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Реферат. У хворих на обмежену склеродермію спостерігають-
ся значні порушення імунітету, що проявляються гіперпро-
дукцією імуноглобулінів класу G і циркулюючих імуноком-
плексів, підвищеними рівнями в крові клітин з рецепцією 
моноклональних антитіл CD25+ та HLA-DR+ на тлі 
зниженого вмісту моноклональних антитіл CD3+, CD4+, 
CD4+/CD8+, CD54+ й CD25+/CD95+, а в патогенетич-
них побудовах захворювання переважно беруть участь 
такі параметри, як рівні імуноглобулінів класу A, монокло-
нальних антитіл CD4+, CD38+ та CD95+. Зміни стану 
імунітету у хворих на системну склеродермію майже не 
відрізняються від таких при обмеженій склеродермії, пря-
мо залежать від ступеня тяжкості ураження шкіри 
(CD22+, p=0,016) та активності патологічного процесу 
(імуноглобулінів класу M, p=0,015; імуноглобулінів класу G, 
p<0,001; циркулюючих імунокомплексів, р=0,001). 

Ключові слова: обмежена та системна склеродермія, особ-
ливості клініки та імунного статусу. 

 

 

Обмежена (ОС) та системна (СС) склеро-
дермія залишаються однією з актуальних проблем 
сучасної медицини [3]. Відмічається зростання 
захворюваності на ці дерматози [2], обговорюєть-
ся їх клініко-патогенетична спільність [9]. При 
ОС інколи змінюється не тільки шкіра, а також 
підшкірно-жирова клітковина, м’язи і кісткова 
тканина, що відбиває певну системність уражен-
ня у таких хворих. Серед екстрадермальних про-
явів ОС спостерігаються еозинофільний фасциїт 
Шульмана, склеромікседема, метаболічна дегене-
ративна артропатія пальців рук і ніг, синдроми 
Шегрена і Паррі-Ромберга. У хворих на ОС 
частіше, ніж в популяції, діагностують аутоімунні 
захворювання. Як підтипи ОС, розглядаються 
раніш самостійні захворювання – ідіопатична атро-
фодермія Пазіні-П’єріні (АД) та склероатрофічний 
ліхен (СЛ) [7]. Тяжкість шкірного синдрому при 
СС прямо корелює з виразністю системних ознак 
захворювання [4, 10].  

Патогенез ОС і СС вивчено надто недостат-
ньо і багато питань залишається нез’ясованими 
[11], а ві-домості нерідко суперечливі, причому 
механізми взаємовідношення розвитку ОС і СС 
потребують подальших розробок [8]. Особливе 
значення надається імунним розладам з дисба-
лансом цитокінової мережі [6].  

Визначення клініко-патогенетичної значу-
щості імунологічних зрушень при ОС і СС спри-
ятиме під-вищенню якості медичної технології 
патогенетичної терапії захворювання, яка засно-
вана на відновленні імунних порушень. 

Мета дослідження – уточнення патогенетич-
них взаємовідношень обмеженої та системної 

склеродермії на підставі їх характерних клінічних 
та імунних порушень. 

М а т е р і а л  т а  м е т о д и 
Під спостереженням за період 2004-2012 рр. пе-

ребувало 316 хворих на склеродермію у віці від 17 
до 68 років, в тому числі 197 (62,34 %) пацієнтів з 
бляшковою склеродермією (БС), 13 (4,11 % від за-
гального числа) – з АД, 44 (13,9 %) – з СЛ, 62 
(19,62 %) – з СС. Серед обстежених 254 осіб з ОС 
було 38 чоловіків віком 46,4±3,16 років та 216 жінок 
віком 35,6±1,11 років із давниною захворювання від 
3 місяців до 16 років. Серед пацієнтів, що стражда-
ли на СС (середній вік – 40,7±1,59 років), було 6 
(9,7 %) чоловіків та 56 (90,3 %) жінок.  

Під час опитування хворих на ОС (БС, АД і 
СЛ) і СС приділяли увагу первинному розташу-
ванню ураження шкіри, характеру подальшого 
перебігу шкірного патологічного процесу, роз-
повсюдженості уражень. Комплекс обстеження 
хворих на СС був побудований, окрім клінічного, 
на рентгенологічному (рентгенографія перифе-
ричних суглобів і органів грудної клітини), елек-
трофізіологічному (електрокардіографія), ультра-
звуковому (ехокардіографія, сонографія печінки, 
нирок, селезінки, суглобів) дослід-женні. У ча-
стини хворих проведена комп’ютерна і магнітно-
резонансна томографія, спірографія. 

Дослідження складу популяцій і субпопуляцій 
мононуклеарів проводили методом непрямої імуно-
флуоресценції з використанням панелі комерцій-
них моноклональних антитіл CD3, CD4, CD8, 
CD16, CD22, CD25, CD38, CD54 і CD95 вироб-
ництва Iнституту експериментальної патології, он-
кології і радіобіології ім. Р.Е. Кавецького НАН 
України. Використовуючи біохімічні аналізатори 
“BS-200” (Китай) і “Olympus-AU-640” (Японія), в 
сироватці крові вивчали показники імуноглобулінів 
класів A, G, M (IgA, IgG, IgM) і циркулюючих іму-
нокомплексів (ЦIК). В якості контролю імуно-
логічні дослідження виконані у 30 практично здо-
рових людей (20 жінок і 10 чоловіків у віці 18-63 
років). 

Статистичний аналіз отриманих результатів до-
сліджень проведений з використанням комп’ютер-
ного кореляційного, регресійного, одно- (ANOVA) і 
багатофакторного (ANOVA/MANOVA) дисперсій-
ного аналізу (ліцензійна програма «Statistica-Stat-
Soft, USA»). Оцінювали середні значення (М), їх 
помилки (m), стандартні відхилення (SD), середнь-
оквадратичні відхилення (S), коефіцієнти кореляції 
(r, як кое-фіцієнт парної кореляції Пірсона, або 
рангової кореляції Спірмена), дисперсії (D), вико-
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ристовувалися критерії Ст’юдента (t), Фішера (F), 
Крускала-Уолліса (KW), Уілкоксона-Рао (WR), хі-
квадрат Макнемара-Фішера (χ2), розраховувалася 
вірогідність статистичних показників (р). Bизначали 
в процентах чутливість ознаки (Х), специфічність 
ознаки (Y), значимість ознаки (Z). 

Р е з у л ь т а т и  та  о б г о в о р е н н я  
Серед наших 197 хворих з БС у 72 хворих (35,5 %) 

діагностовано поодинокі осередки ураження, у 127 
(64,5 %) – розповсюджені (3 і більше в різних осе-
редках тіла), причому у 22 хворих з розповсюдже-
ною БС мали місце також осередки СЛ, a у 6 – 
АД. Хворі на БС різної статі (жінок – 170, чо-
ловіків – 27) практично не відрізнялись між со-
бою за віком (S=1,68, p=0,094; F=1,03, p=0,47). 
Тривалість захворювання варіювала від кількох 
місяців до 15 років (в середньому не більше 5 
років). Тривалість захворювання виявилася до-
стовірно довшою у жінок (S=2,49, р=0,015; F= 
3,16, р=0,044). Розповсюджений процес був більш 
характерним для хворих жінок – у 117 пацієнтів із 
170 (68,8 %) в порівнянні з чоловіками – у 8 з 27 
(29,6 %).  

Серед 197 хворих на БС у 88 хворих (44,7 %) була 
діагностована стадія еритеми та набряку, у 86 хворих 
(43,6 %) – стадія склерозу, у 23 хворих (11,7 %) – 
стадія атрофії. Згідно шкали ступеня тяжкості ОС 
[5], хворі на БС були розподілені на 3 ступеня тяж-
кості, де I ступінь оцінювали при наявності 3-17 
балів, II ступінь – 18-31 балів, III – понад 31 бал. 
Серед 197 хворих на БС 9 осіб (4,6 %) на стадії 
еритеми та набряку мали I ступінь тяжкості, 46 
(23,3 %) хворих – II ступінь, 33 (16,8 %) хворих – 
III ступінь; склеротична стадія I ступеня була у 7 
(3,6 %) хворих, II ступеня – у 52 (26,4 %) хворих, 
III ступеня – у 27 (13,7 %); атрофічну стадію I сту-
пеня діагностували у 6 (3,0 %), II ступеня – у 17 
(9,6 %). Ступінь тяжкості патологічного процесу не 
залежав від статі (KW=0,16, р=0,688; S=0,24, 
p=0,808; F=0,70, p=0,203). 

Серед 13 хворих на АД 11 хворих (84,6 %) були 
у гострій стадії, а 2 (15,4 %) – у стадії атрофії. У 
гострій стадії I ступеня тяжкості було 3 пацієнти 
(23,1 %), II ступеня – 8 (61,5 %) хворих; у 
атрофічній стадії I ступеня – 2 (15,4 %) хворих.  

Серед 44 хворих на СЛ 39 (88,6 %) були в 
стадії загострення, 5 (11,4 %) – у стадії атрофії. 36 
пацієнтів (81,8 %) було з СЛ у гострій стадії II 
ступеня тяжкості, 3 (6,8 %) – у склеротичній 
стадії II ступеня, 5 (11,4 %) – в атрофічній стадії 
II ступеня. Отже, серед 254 хворих на ОС нами 
досліджувалось 27 хворих (10,6 %) з I ступенем 
тяжкості, 167 (65,7 %) – з II і 60 (23,7 %) – з III. 
Тобто нами досліджувалися переважно хворі на 
ОС з середнім ступенем тяжкості. Наявна супутня 
патологія у хворих на ОС (вогнища хронічної ін-
фекції, захворювання: серцево-судинні, ендо-
кринні, шлунково-кишкового тракту, нирок та 
ін.) не перевищувала їх чисельності в популяції. У 
всіх хворих на ОС (БС, АД і СЛ) антитіла (ANA) 
до центромери і топоізомерази 1 були відсутні. 

В групі порівняння із 62 хворих на СС се-
редній вік чоловіків та жінок мало відрізнявся 

між собою, складаючи відповідно 35,8±6,03 і 
41,2±1,64 років (t=0,99, p=0,323). Тривалість за-
хворювання була від 2 до 36 років (у середньому 
10,9±0,89 років). I ступінь активності патологіч-
ного процесу констатований в 25 (40,3 %) спосте-
реженнях, II – в 23 (37,1 %), III – в 14 (22,5 %), 
причому середні показники у чоловіків склали 
1,67±0,333 бали, а у жінок – 1,84±0,104 бали 
(t=0,51, p=0,610). Ураження шкіри встановлене у 
45 (72,6 %) обстежених (співвідношення лімітова-
ної до дифузної форми склало 1,7:1). Лімітова-
ний варіант шкірних уражень при СС мав місце 
у 45,2 % пацієнтів загальної групи та у 62,2 % – 
хворих з дерматозом, дифузний – відповідно 
27,4 % і 37,8 %. У всіх хворих на СС з ураженням 
шкіри виявлялись ANA в помірному титрі: при лі-
мітованій формі – до центромери, при дифузній – 
до топоізомерази 1 (ан-тигену SCL-70). 

В таблиці 1 наведено частоту окремих кліні-
чних ознак СС та їх інформативність у хворих з 
ураженням шкіри та без такого. 

Як видно з таблиці 1, синдром Рейно мав міс-
це у 56 (90,3 %) обстежених, ураження суглобів і 
серця (міокарда, перикарда, ендокарда, клапанів) 
діагностовано у 52 (83,9 %) спостереженнях СС, 
м’язів – у 26 (41,9 %), легенів (базальний пневмо-
фіброз, інтерстиціальний процес) і стравохода – у 
38 (61,3 %), печінки – у 19 (30,7 %), нирок (хро-
нічний гломерулонефрит, інтерстиціальний неф-
рит) – у 20 (32,3 %), ЦНС (дисциркуляторна ен-
цефалопатія, астеновегетативний синдром, корти-
конуклеарний та пірамідний синдроми) – у 16 
(25,8 %), ПНС (полінейропатія, радикулопатія, 
цервікокраніалгія, мононейропатія, мортоновська 
метатарзалгія, синдром метакарпального каналу) – 
у 22 (35,5 %) обстежених. 

Хворі на СС без дерматозу (I – контрольна 
група) і з ураженням шкіри (II – основна) 
відрізняються між собою на 28,2 % більш частим 
втягненням нирок (c2=4,52, p=0,039) і на 27,4 % 
ЦНС (c2=4,86, p=0,028) на тлі шкірного синдро-
му, але на 22,2 % більш рідким ураженням серця 
(c2=4,50, р=0,034), що представлено в таблиці 2. 
Сума усіх ознак захворювання в першій групі 
склала 141,4 %, а в другій (основній) – 165,5 %. 

Згідно даних ANOVA/MANOVA Вілкоксона-
Рао, шкірний синдром чинить слабкий вплив на 
інші інтегральні ознаки СС (WR=1,41, p=0,134), 
хоча, як свідчить ANOVA, від наявності дермато-
зу залежить тяжкість ураження скелетних м’язів 
(D=3,43, p=0,023) і міокарду (D=5,92, p=0,001). 
Останній фактор достовірно впливає на вира-
женість (поширеність) шкірного синдрому (D= 
5,63, p=0,006), на що вказує однофакторний дис-
персійний аналіз і що наведено в таблиці 2. 
Тяжкість ураження шкіри обернено корелює з 
вираженістю кардіопатії (r=-0,389, p=0,002). У 
зв’язку з цим можна зробити наступне заключен-
ня, яке має практичну значущість: наявність 
шкірного синдрому у хворих на СС є прогнозпо-
зитивним фактором відносно розвитку і тяжкості 
перебігу склеродермічної кардіопатії. 
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Враховуючи роль системи імунітету в патогенезі 
ОС та СС [1], певний інтерес набувала порівняль-
на оцінка клітинної та гуморальної ланок його при 
різних формах перебігу склеродермії. Обстежено 
130 хворих на ОС (з них 73 з БС, 13 з АД і 44 з 
СЛ) та 59 на СС. 

Як видно з таблиці 3, рівень ЦIК у хворих на 
БС, АД і СЛ підвищувався (p<0,01) у порівнянні з 
контролем у здорових людей. Враховуючи діагно-
стичне значення рівня ЦIК у сироватці крові та їх 
негативний вплив на формування і перебіг пато-
логічних процесів, ми вважаємо, що при БС пара-
метри ЦIК >135 одиниць оптичної щільності 
(од.опт.щіл.) (>M+5m таких пацієнтів), при обме-
женому СЛ >110 од.опт.щіл. та при АД і ди-
семінованому СЛ >130 од.опт.щіл. свідчать про 
високий ступінь ризику тяжкості (поширеності) 
перебігу патологічного процесу. Також відзначено 
достовірне посилення продукції IgG при ОС 
(табл. 3). Треба підкреслити, що спостерігається 
достовірне підвищення рівню IgG при загострен-
нях хронічного процесу та при дисемінованих 
формах дерматозу. 

Вивчення ролі імуноглобулінів та ЦIК у си-
роватці крові хворих на ОС надало дані, які сві-
дчать про активацію В-системи імунітету.  

Показники рівнів імуноцитів у хворих на ОС 
наведено в таблиці 4. Значення абсолютної кіль-
кості лейкоцитів достовірно не відрізнялися між 
хворими окремих груп ОС та параметрами у здо-

рових осіб. Iмунологічний моніторинг крові об-
стежених хворих показав пригнічення Т-системи 
імунітету – статистично достовірне зниження 
відсотку CD3, CD4. Вміст цитотоксичних CD8-
лімфоцитів був підвищеним.  

Найбільш важливим при ОС виявилося значне 
зниження в сироватці крові хворих вмісту CD54, 
що забезпечує взаємодії клітин між собою, з 
клітинами ендотелію та оточуючого матриксу. 
Статистично значущі різниці у кількості лімфо-
цитів різних фенотипів були виявлені також для 
CD16, CD25 та CD95, вміст яких був підвищений. 
Аналіз експресії активних маркерів на поверхні 
лімфоцитів периферійної крові показав, що у хво-
рих на ОС достовірно підвищувалися прояви 
апоптозу, про що свідчило збільшення клітин, що 
мають рецептори апоптозу – CD95. Підвищення 
експресії рецепторів до CD95 свідчить про значне 
руйнування лімфоцитів, що призводить до імуно-
дефіциту, зниження кількості лімфоцитів, при-
гнічення Т-супресорів та підвищення ЦIК крові. 
У обстежених хворих вагомо підвищувався вміст 
маркерів CD25 ранньої стадії активації клітин, 
активаторів IL2. Будучі прозапальним цитокіном, 
IL2 призводить до запалення, активації та появи 
значного пулу проліферуючих лімфоцитів при ОС. 

Достовірних кореляційних зв’язків між вміс-
том окремих субпопуляцій лімфоцитів і клінічни-
ми ознаками ОС не виявлено. За умови варіа-
бельності показників вмісту субпопуляцій Т-

Таблиця 2. Ступінь взаємовпливу тяжкості уражень шкіри та інших ознак системної склеро-
дермії у обстежених хворих 

Ознаки 

Характер впливу 

Шкіра на інші ознаки Iнші ознаки на шкіру 

D p D P 

Синдром Рейно 0,68 0,566 0,27 0,765 

Ураження: 

суглобів 
м’язів 
серця 
легень 

стравохода 
печінки 
нирок 
ЦНС 
ПНС 

0,63 
3,43 
5,92 
1,00 
0,78 
1,46 
2,64 
0,23 
1,55 

0,601 
0,023 
0,001 
0,401 
0,509 
0,235 
0,058 
0,878 
0,212 

0,68 
2,31 
5,63 
0,63 
0,05 
0,79 
0,32 
1,19 
0,89 

0,510 
0,108 
0,006 
0,536 
0,950 
0,457 
0,728 
0,312 
0,415 

Таблиця 1. Iнформативність окремих ознак СС у хворих з ураженням шкіри та без такого 

Ознаки 

Групи хворих 
Відмінності 

I – без ураження шкіри (n=17) II – з ураженням шкіри (n=45) 

X, % Y, % Z, % X, % Y, % Z, % c2 P 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

82,4 
94,1 
29,4 
100,0 
64,7 
58,8 
35,3 
11,8 
5,9 
47,1 

46,9 
54,1 
38,6 
56,2 
51,9 
48,6 
55,0 
22,8 
15,1 
60,2 

18,1 
27,5 
4,4 
31,6 
17,4 
13,9 
10,7 
0,6 
0,1 
17,1 

93,3 
80,0 
46,7 
77,8 
60,0 
62,2 
28,9 
40,0 
33,3 
31,1 

53,1 
45,9 
61,4 
43,8 
48,1 
51,4 
45,0 
77,2 
84,9 
39,8 

26,3 
16,9 
17,6 
14,9 
13,9 
16,4 
5,9 
23,8 
24,0 
4,9 

1,70 
1,82 
1,51 
4,50 
0,12 
0,06 
0,24 
4,52 
4,86 
1,37 

0,192 
0,178 
0,219 
0,034 
0,734 
0,806 
0,626 
0,039 
0,028 
0,242 

П р и м і т к а : 1 – синдром Рейно; ураження: 2 – суглобів, 3 – м’язів, 4 – серця, 5 – легенів, 6 – стравохо-
да, 7 – печінки, 8 – нирок, 9 – центральної нервової системи (ЦНС), 10 – периферичної нервової системи 
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лімфоцитів в крові людей, високу інформатив-
ність має так званий імунорегуляторний індекс. У 
хворих на ОС він був достовірно знижений. Про-
гностично несприятливими критеріями перебігу 
обмеженої БС, дисемінованої БС, АД, обмежено-
го СЛ і дисемінованого СЛ є від-повідно парамет-
ри імунорегуляторного індексу <0,33 в.о., <0,27 
в.о., <0,67 в.о., <0,82 в.о., <0,35 в.о. (<M-5m 
відповідних груп). 

В цілому, у хворих на БС, АД і СЛ спостеріга-
ються аналогічні зміни фенотипу лімфоцитів, а 
саме: виражена Т-лімфопенія (СД3+) з дисбалан-
сом субпопуляцій лімфоцитів (СД4+, СД8+, 
СД16+) на тлі активації й підвищеної схильності 
лімфоцитів до апоптозу (СД95+) та зниження 
кількості молекул клітинної адгезії (СД54+), що, 
імовірно, призводить до втрати контролю Т-
лімфоцитів відносно В-клітин з наступною акти-
вацією останніх. У всіх хворих відмічено збіль-
шення рівнів імуноглобуліну G і ЦIК, корелюю-
чих з розповсюдженістю дерматозу. 

При ОС варіант захворювання та його 
тяжкість (поширеність) мало впливають на інте-
гральний стан системи імунітету (відповідно 

WR=0,97, p=0,514 та WR=1,12, p=0,342), про що 
свідчить виконаний багатофакторний дисперсій-
ний аналіз Вілкоксона-Рао. При цьому однофак-
торний аналіз демонструє ві-рогідну дію на кон-
центрацію сироваткового IgA поширеності шкір-
ного синдрому (D=2,69, p=0,048). Окрім того, 
існує достовірний прямий кореляційний зв’язок 
поширеності уражень шкіри з цим секреторним 
класом імуноглобулінів (r=+0,295, p=0,027). За 
нашими даними, параметри IgA >3 ммоль/л 
(>M+ SD хворих на ОС) вказують на більш тяж-
кий (по-ширений) характер перебігу захворюван-
ня і мають прогнознегативну значимість. 

У патогенетичних побудовах ОС беруть участь 
IgA, CD4+, CD38+ і CD95+, оскільки, за резуль-
татами ANOVA, перші два параметри (відповідно, 
D=4,36, p=0,018 та D=3,93, p=0,026) визначають 
варіант ОС (БС, АД і СЛ), а третій й четвертий – 
ступінь тяжкості (поширеності) захворювання 
(D=3,20, p=0,049 і D=4,05, p=0,023). 

За результатами ANOVA/MANOVA, у хворих 
на СС (група порівняння) на інтегральний стан 
системи імунітету чинять достовірний вплив 
ступінь активності захворювання (WR=2,25, p= 

Таблиця 3. Рівень імуноглобулінів та циркулюючих імунокомплексів в крові хворих на обме-
жену склеродермію і здорових людей (M±m) 

Показники 

Групи обстежених 

I група (n=39) 
II група 

(n=34) 

III група 

(n=13) 

IV група 

(n=18) 

V група 

(n=26) 

VI група 

(n=30) 

IgА, ммоль/л 1,7±0,07 1,9±0,04 1,7±0,05 1,6±0,05 1,7±0,05 1,7±0,06 
IgМ, ммоль/л 1,0±0,03 1,0±0,03 1,0±0,04 0,9±0,04 1,0±0,03 0,9±0,05 

IgG, ммоль/л 13,4±0,41 14,2±0,30 13,6±0,39 10,2±0,40 12,9±0,48 9,4±0,39 

SIg, ммоль/л 16,1 17,1 16,3 12,1 15,6 12,0 

ЦIК, од. опт. 
щіл. 

100,0±6,69 102,0±6,80 98,2±7,61 87,7±4,29 97,8±6,50 85,5±4,48 

Примітка: I – обмежена БС, II – дисемінована БС, III – АД, IV – обмежений СЛ, V – дисемінований СЛ, 
VI – здорові (контрольна група). 

Таблиця 4. Показники імуноцитів в крові хворих на обмежену склеродермію і здорових лю-

Показники 

Групи обстежених 

I група 
обмежена БС 

(n=39) 

II група 
дисемі-нована 

БС 
(n=34) 

III групат АД 
(n=13) 

IV група 
обмежений 
СЛ (n=18) 

V група 
дисемі-

нований СЛ 
(n=26) 

VI група 
контроль 
(n=30) 

CD3+ 46,1±12,20* 44,2±9,09* 50,5±10,71* 45,0±9,13* 39,4±11,02* 70,0±6,01 

CD4+ 28,5±5,99* 28,4±6,01* 30,1±5,28* 30,2±5,02* 30,1±5,31* 43,2±4,11 

CD8+ 29,5±6,02* 30,1±8,40* 29,4±8,12* 27,1±5,38* 30,5±4,03* 24,6±3,98 

CD4+/CD8+ 0,98±0,13* 0,96±0,11* 1,03±0,07* 1,11±0,06* 0,80±0,09* 1,83±0,14 

CD16+ 19,2±7,01* 19,1±7,18* 22,3±9,40* 19,2±8,07* 20,5±6,19* 14,2±9,20 

CD22+ 21,2±6,28* 21,4±6,02* 18,1±7,31* 18,1±4,09* 20,5±6,01* 17,4±9,08 

CD25+ 17,1±6,02* 19,0±6,17* 20,4±6,20* 15,5±8,28* 21,4±9,09* 7,0±2,39 

CD54+ 12,3±2,10* 11,5±2,17* 11,8±2,21* 14,1±0,52* 15,0±0,39* 26,2±1,60 

CD95+ 22,0±9,20* 24,3±10,06* 23,3±9,11* 17,0±9,08* 23,4±10,30* 15,1±4,03 

CD25+/CD95+ 0,9±0,07* 0,8±0,05* 0,9±0,07* 0,9±0,03* 0,9±0,07* 1,0±0,06 

HLA-DR+ 27,5±10,18* 28,4±9,08* 26,0±5,50* 23,6±9,01* 27,5±8,98* 10,2±2,19 

HLA-DR+/CD95+ 1,2±0,09* 1,2±0,07* 1,1±0,07* 1,2±0,07* 1,4±0,07* 2,7±0,06 

T+B+NK-

клітини 
98,3±6,50 97,5±15,02 99,3±9,18 96,7±15,21 98,3±6,80 98,6±6,77 

П р и м і т к а : * – відмінності між аналогічними показниками у хворих і здорових людей статистично вірогідні 
(p=0,05). 
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0,003), тяжкість синдрому Рейно (WR=1,52, p= 
0,049), уражень суглобів (WR=1,65, p=0,047) і 
ПНС (WR=1,81, p=0,044). За даними однофак-
торного дисперсійного аналізу, на показники в 
крові IgA впливає тяжкість ураження ПНС (D= 
3,13, p=0,032), на рівень IgM – ступінь актив-
ності та виразність суглобового синдрому (від-
повідно D=3,35, p=0,025 і D=3,03, p=0,037), ЦIК – 
тяжкість нефропатії (D=2,28, p=0,018), CD3+ – 
легенів (D=3,40, p=0,040), CD16+ – суглобів 
(D=9,53, p=0,003) й легенів (D=5,21, p=0,026), 
CD38+ – лише суглобів (D=13,78, p=0,001). Нез-
важаючи на те, що вміст в крові IgA у пацієнтів 
з ураженням ПНС на 7 % перевищував ана-
логічні показники у решти обстежених осіб з СС, 
ЦIК з нефропатією і без такої на 42 %, а клітин з 
рецепцією CD16+ при пневмопатії і без такої на 
31 %, достовірних відмінностей перерахованих 
параметрів в цих підгрупах не встановлено (від-
повідно, t=0,88, p=0,399; t=1,78, p=0,081; t=1,70, 
p=0,095). 

Виявлено вірогідні прямі кореляційні зв’язки 
ступеня активності патологічного процесу з кон-
центраціями IgG (r=+0,308, p=0,015), IgM 
(r=+0,474, p<0,001) і ЦIК (r=+0,284, p=0,025), що 
почасти підтверджується дисперсійним аналізом 
(відповідно, D=5,02, p=0,010; D=14,49, p<0,001; 
D=8,68, p=0,001). Звертає на себе увагу факт, що 
значення клітин з рецепцією CD4+ і CD95+ 
визначають тяжкість синдрому Рейно (відпо-відно, 
D=5,19, p=0,003 та D=3,43, p=0,023), вміст IgA – 
виразність м’язового синдрому (D=3,62, p=0,018), 
а рівень CD22+ – тяжкість шкірного синдрому 
(D=4,48, p=0,016). Ми вважаємо, що показники 
CD22+ <0,4 Г/л у хворих на СС свідчать про тяж-
ке ураження шкіри. 

Внаслідок однотипності імунологічних пору-
шень при БС, АД і СЛ, ми визнали на можливе 
розглядати ці підтипи ОС в порівнянні з показ-
никами системи імунітету у хворих на СС в 
якості єдиної групи ОС. Як бачимо в таблиці 5, 
рівні в крові хворих на ОС й СС імуноглобулінів, 
ЦIК та окремих субкласів імуноцитів практично 
не відрізняються між собою. 

Таким чином, у хворих на ОС спостерігають-
ся значні порушення системи імунітету, що ви-
являються гіперпродукцією IgG і ЦIК, підвище-

ними рівнями в крові клітин з рецепцією 
СD25+ та HLA-DR+ на тлі зниженого вмісту 
СD3+, CD4+, CD4+/CD8+, CD54+ й CD25+/
CD95+, причому дисеміновані варіанти БС та 
СЛ перебігають з більш значними імунологічни-
ми зрушеннями, аніж обмежені, а в патогене-
тичних побудовах захворювання переважно бе-
руть участь такі параметри, як рівні IgA, CD4+, 
CD38+ та CD95+. Зміни стану імунітету у 
пацієнтів з СС майже не відрізняються від таких 
при ОС, прямо залежать від ступеня тяжкості 
ураження шкіри (СD22+, p=0,016) та активності 
патологічного процесу (IgM, p=0,015; IgG, 
p<0,001; ЦIК, p=0,001), визначають виразність 
синдрому Рейно (CD4+, p=0,003; CD95+, p= 
0,023) та ураження м’язів (IgA, p=0,018), що має 
прогностичну значимість. Наявність щільної па-
тогенетичної спільності імунного статусу при ОС 
і СС дозволяє розцінювати ОС як шкірний 
варіант СС, незважаючи на характерне для остан-
ньої системне ураження сполучної тканини. 

 
 

K.V. Romanenko 

A Comparative Analysis of Clinical Features 
and Immune State of Patients Ill with Local-
ized and Systemic Scleroderma 

Patients ill with localized scleroderma exhibit signif-
icant impairments of the immune system which 
demonstrate as hyperproduction of IgG and CIC, 
increased blood levels of the cells with the reception 
of СD25+ and HLA-DR+ in the background of the 
reduced contents of СD3+, CD4+, CD4+/CD8+, 
CD54+ and CD25+/CD95+. Such parameters as the 
levels of IgA, CD4+, CD38+ and CD95+ participate 
predominately pathogenic cases of the disease. The 
changes of the immune state in patients with sys-
temic scleroderma almost do not differ from the 
localized ones. They depend directly on the severity 
degree of the skin lesion and a pathologic process 
activity. (Arch. Clin. Exp. Med. – 2014. – Vol. 23, 
No. 2. – P. 184-189) 
Keywords: localized and systemic scleroderma, fea-
tures of the clinic and immune statе. 

Таблиця 5. Показники системи імунітету у хворих на обмежену та системну склеродермію 

Показники 
Групи хворих Відмінності 

ОС (n=130) СС (n=59) t P 

IgA, ммоль/л 
IgM, ммоль/л 
IgG, ммоль/л 

ЦIК, в.о. 
CD3+, Г/л 
CD4+, Г/л 
CD8+, Г/л 
CD16+, Г/л 
CD22+, Г/л 
CD25+, Г/л 
CD38+, Г/л 
CD95+, Г/л 

2,38±0,707±0,095 
1,79±0,718±0,096 
14,95±4,99±0,666 

79,58±61,868±8,267 
0,75±0,439±0,059 
0,33±0,171±0,023 
0,32±0,201±0,027 
0,40±0,239±0,032 
0,69±0,309±0,041 
0,37±0,233±0,031 
0,43±0,262±0,035 
0,72±0,223±0,030 

2,40±0,719±0,091 
1,72±0,727±0,092 
14,72±4,891±0,621 
76,31±60,158±7,640 
0,76±0,462±0,059 
0,34±0,178±0,022 
0,32±0,206±0,025 
0,40±0,260±0,033 
0,67±0,309±0,039 
0,36±0,237±0,030 
0,43±0,274±0,036 
0,71±0,229±0,028 

0,17 
0,57 
0,25 
0,29 
0,06 
0,15 
0,05 
0,10 
0,38 
0,19 
0,01 
0,19 

0,866 
0,571 
0,803 
0,771 
0,956 
0,879 
0,958 
0,924 
0,702 
0,851 
0,995 
0,851 
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К. В. Романенко 

Сравнительный анализ клинических       
особенностей и иммунного статуса боль-
ных ограниченной и системной склеродер-
мией 

У больных ограниченной склеродермией наблю-
даются значительные нарушения системы имму-
нитета, что выражается гиперпродукцией имму-
ноглобулинов G и циркулирующих иммуноком-
плексов, повышенными уровнями в крови кле-
ток с рецепцией моноклональных антител 
CD25+ и HLA-DR+ на фоне сниженного содер-
жания CD3+, CD4+, CD4+/CD8+, CD54+ и 
CD25+/CD95+, а в патогенетических построени-
ях болезни преимущественно принимают уча-
стие такие параметры, как уровни иммуноглобу-
линов A, моноклональных антител CD4+, CD38+ 
и CD95+. Изменения состояния иммунитета у 
больных системной склеродермией почти не 
отличаются от таковых при ограниченной, пря-
мо зависят от степени тяжести поражения кожи 
(CD22+, p=0,016) и активности патологического 
процесса (иммуноглобулины M, p=0,015; имму-
ноглобулины G, p<0,001; циркулирующие имму-
нокомплексы, р=0,001). (Арх. клин. эксп. мед. – 
2014. – Т. 23, № 2. – С. 184-189) 
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