед яких інтерстиці-
альний пневмоніт — у 25%, фіброзуючий альвеоліт — 
у 5%, базальний пневмофіброз — у 26%, ізольована 
легенева гіпертензія — у 9%. Хворі з пневмопатією 
становили основну групу, а решта — контрольну.

Рентгенологічне дослідження виконували на апа-
раті «Multix-Compact-Siеmens» (Німеччина), ультра-
звукове — на «Envisor-Philips» (Нідерланди), електро-
кардіографічне — на «МІДАК-ЕК1Т (Україна) і «Fukuda 
Denshi» Cardimax-FX326 (Японія), трансторакальну 
та черезстравохідну ехокардіографію — на «Acuson-
Aspen-Siemens» (Німеччина) і «SSA-270A-Toshiba» 
(Японія), спірографічне — на «Master-Scope-Jaeger» 
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(Німеччина), бодипульмонологічне — на «Master-
Screen-Body-Jaeger» (Німеччина). У частини обсте-
жених хворих проведено комп’ютерну («Somazom-
Emotion-6 Siemens», Німеччина) і магнітно-резо-
нансну («Gygoscan-Intera-Philips», Нідерланди) 
томографію легень.

Конденсат вологи повітря, що видихується (КВП), 
збирали вранці за допомогою скляних приймачів, за-
нурених у танучий лід. Після полоскання рота дисти-
льованою водою хворі в положенні сидячи спокійно 
дихали через рот протягом 20 хв. Визначали швид-
кість вологовиділення (ШВВ) за годину і з перера-
хунком на хвилинний обсяг дихання — об’єм воло-
говиділення (ОВВ) у літрі повітря. Задля оцінки фі-
зико-хімічних параметрів адсорбційно- реологічних 
властивостей експіратів, що відображають сурфак-
тантсинтетичну здатність легень, визначали їх рН, 
статичний (рівноважний) поверхневий натяг (ПН), мо-
дуль в’язкоеластичності (ВЕ) і час релаксації (ЧР). Ви-
користовували метод аналізу форми вісесиметрич-
них крапель (комп’ютерний тензіо реометр «ADSA-
Toronto», Німеччина — Канада). Застосовували 
швидку стресову деформацію розширення поверх-
ні (при t=12 000 ˚С) з визначенням ВЕ. Після розши-
рення краплі ПН поволі релаксував, тобто повертав-
ся до свого початкового значення, а ЧР характеризу-
вав здатність моношару відновлювати вихідний стан. 
Як контроль обстежено 20 практично здорових жінок 
віком від 17 до 62 років.

Статистичну обробку отриманих результатів до-
сліджень здійснено на комп’ютері за допомогою 
варіаційного, кореляційного, регресійного, одно- 
(ANOVA) і багатофакторного (ANOVA/MANOVA) 
дисперсійного аналізу (пакети ліцензійних програм 
«Microsoft Excel» і «Statistica-Stat-Soft», США). Оціню-
вали середні значення (M), їхні похибки, середньо-
квадратичні відхилення (s), коефіцієнти кореляції, 
критерії регресії, дисперсії, Стьюдента (t), Вілкоксо-
на — Рао, хі-квадрат Макнемара — Фішера та віро-
гідність статистичних показників (р).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Результати вентиляційної, вологовидільної, 

сурфактантної та ДЗЛ у хворих на ССД наведено 
в таблиці. Зміни спірограм встановлено у 44% хво-
рих, причому за рестриктивним типом у всіх випад-
ках, а за змішаним — у 24%. Характер пневмопатії 
достовірно впливає на інтегральні параметри гемо-
динаміки в малому колі кровообігу і не діє на стан 
функції зовнішнього дихання. Ізольована легенева 
гіпертензія чинить вплив на показники бронхопро-
хідності, а саме на форсовану життєву ємність ле-
гень (ФЖЄЛ), фіброзуючий альвеоліт — на тиск у ле-
геневій артерії (Тла).

Рівень Тла >25 мм рт. ст. виявлено у 26% загаль-
ної кількості хворих і у 43% — від кількості осіб з пнев-
мопатією. При цьому встановлено високодостовір-
ний прямий кореляційний зв’язок між параметрами 
Тла і легеневого судинного опору (ЛСО). У всіх хворих 
із фіброзуючим альвеолітом виявлено рестриктивні 
зміни спірограм, а у разі ізольованої легеневої артері-
альної гіпертензії параметри функції зовнішнього ди-
хання не змінюються. Обструктивний характер пору-

шень вентиляційної функції легень констатовано у 7% 
хворих із інтерстиціальним пневмонітом і у 27% — 
з базальним пневмофіброзом. Достовірно відрізня-
ються між собою групи з базальним пневмофіброзом 
і без такого за параметрами ФЖЄЛ, об’ємом фор-
сованого видиху (ОФВ) за першу секунду, Тла, ЛСО.

Таблиця
Показники функцій легень у хворих на ССД (M±m)

Показник
Група хворих Відмінності

основна 
(n=35)

контрольна 
(n=22) t p

Резерв вдиху, л
Резерв видиху, л
ФЖЄЛ, л
ОФВ, л
ОФВ/ЖЄЛ,%
Тла, мм рт. ст.
ЛСО, дин · с · см–5

Правий шлуночок серця, см
ШВВ, мл/год
ОВВ, мл/л
рН
ПН, мН/м
ВЕ, мН/м
ЧР, с
ДЗЛ, ммоль/хв/ммHg

1,5±0,10
0,6±0,05
2,4±0,11
2,2±0,10
85,3±1,76
27,5±2,20
259,5±27,87
2,6±0,04
15,1±1,00
2,6±0,20
7,21±0,026
52,8±1,96
17,3±1,40
307,3±46,69
7,5±0,22

2,0±0,12
0,8±0,08
3,1±0,10
2,8±0,08
88,5±1,61
15,4±0,24
147,9±2,18
2,2±0,06
19,6±0,76
2,9±0,14
7,37±0,018
50,3±1,86
21,3±1,55
319,8±55,28
9,4±0,45

3,19
1,74
4,59
4,36
1,26
4,33
3,16
6,28
3,19
1,23
4,35
0,87
1,85
0,17
4,18

0,002
0,088
<0,001
<0,001
0,213
<0,001
0,003
<0,001
0,002
0,223
<0,001
0,390
0,069
0,866
<0,001

Розвиток склеродермічної пневмопатії супрово-
джується достовірним зменшенням ШВВ і збільшен-
ням ОВВ (M±s здорових) у 49 і 31% числа обстеже-
них пацієнток. У хворих на ССД основної групи істот-
но зменшується рН експіратів, при цьому закиснення 
КВП на фоні склеродермічної пневмопатії не супро-
воджується змінами ПН, ВЕ і ЧР. Розвиток патоло-
гії легень виявляється зменшенням (<M–s хворих 
контроль ної групи) рН і ВЕ експіратів відповідно у 46 
і 37% числа обстежених хворих на фоні підвищення 
ПН КВП у 40% спостережень. Зменшення параме-
трів ДЗЛ констатовано у 79% обстежених пацієнток, 
тобто достовірно на 18% частіше, аніж склеродер-
мічну пневмопатію виявлено у процесі інших мето-
дів дослідження.

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 
ДОСЛІДЖЕННЯ
На тяжкість легеневої патології при ССД досто-

вірно впливає вік пацієнтів, але не тривалість захво-
рювання і ступінь активності патологічного процесу. 
У свою чергу, за даними багатофакторного диспер-
сійного аналізу, активність ССД впливає на харак-
тер склеродермічної пневмопатії, зокрема, про що 
свідчить однофакторний аналіз, на розвиток інтер-
стиціального пневмоніту і фіброзуючого альвеоліту. 
На характер легеневої патології у хворих на ССД до-
стовірно впливає ураження серця, печінки й нирок. 
Однофакторний дисперсійний і регресійний ана-
ліз указують на прямий зв’язок тяжкості пневмопатії 
зі змінами центральної нервової системи. Має міс-
це також вплив вираженості кардіопатії та нефропа-
тії. Серед ознак ураження серця зазначене стосуєть-
ся порушень електричної провідності, розмірів його 
камер і діастолічної функції лівого шлуночка. З ураху-
ванням наведених даних можна вважати, що склеро-
дермічне ураження серця і центральної нервової сис-
теми належать до несприятливих ознак перебігу ле-
геневої патології.
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Вираженість змін з боку серця та нирок оберне-
но корелює з показниками ФЖЄЛ та ОФВ, ураження 
стравоходу прямо співвідноситься із Тла, кардіопатії 
та енцефалопатії — з розмірами правого шлуночка. 
Розвиток фіброзуючого альвеоліту та ізольованої ле-
геневої гіпертензії мало залежать від тяжкості екстра-
пульмональних проявів ССД. У свою чергу, на форму-
вання інтерстиціального пневмоніту здійснюють до-
стовірний вплив вираженість уражень шкіри, серця 
і нирок, а на появу фіброзуючого альвеоліту — тяж-
кість змін скелетних м’язів, стравоходу і центральної 
нервової системи. Наявність у хворих інтерстиціаль-
ного пневмоніту погіршує перебіг склеродермічної 
кардіопатії, гепатопатії та нефропатії, про що свід-
чить ANOVA, а тяжкість печінкової патології залежить 
від появи фіброзуючого альвеоліту.

За даними ANOVA/MANOVA на інтегральний стан 
функції зовнішнього дихання і гемодинаміки в ма-
лому колі кровообігу впливають інтерстиціальний 
пневмоніт і фіброзуючий альвеоліт, але не базаль-
ний пневмофіброз та ізольована (первинна) легенева 
артеріальна гіпертензія. Однофакторний дисперсій-
ний аналіз демонструє вплив розвит ку фіброзуючо-
го альвеоліту на параметри ОФВ, Тла, ЛСО та спів-
відношення ЛСО і периферичного судинного опору. 
Артеріальний легеневий тиск також тісно пов’язаний 
із наявністю базального пневмофіброзу.

За даними регресійного аналізу показники кон-
диціонуючої функції легень достовірно різноспря-
мовано залежать від ступеня активності патологіч-
ного процесу. Характер пневмопатії не надає впливу 
на інтегральні параметри респіраторного волого-
виділення, але вони залежать від тяжкості уражен-
ня легень: як його швидкість, так і об’єм. Показни-
ки ШВВ <10 мл/год і ОВВ <2 мл/л у хворих на ССД є 
прогнознегативними щодо перебігу легеневої пато-
логії. Однофакторний дисперсійний аналіз свідчить 
про вплив на ШВВ у хворих тяжкості ураження скелет-
них м’язів і серця. Не встановлено зв’язків ОВВ з вира-
женістю екстрапульмональних проявів захворювання.

Розвиток інтерстиціального пневмоніту, фіброзу-
ючого альвеоліту й ізольованої легеневої гіпертен-
зії не зумовлює достовірного впливу на параметри 
ШВВ і ОВВ, тоді як формування базального пневмо-
склерозу за даними однофакторного дисперсійного 
аналізу визначає об’єм експіратів. Середні значення 
ШВВ і ОВВ у хворих з наявністю або відсутністю різ-
них проявів пульмональної патології мало відрізня-
ються між собою.

За даними регресійного аналізу ШВВ і ОВВ у хво-
рих на ССД залежать від тяжкості легеневої патоло-
гії. Вплив вираженості пневмопатії на ШВВ демон-
струє і дисперсійний аналіз. На ШВВ та ОВВ високо-
достовірно впливають рестриктивні та обструктивні 
порушення вентиляційної функції легень. Розвиток 
таких змін функції зовнішнього дихання у хворих 
на ССД відповідно супроводжується зменшенням 
ШВВ на 30 і 37%, а також пригніченням ОВВ на 20 
і 32% (результати достовірні). ШВВ при ССД прямо 
корелює з параметрами резерву видиху, а оберне-
но співвідноситься з Тла, ЛСО і розмірами правого 
шлуночка серця. Із Тла і ЛСО мають місце негатив-

ні кореляційні зв’язки і ОВВ. Саме підвищення тиску 
в малому колі кровообігу визначає зменшення рес-
піраторного вологовиділення у цієї категорії хворих. 
За наслідками дисперсійного аналізу на ШВВ і ОВВ 
при ССД впливають ФЖЄЛ, ОФВ, Тла, ЛСО.

Релаксаційні властивості експіратів при ССД 
обернено залежать від тривалості захворювання, 
а прямо пов’язані зі ступенем активності патологіч-
ного процесу. За даними регресійного аналізу від-
повідно до зростання активності ССД зменшують-
ся в’язкоеластичні характеристики КВП. Виявлено 
достовірну дію на інтегральний фізико-хімічний стан 
експіратів вираженості змін з боку серця, які багато 
в чому визначають параметри ПН, ВЕ і ЧР. Необхідно 
відзначити, що кислотність КВП тісно пов’язана з на-
явністю у хворих печінкової патології. На інтеграль-
ний фізико-хімічний стан експіратів впливають загаль-
на тяжкість склеродермічної пневмопатії та розвиток 
фіброзуючого альвеоліту, але не інтерстиціального 
пневмоніту, базального пневмофіброзу й ізольованої 
легеневої гіпертензії. Відзначимо, що перебіг фібро-
зуючого альвеоліту відбувається з найнижчими зна-
ченнями рН КВП. З вираженістю легеневої патології 
у хворих на ССД достовірно пов’язані всі адсорбційно- 
реологічні показники експіратів: рН, ПН, ВЕ, ЧР. Ба-
зальний пневмофіброз достовірно діє на ступінь кис-
лотності експіратів. Показники рН <7,25 свідчать 
про наявність при ССД базального пневмофіброзу.

Інтегральний фізико-хімічний стан КВП, що відо-
бражає синтез легеневого сурфактанту, за даними 
багатофакторного дисперсійного аналізу залежить 
від наявності у хворих рестриктивних та обструктив-
них порушень вентиляційної функції легенів. Одно-
факторний дисперсійний аналіз демонструє вплив як 
рестриктивних, так і обструктивних змін на всі параме-
три міжфазної тензіореометрії, зокрема на ПН, ВЕ, ЧР.

При ССД показники функції зовнішнього дихання 
і гемодинаміки в малому колі кровообігу мало впли-
вають на кислотність й релаксаційні властивості екс-
піратів, тоді як міжфазна активність щільно пов’язана 
з легеневими об’ємами, а візкознопружні — зі станом 
бронхопрохідності. На ПН впливають показники ре-
зервів вдиху й видиху, на ВЕ — ФЖЄЛ і ОФВ. рН КВП 
прямо корелює зі значеннями ФЖЄЛ і ОФВ, а обер-
нено співвідносяться зі Тла і ЛСО, ПН експіратів нега-
тивно корелює з резервом вдиху, ФЖЄЛ і ОФВ, а ВЕ 
має позитивні кореляційні зв’язки з ФЖЄЛ і ОФВ.

ШВВ і ОВВ достовірно прямо корелюють із рН 
експіратів, а ОВВ, окрім того, із релаксійною здат-
ністю КВП. Тяжкість склеродермічної пневмопатії 
зумовлює дію на інтегральний фізико-хімічний стан 
експіратів, впливаючи на ПН, ВЕ і ЧР. Прогнозне-
гативними показниками стосовно патології легень 
у хворих на ССД можуть бути значення ПН >60 мН/м, 
ВЕ <10 мН/м і ЧР <150 с. Регресійний аналіз демон-
струє пряму залежність ШВВ від кислотності експіра-
тів. Як свідчить дисперсійний аналіз, на ШВВ впли-
вають рН, ВЕ та ЧР КВП.

За даними однофакторного дисперсійного аналі-
зу на стан ДЗЛ впливають ступінь активності захво-
рювання і тяжкість ураження скелетних м’язів. Регре-
сійний аналіз демонструє обернену залежність пара-
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метрів альвеолярно-капілярної дифузії від активності 
патологічного процесу. Значення стану альвеоляр-
ної дифузії щільно пов’язані з вираженістю склеро-
дермічної пневмопатії, про що свідчать дисперсійний 
і регресійний аналіз. У цілому без легеневої патоло-
гії параметри ДЗЛ не відрізняються від аналогічних 
у здорових людей, тоді як при ураженні легень вони 
достовірно на 20% менші. Не виявляється істотно-
го впливу на ДЗЛ окремих проявів склеродермічної 
пневмопатії. Відповідно до змін ШВВ і ОВВ альвео-
лярно-капілярна дифузія у хворих на ССД достовір-
но зменшується. За даними дисперсійного і регре-
сійного аналізу не виявляється залежності показни-
ків ДЗЛ від рН експіратів, їх міжфазної активності, 
в’язкоеластичних і релаксаційних властивостей.

Як свідчить ANOVA/MANOVA, стан ДЗЛ мало впли-
ває на інтегральну тяжкість екстрапульмональних 
ознак ССД. Разом із тим однофакторний дисперсій-
ний і регресійний аналізи вказують на залежність від 
параметрів ДЗЛ тяжкості ураження центральної нер-
вової системи (рис. 1). Слід зазначити, що зміни ДЗЛ 
негативно впливають на діастолічну функцію лівого 
шлуночка серця. Порушення альвеолярно- капілярної 
дифузії посилюють функціональну тяжкість легене-
вої патології у хворих на ССД, оцінену за іншими ме-
тодами дослідження (спірографія, ехокардіографія). 
При цьому не виявляється впливу ДЗЛ на інтеграль-
ний стан функції зовнішнього дихання та гемодинамі-
ки в малому колі кровообігу, що відображає проведе-
ний ANOVA/MANOVA. Параметри ДЗЛ за результата-
ми ANOVA та регресійного аналізу достовірно прямо 
пов’язані з бронхопрохідністю, визначаючи значен-
ня ФЖЄЛ і ОФВ. ДЗЛ зумовлює слабку дію на за-
гальне респіраторне вологовиділення та інтеграль-
ний фізико-хімічний стан КВП, але при цьому визна-
чає в’язкоеластичні властивості експіратів (рис. 2).

ВИСНОВКИ
1. Зміни з боку легень виявляються у 61% хворих 

на ССД, які у 43% випадків проявляються базальним 

пневмофіброзом, у 40% — інтерстиціальним пнев-
монітом, у 14% — ізольованою легеневою артері-
альною гіпертензією і в 9% — фіброзуючим альвео-
літом, що визначається ступенем активності захво-
рювання, розвиваються рестриктивні пульмональні 
зміни у 71% спостережень, а у 24% обстежених із по-
рушеннями вентиляційної функції легень — зміша-
ні, причому характер склеродермічної пневмопатії 
впливає на стан гемодинаміки в малому колі крово-
обігу та функцію зовнішнього дихання.

2. Характер склеродермічної пневмопатії, сту-
пінь тяжкості легеневої патології та особливості по-
рушень вентиляційної здатності легень впливають 
на респіраторні ШВВ і ОВВ, які відповідно зменшу-
ються у 49% і збільшуються у 31% обстежених хво-
рих, залежать від стану бронхопрохідності й Тла, що 
дозволяє прогнозувати перебіг патологічного про-
цесу.

3. У 46% хворих на ССД змінюється кислотність 
експіратів, у 40% — їх міжфазна активність, у 37% — 
їх в’язкоеластичні властивості, що зумовлено зміна-
ми синтезу легеневого сурфактанту, пов’язано з тяж-
кістю ураження легенів, серця і печінки, визначається 
характером склеродермічної пневмопатії (фіброзую-
чий альвеоліт, базальний пневмосклероз), наявністю 
гіпертензії в малому колі кровообігу, формуванням 
рестриктивних та обструктивних порушень пульмо-
нальної вентиляції, впливаючи на стан кондиціону-
ючої функції легень.

4. Порушення ДЗЛ відзначаються у 79% хворих 
на ССД, що дозволяє виявляти приховану пневмо-
патію на 18% частіше, аніж при інших дослідженнях, 
а бодипульмонологічні показники залежать від ступе-
ня активності захворювання, тяжкості ураження ске-
летних м’язів і легень, пов’язані з резервом видиху, 
розмірами правого шлуночка серця і станом респіра-
торного вологовиділення, у свою чергу, вираженість 
змін ДЗЛ визначає тяжкість енцефалопатії, діасто-
лічної дисфункції лівого шлуночка серця, бронхооб-
струкції й в’язкоеластичних властивостей експіратів.
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Рис. 1. Достовірність (р) зв’язків ДЗЛ із тяжкістю екстрапульмо
нальних ознак ССД: 1 — синдром Рейно; 2 — ураження суглобів; 
3 — ураження шкіри; 4 — ураження скелетних м’язів; 5 — ураження 
серця; 6 — ураження стравоходу; 7 — ураження печінки; 8 — ура
ження нирок; 9 — ураження центральної нервової системи; 10 — 
ураження периферичної нервової системи; стрілками зазначено 
достовірні показники
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Рис. 2. Достовірність (р) зв’язків ДЗЛ із параметрами функції зов
нішнього дихання, гемодинаміки малого кола кровообігу, респіра
торного вологовиділення та фізикохімічних властивостей експіратів 
у хворих на ССД: 1 — резерв вдиху; 2 — резерв видиху; 3 — ФЖЄЛ; 
4 — ОФВ; 5 — ОФВ/ЖЄЛ; 6 — Тла; 7 — ЛСО; 8 — правий шлуночок сер
ця; 9 — ШВВ; 10 — ОВВ; 11 — рН; 12 — ПН; 13 — ВЕ; 14 — ЧР; стріл
ками зазначено достовірні показники
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ ИЗМЕНЕНИЙ 
ВЕНТИЛЯЦИОННОЙ, 
ВЛАГОВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ, 
СУРФАКТАНТНОЙ И ДИФФУЗИОННОЙ 
СПОСОБНОСТИ ЛЕГКИХ У БОЛЬНЫХ 
СИСТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИЕЙ

О.В. Синяченко, И.В. Совпель, 
А.В. Юрьева, И.А. Мильнер

Резюме. На основании клинико-инструменталь-
ного обследования (спирография, эхокардиогра-
фия, бодипневмография, межфазная тензиорео-
графия экспиратов) 57 женщин в возрасте от 18 
до 67 лет с системной склеродермией, оценки 
состояния вентиляционной (дыхательные объ-
емы, параметры бронхопроходимости, внутри-
легочной гемодинамики), кондиционирующей 
(скорость и объем респираторного влаговыде-
ления), сурфактантсинтетической (поверхност-
ное натяжение, вязкоэластичность, релаксация 
экспиратов) и диффузион ной способности лег-
ких повышено качество диагностики склеродер-
мической пневмопатии, разработаны критерии, 
позволяющие прогнозировать течение патологи-
ческого процесса.

Ключевые слова: системная склеродермия, 
легкие, функция.

CLINICAL AND PATHOGENETIC VALUE 
OF AIR CONDITIONING, MOISTURE 
EXUDATION, SURFACTANT CHANGES 
AND LUNGS DIFFUSIVE CAPACITY CHANGES 
IN PATIENTS WITH SYSTEMIC SCLEROSIS

O.V. Synyachenko, I.V. Sovpel, 
A.V. Yurieva, I.A. Milner

Summary. On the base of clinical and instrumen-
tal examination (spirography, echocardiography, 
bodypneumography, interphase tensiorheogra-
phy of expirates) of 57 women at the age from 18 to 
67 years with systemic sclerosis, the estimations of 
the air conditioning state (respiratory volumes, pa-
rameters of bronchal patency, intrapulmonary hae-
modynamics), air-conditioning state (speed and 
volume of respirator moisture exudation), surfac-
tant-synthetic state (surface-tension, viscoelastici-
ty and relaxation of expirates) and diffusing lung ca-
pacity, the quality of sclerodermic pneumopathy di-
agnostics is raised, special guides are developed, 
which allow to prognose the pathology course.

Key words: systemic sclerosis, pneumopathy, 
lungs, functions.
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