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Сердечно вітаємо члена Президії УАЛДВК, Голову Пол=
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горовичу міцного здоров'я і нових творчих здобутків!

Редакційна колегія «Українського журналу 
дерматології, венерології, косметології»,

Президія Української асоціації лікарів=
дерматовенерологів і косметологів 

У К А З

ПРЕЗИДЕНТА УКРАЇНИ
Про відзначення державними нагородами України

працівників підприємств, установ та організацій
Полтавської області

За вагомий особистий внесок у соціально�економічний та
культурний розвиток Полтавської області, значні професійні здобутки, багаторічну сумлінну працю  

та з нагоди 70�річчя утворення області 
п о с т а н о в л я ю:

Присвоїти почесне звання 

«ЗАСЛУЖЕНИЙ ДІЯЧ НАУКИ І ТЕХНІКИ УКРАЇНИ»

ККРРААВВЧЧЕЕННККУУ ВВооллооддииммиирруу  ГГррииггооррооввииччуу — доктору медичних наук, професору, Голові Полтавського
обласного відділення Всеукраїнського лікарського товариства.

Президент України В. ЮЩЕНКО

м. Київ, 17  вересня 2007 року

№ 888/2007
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Нейрофіброматоз І типу (хвороба Реклінгхаузе�
на) — це системний сімейний генодерматоз

групи факоматозів, що успадковується за ауто�
сомно�домінантним типом і характеризується по�
єднаними пухлиноподібними вадами розвитку шкі�
ри, нервової системи та очей, в основі яких лежать
природжені ектомезодермальні дисплазії (гамарто�
ми). Вияви захворювання відомі здавна, проте
описав нейрофіброматоз лише в 1882 р. німецький
патолог Фрідріх Даніель фон Реклінгхаузен (1833—
1910) у праці «Про множинні фіброми шкіри та їх�
ній зв’язок з множинними невромами». Останнім
часом простежується значний клінічний полімор�
фізм нейрофіброматозу, механізми якого досі ли�
шаються нез’ясованими.

Є багато праць, де аналізують поширеність ерит�
роцитарних груп крові системи AB0 та Rh при різних
захворюваннях, зокрема пухлинних. Так, багато ав�
торів встановили факт частоти іншого виявлення
групи крові А (ІІ) серед хворих на рак шлунка, під�
шлункової залози. У пацієнтів з виразкою шлунка
частіше буває група крові 0 (І), при пухлинах яєч�
ників більшості типів — група крові В (ІІІ). Найбіль�
ший ризик виникнення поліпів прямої та товстої ки�
шок мають носії групи 0 (І) за АВ0 [4]. Доведено та�
кож, що виживаність (у роках) хворих на ретикуло�
саркому після лікування нижча в осіб з фенотипом
А (ІІ) (2,12 ± 0,15), АВ (IV) (1,06 ± 0,17) та Rh (–)
(2,34 ± 0,30) порівняно з тими, в кого фенотипи 0 (І)
(5,10 ± 0,60), В (ІІІ) (4,86 ± 0,31) та Rh (+)
(4,43 ± 0,32), а виживаність хворих на саркому
Юїнга після лікування виявилася вищою в осіб з гру�
пами А (ІІ) (3,91 ± 0,46), В (ІІІ) (3,52 ± 0,40) та Rh (+)
(3,10 ± 0,25), ніж з фенотипами 0 (І) (2,65 ± 0,35), АВ
(IV) (2,48 ± 0,96) та Rh (–) (1,42 ± 0,19). Аналогічні за�
кономірності простежуються і в аналізі виживаності
від початку захворювання [2].

И.А. Гнедкова, Н.И. Лисяный (1986) наводять такі
дані щодо залежності пухлин ЦНС ектодермально�
го та мезодермального походження від групової на�
лежності за системою АВ0. Кількість пухлин мезен�
хімального ряду достовірно зростає в осіб з групою
крові А (ІІ) (47% порівняно з 39,5% у популяції). В
осіб з групами крові 0 (І) та В (ІІІ) дещо підвищена
захворюваність на пухлини нейроектодермального
походження (відповідно 34,4 проти 31,04% і 22,2
проти 19,3% у популяції). Пухлини епітеліальної
природи частіше виявляють у пацієнтів з групою

крові А (ІІ) — 44,4 проти 39,1% та з В (ІІІ) — 26,4 про�
ти 19,6%. За гістологічною будовою автори заува�
жили зростання рівня захворюваності у структурі
нейроектодермальних пухлин: в осіб з групою кро�
ві 0 (І) підвищена частота олігодендрогліом (47,3
проти 34,3% у популяції), епендимом (57,1%), неври�
ном (44,4%). Фібрилярно�протоплазматичні астро�
цитоми частіше бувають у хворих з групою крові
А (ІІ) (44 проти 39,1% у популяції). Спостерігається
тенденція до почастішання випадків атипових ас�
троцитом, гліобластом в осіб з групою крові В (ІІІ),
відповідно 28,7 та 23,2% проти 19,3% у популяції. Під
час аналізу захворюваності на пухлини мезенхі�
мального ряду встановлено, що первинні саркоми
головного мозку та менінгоендотеліальні менінгео�
ми частіші серед осіб з групою крові А (ІІ), відповід�
но 70 і 52,8% проти 39,1% у популяції [1].

У зв’язку з наведеним вище ми вирішили дослі�
дити взаємозв’язок рівня захворюваності на ней�
рофіброматоз із груповою належністю за система�
ми АВ0 та Rh. Проведено ретроспективне дослід�
ження 61 історії хвороби хворих на нейрофіброма�
тоз, які перебували на стаціонарному лікуванні в
клініках Інституту нейрохірургії АМН України. Се�
ред них 29 (47,5%) жінок та 32 (52,5%) чоловіки. В
табл. 1 показано розподіл груп крові за системами
АВ0 та Rh у досліджуваній групі. Поширеність груп
крові за системами АВ0 та Rh серед загальної попу�
ляції в Україні представлено в табл. 2 [5].

Узявши за середній рівень захворюваності на
нейрофіброматоз 1 : 3000 (33,33 на 100 тис. насе�
лення (В.В. Мордовцева та ін., 1997; T.P. Habif et al.,
2005; M. Lammert et al., 2005)) [3, 6, 7], маємо дані
відповідно до групової належності (рисунок).

Виявлене підвищення ризику виникнення ней�
рофіброматозу в осіб з групами AB (IV) Rh (–),
B (III) Rh (–), 0 (I) Rh (–) та A (II) Rh (–) можна по�
яснити фенотиповою мінливістю прояву генів, по�
казниками якої є їхня експресивність та пенетран�
тність (враховуючи те, що нейрофіброматоз І типу
є спадковою хворобою, за розвиток якої відпові�
дальний ген NF1 на 17�й хромосомі). Цілком віро�
гідно, що розмаїтий клінічний поліморфізм нейро�
фіброматозу пояснюється саме пенетрантністю та
експресивністю гена NF1. Більшість генів людини
характеризуються мінливою експресивністю за�
лежно від дії екзо� та ендогенних чинників у проце�
сі реалізації програми, закладеної в генотипі. Ймо�
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вірно, одним з таких чинників є належність крові
суб’єкта до певної групи за системами АВ0 та Rh.
На сьогодні невідомі способи лімітувати дію цього
чинника, тому доводиться обмежитися констатаці�
єю потреби зараховувати до групи підвищеного ри�
зику виникнення нейрофіброматозу осіб з група�

ми крові, для яких встановлено рівень захворюва�
ності, вищий від середнього популяційного. Безу�
мовно, прогнозуючи виникнення та перебіг нейро�
фіброматозу, групову належність крові як чинник
ризику слід враховувати лише разом з іншими ен�
догенними та екзогенними впливами.
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AB0 Rh (+) Rh (–) Разом

0 (I) 15 (24,59%) 3 (4,92%) 18 (29,51%)

A (II) 21 (34,42%) 4 (6,56%) 25 (40,98%)

B (III) 11 (18,03%) 3 (4,92%) 14 (22,95%)

AB (IV) 2 (3,28%) 2 (3,28%) 4 (6,56%)

Разом 49 (80,32%) 12 (19,68%) 61

Таблиця 1. Розподіл груп крові за системами АВ0 та Rh серед хворих на нейрофіброматоз

AB0 Rh (+) Rh (–) Разом

0 (I) 27 914 (28,45%) 4 710 (4,80%) 32 624 (33,25%)

A (II) 32 546 (33,17%) 5 170 (5,27%) 37 716 (38,44%)

B (III) 17 396 (17,73%) 2 816 (2,87%) 20 212 (20,60%)

AB (IV) 6 574 (6,70%) 991 (1,01%) 7 565 (7,71%) 

Разом 84 430 (86,05%) 13 687 (13,95%) 98 117

Таблиця 2. Розподіл груп крові за системами АВ0 та Rh серед загальної популяції

Рисунок. ЗЗааххввооррююввааннііссттьь  ннаа  ннееййррооффііббррооммааттоозз    ннаа  110000  000000  ннаассееллеенннняя  ввііддппооввііддннооїї  ггррууппооввооїї  ннааллеежжннооссттіі  
ззаа  ссииссттееммааммии  AABB00  ттаа  RRhh
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ГРУППЫ КРОВИ ПО СИСТЕМАМ АВ0 И RH У БОЛЬНЫХ НЕЙРОФИБРОМАТОЗОМ I ТИПА
(БОЛЕЗНЬЮ РЕКЛИНГХАУЗЕНА)

В.Г. Коляденко, В.В. Короленко

В статье представлен анализ заболеваемости нейрофиброматозом I типа в зависимости от группы крови.

BLOOD TYPES IN SYSTEMS AB0 AND RH AT PATIENTS WITH NEUROFIBROMATOSIS 1ST TYPE
(RECKLINGHAUSEN’S DISEASE)

V.G. Kolyadenko, V.V. Korolenko

In this article the analysis of incidence with neurofibromatosis 1st type is submitted depending on blood types.
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Псоріаз відомий з давніх часів і дотепер є одним
із найпоширеніших дерматозів. Хвороба може

виникати в будь�якому віці, але найчастіше виявля�
ється в молоді роки (21—40 років), а рецидиви
спостерігаються протягом усього життя. Псоріаз
становить не тільки медичну, а й серйозну соціаль�
ну проблему. В різних країнах на псоріаз хворіють
2—3% населення [2, 4].

Етіологія та патогенез псоріазу дотепер цілком не
розкриті, і вивченню цих питань приділяють значну
увагу в усьому світі. Нині псоріаз вважають мульти�
факторною хворобою, що має перебіг із системною
прогресуючою дезорганізацією сполучної тканини,
імунними, метаболічними, нервово�ендокринними
й генетичними порушеннями [9].

Нині увагу приділяють вивченню патогенетич�
них механізмів розвитку псоріазу. Простежується
системний характер порушень у різних сферах ор�
ганізму — психічній, вегетативній, ендокринній та
ін. Численна кількість робіт свідчить про важливу
роль нервової системи у виникненні псоріазу та
його рецидивів. Крім того, результати спеціальних
функціональних неврологічних досліджень вказу�
ють на важливі функціональні порушення цен�
тральної і периферійної нервової системи у хворих
на псоріаз. Вміст ендогенних опіоїдних пептидів у
хворих на псоріаз можна розглядати як фазу три�
воги й опору загального адаптаційного синдрому за
Сельє. При цьому знижується рівень у крові В�ен�
дорфіну і збільшується — метенкефаліну, в ряді ви�
падків виявлено лей�енкефалін, тоді як у здорових
осіб його немає [7]. Припускають також, що клю�
чова роль в індукції захворювання належить ней�
ропептидам, які звільнюються з нервових закін�
чень у шкірі, активують імунокомпетентні клітини,
сприяють звільненню біологічно активних речо�
вин, росткових факторів. На підставі успадкованих
дефектів розвивається неадекватна відповідь на
дію цих медіаторів, виникає стан вторинного
стресіндукованого імунодефіциту [10]. Зокрема,
багато дослідників пов’язують зміни в епідермісі у
хворих на псоріаз з дією продуктів гормону росту
гіпофізу, а також інших адаптивних гормонів. Вста�
новлено, що опіоїдні пептиди, зокрема енкефаліни,
виявляють антистресову дію. У разі їх уведення
нормалізується активність нейроендокринних сис�
тем (гіпоталамо�гіпофізарно�надниркової, гіпота�
ламо�нейрогіпофізарної, симпато�адреналової), що
своєю чергою забезпечує нормалізацію гомеоста�
зу, енергетичного обміну та імунореактивності ор�

ганізму [7, 8]. Посилення функціонального напру�
ження опіатної системи — природний механізм
одужання. Використання «Даларгіну» (синтетич�
ного аналога лей�енкефаліну) дає змогу ефективно
коригувати стан стресу організму, нормалізувати
метаболічні й ендокринні порушення симпато�ад�
реналової системи [8].

Як відомо, порушення імунної відповіді відігра�
ють важливу роль у розвитку багатьох хронічних
дерматозів. Останніми роками все більше уваги
приділяють вивченню імунопатологічних механіз�
мів перебігу псоріазу [1, 5]. Проведено багато дос�
ліджень стану імунної системи при псоріазі і вияв�
лено зниження в циркулюючій крові хворих абсо�
лютної та відносної кількості Т�лімфоцитів за раху�
нок переважного зниження субпопуляції Т�супре�
сорів порівняно із субпопуляцією Т�хелперів, що
виявилося у зміні імунорегуляторного індексу
Тх/Тс. Трактування цих імунних порушень деякі
автори розглядають як важливу ланку патогенезу
псоріатичної хвороби. Кількість В�лімфоцитів у
крові дещо зменшується, вміст IgA, IgM, IgG також
зазнає змін [6].

При корекції імунопатологічних порушень у хво�
рих на псоріаз позитивні результати дало викорис�
тання індукторів інтерферону. Ці препарати мають
низку неспецифічних і специфічних ефектів,
пов’язаних з інгібіцією росту клітин, модуляцією їх�
нього диференціювання і синтезом мембранних ре�
цепторів, а також із дією на різноманітні ланки сис�
теми імунітету. Ця дія виявляється стимулюванням
проліферації і диференціюванням клітин кістково�
го мозку, активацією макрофагів, цитотоксичних 
Т�клітин, антитілоутворювальних В�клітин та при�
родних кілерів. Специфічна дія індукторів інтерфе�
рону здійснюється в комплексі з іншими медіатора�
ми запальних та імунних відповідей (цитокінами), а
також разом з гормонами і нейромедіаторами. Су�
часні дані доводять існування прямих і зворотних
зв’язків між інтерфероновою, імунною і нейроен�
докринною системами, які разом утворюють за�
гальну систему біологічного захисту організму [3].

«Амізон» діє на клітини імунної системи, стиму�
люючи їх або пригнічуючи їхню функціональну ак�
тивність. Дія на Т�клітини виявляється регуляцією
концентрації Т�супресорів у бік підвищення.

Мета роботи — вивчення вмісту адаптивних гор�
монів (соматотропного гормону та кортизолу) за�
лежно від обраної схеми лікування пацієнтів із псо�
ріазом та від показників імунітету.
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Матеріали і методи дослідження

Клінічно обстежено 67 хворих на псоріаз (55 чо�
ловіків і 12 жінок) віком від 19 до 62 років, які пере�
бували на стаціонарному лікуванні в дерматологіч�
ному відділенні 5�го МКШВД м. Харкова. Пацієнтів
було розподілено на три групи.

До групи 1 належали 20 пацієнтів, яким було
призначено базову терапію з приводу псоріазу
(при стаціонарній стадії: В6 1,0 мл внутрішньом’язо�
во 1 раз на добу через день, 20 днів, В12 500 мкг внут�
рішньом’язово 1 раз на добу через день, 20 днів;
при прогресуючій: сезонні препарати «Гіпотіазид»
по 50 мг 1 раз на 3 доби, 10 днів, «Аспаркам» по
1 таблетці 3 рази на добу, 10 днів, кальцію глюконат
по 5,0 мл внутрішньом’язово, 10 днів, через 7 днів
від початку лікування В6 по 1,0 мл внутрішньо�
м’язово через день, 20 днів, В12 500 мл внутрішньо�
м’язово через день, 20 днів, зовнішньо признача�
ють 2% саліцилову мазь, а при осінніх та зимових
формах псоріазу додають УФО).

У групі 2а, 21 особа, застосовували терапію «Да�
ларгіном» (0,001 г 1 раз на добу внутрішньом’язово,
10 днів) та «Амізоном» (0,25 г 4 рази на добу, 10 днів).

У групі 2б, 26 хворих, проводили комплексну тера�
пію, що поєднує базове лікування з призначенням
«Даларгіну» й «Амізону» (через 7 днів від початку
застосування базової терапії — «Даларгін» по 1,0 мл
1 раз на добу внутрішньом’язово, 10 днів, «Амізон»
по 1 таблетці (0,25 г) 4 рази на добу, 10 днів).

Пацієнти до початку й після лікування пройшли
комплексне клініко�лабораторне обстеження: клі�
нічний аналіз крові, клінічний аналіз сечі, кал на
яйця глистів, МРП, визначення рівня глюкози в
крові за показаннями. Тяжкість клінічних проявів
псоріазу оцінювали за допомогою індексу площі й
тяжкості перебігу псоріазу (PASI) до початку і після
лікування. Всім пацієнтам провели кількісне визна�
чення радіоімунним методом у сироватці крові
рівнів соматотропного гормону (СТГ) і кортизолу
(К). У 30 хворих дослідили зміни імунного статусу
до початку і наприкінці лікування. У хворих на псо�
ріаз вивчали показники, які характеризували стан
клітинної та гуморальної ланок імунітету й неспе�
цифічну резистентність.

Результати та їхнє обговорення 

Вміст адаптивних гормонів у сироватці крові об�
стежених представлено в табл. 1. У хворих, які от�

римували комплексну терапію «Даларгіном» і
«Амізоном», зміни показників під впливом лікуван�
ня були значнішими, ніж у пацієнтів групи 1, кот�
рим було призначено базову терапію. Менша різ�
ниця показників спостерігається між пацієнтами
груп 2а і 2б. «Даларгін» справді посилює активність
антистресової системи і зменшує стан стресу. Ці
дані збігаються з результатами досліджень інших
авторів. Темп нормалізації функції ендокринної
системи під впливом «Даларгіну» виразніший. Ос�
кільки цей препарат нормалізує ключовий ланцюг
патогенезу псоріазу, його обрано для патогенетич�
но обґрунтованої комплексної схеми лікування
хворих на псоріаз.

Клінічно в пацієнтів, які пройшли курс комплек�
сної терапії, значно поліпшився загальний стан,
скоріше регресували елементи висипки, значно
зменшувався PASI порівняно з іншими групами. В
результаті комплексної терапії зменшилися показ�
ники ШОЕ і кількості лейкоцитів, дещо підвищені
на початку лікування.

Повне клінічне одужання в групах 2а і 2б настало
у 23 (52%) пацієнтів, поліпшився стан — у 21 (48%),
на відміну від 1�ї групи, де ми спостерігали такі ре�
зультати: 33% — клінічне одужання, 60% — поліп�
шення, 7% — лікування не дало ефекту.

Таким чином, під впливом «Даларгіну» спостері�
гається позитивна клінічна динаміка, відбувається
перебудова в ендокринній та вегетативній сферах.
Значні зміни показників є системними. В їхній ос�
нові лежить послаблення активності механізму
стресу й помітне посилення активності антистре�
сової системи.

У хворих на псоріаз змінюється імунний статус,
що виявляється порушенням взаємодії імуноком�
петентних клітин: пригніченням Т� і В�ланок імуні�
тету, збільшенням кількості циркулюючих імунних
комплексів (ЦІК), активацією гуморальної ланки
імунітету (табл. 2).

Дослідження імунного статусу у хворих засвідчило
формування надмірної кількості у крові ЦІК. Вони є
природним компонентом складних імунопатологіч�
них процесів при автоімунному стані. Патологічним
для автоімунного процесу є виявлення антинуклеар�
них факторів, більшість яких належить до імуногло�
булінів класу G (ІgG). У хворих, за якими ми спосте�
рігали, вірогідно збільшувалася концентрація ІgG у
сироватці крові, що було особливо вираженим у

Таблиця 1. Зміни вмісту адаптивних гормонів у динаміці лікування хворих на псоріаз

Примітка. * Вірогідна різниця з аналогічним показником здорових донорів (Р < 0,05).

Показник
Група 

1 2а 2б

До лікування СТГ, нг/мл 2,4 ± 0,2* 2,4 ± 0,2* 2,4 ± 0,2*

Під час лікування СТГ, нг/мл 2,8 ± 0,4* 6,3 ± 0,51* 8,25 ± 0,71*

Після лікування СТГ, нг/мл 3,32 ± 0,4* 4,8 ± 0,8* 5,2 ± 0,5

До лікування К, нмоль/л 165,6 ± 10,5* 165,6 ± 10,5* 165,6 ± 10,5*

Під час лікування К, нмоль/л 185,4 ± 18,6* 293,76 ± 25,12* 402,12 ± 32,3*

Після лікування К, нмоль/л 201,2 ± 26,8* 229,8 ± 24,5* 309,9 ± 13,3
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прогресуючій стадії псоріазу. Від цих антитіл, насам�
перед, залежить утворення циркулюючих імунних
комплексів при псоріазі. Зниження рівня ІgG у сиро�
ватці крові після курсу терапії у хворих, яких ком�
плексно лікували «Даларгіном» та «Амізоном», на на�
шу думку, пов’язано зі зменшенням секреції внаслі�
док зниження гостроти патологічного процесу.

Збільшення у крові кількості Т�супресорів після
проведення базового лікування є незначним і може
бути пов’язаним із відсутністю у цих хворих меха�
нізмів, які пригнічують автоімунні реакції у шкірі
псоріатичної бляшки. Це припущення підтверджу�
ється зменшенням вмісту ЦІК та підвищенням рів�

ня ІgG у крові пацієнтів після лікування засобами
базової терапії.

Аналіз імунологічних показників у хворих на
псоріаз засвідчив асоціацію між змінами показни�
ків СD4+, СD3+, СD8+, СD22+, ІgА, ІgМ у динаміці
лікування в усіх трьох групах.

Коливання цих показників відбувалися в одному
напрямку, незалежно від терапії. На нашу думку,
це закономірно, оскільки поряд із нормалізацією
імунологічних показників у хворих, яким було
призначено «Даларгін» і «Амізон» та традиційну
терапію, поліпшився шкірний процес, що виявля�
лося різною мірою.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Барабанчик Т.В. Сравнительная характеристика пока�
зателей клеточного иммунитета относительно нарушений
со стороны вегетативной нервной системы у больных псо�
риазом // Тез. науч. работ 7�го Всероссийского съезда дер�
матовенерологов.— М., 2001.— Ч.1: Дерматология.— С. 152.

2. Довжанский С.И., Утц С.Р. Псориаз или псориатичес�
кая болезнь: В 2 ч.— Саратов, 1992.— 260 с.

3. Ершов Ф.И., Киселев О.И. Интерфероны и их индукто�
ры (от молекул до лекарств).— М.: Гэотар�Медиа, 2005.— 368.

4. Иванов О.Л. Кожные и венерические болезни. Спра�
вочник.— М.: Медицина, 1997.— 352 с.

5. Короткий Н.Г., Уджуху В.Ю., Абдуллаева А.Е. и др.
Комплексная иммуномодулирующая терапия больных
псориазом // Рос. журн. кожн. и венер. болезней.— 2001.—
№ 1.— С. 14—16.

6. Левин М.М., Чернышов И.С., Шубик В.М. и др. Харак�
теристика аутоиммунных процессов при псориазе //
Вестн. дерматол. и венерол.— 1995.— № 3.— С. 29—32.

7. Полканов В.С. Состояние эндогенной опиатной сис�
темы при псориазе // Вестн. дерматол. и венерол.— 1992.—
№ 1.— С. 26—28.

8. Силина Л.В. Изменения содержания адаптивных гор�
монов и опиоидных пептидов под влиянием даларгина у
больных псориазом // Рос. журн. кожн. и венер. болез�
ней.— 2003.— № 1.— С. 41—44.

9. Скрипкин Ю.К., Мордовцев В.Н. Кожные и венери�
ческие болезни. Рук�во для врачей в 2�х т.— М., 1999.—
Т. 2.— 880 с.

10. Хаитов Р.М., Пинегин Б.В. Вторичные иммунодефи�
циты: клиника, диагностика, лечение // Иммунология.—
1999.— № 1.— С. 14—17.

Примітка. * Вірогідна різниця з аналогічним показником здорових донорів (Р < 0,05).

Таблиця 2. Показники імунітету у хворих на псоріаз у динаміці лікування

ИЗУЧЕНИЕ ИЗМЕНЕНИЙ СОДЕРЖАНИЯ АДАПТИВНЫХ ГОРМОНОВ 
И СИСТЕМЫ ИММУННОЙ ЗАЩИТЫ У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 

Е.И. Добржанская

Изучены изменения концентрации адаптивных гормонов (кортизола и соматотропного гормона) и состоя�
ния иммунного статуса у больных псориазом в динамике комплексного лечения, включающего назначение
«Даларгина» и «Амизона». Проведен анализ эффективности этого лечения.

THE STUDY OF CHANGES IN THE CONCENTRATIONS OF ADAPTIVE HORMONES 
AND IMMUNE STATUS IN PATIENTS WITH PSORIASIS

E.I. Dobrzhanska

Changes in the concentrations of adaptive hormones (cortisol, somatotropic hormone) and immune status were
studied in patients with psoriasis during the complex therapy, that include prescription of dalargin and amizon. The
efficacy  of this treatment was also evaluated. 

Імунологічний 

показник
До лікування 

Після лікування

Група 1 Група 2а Група 2б

СD3+, % 49,0 ± 2,3* 55,1 ± 0,43* 57,0 ± 2,7* 52,7 ± 2,4*

СD4+, % 22,6 ± 1,0 24,2 ± 1,0 26,2 ± 1,0 25,7 ± 1,05

СD8+, % 23,1 ± 1,7* 21,0 ± 2,2* 20,8 ± 2,4 24,0 ± 2,5*

СD22+, % 8,5 ± 0,8 9,7 ± 1,6 10,1 ± 0,9 9,5 ± 1,4

IgA, г/л 2,2 ± 0,2* 1,9 ± 0,2* 2,0 ± 0,1* 1,8 ± 0,3*

IgM, г/л 1,7 ± 0,4 1,5 ± 0,05 1,4 ± 1,2 1,6 ± 0,1

IgG, г/л 14,2 ± 1,6* 14,4 ± 1,3* 12,2 ± 0,8 14,0 ± 1,4*

ЦІК, ум. од. 94,2 ± 10,0* 100,0 ± 12,6* 111,2 ± 12,8* 84,5 ± 9,3*
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Згідно з даними В.Н. Мордовцева, А.С. Сергеєва
та П.М. Алієвої [9], для розшифрування механіз�

мів схильності до псоріазу потрібно вивчити вплив
конкретних генетичних і середовищних чинників
(генетичні маркери, біохімічні імунологічні показ�
ники). Це дало б змогу оцінити індивідуальну схиль�
ність до псоріазу, щоб серед родичів хворих першо�
го ступеня споріднення відібрати для диспансерно�
го спостереження осіб з найбільшим ризиком роз�
витку захворювання та спробувати, вплинувши на
відомі несприятливі чинники розвитку або погір�
шення перебігу псоріазу, запобігти вияву патоло�
гічних генів у вигляді псоріатичного фенотипу.

Дерматогліфічні обстеження широко застосову�
ють у діагностиці багатьох природжених і набутих
захворювань [1—4, 6, 7, 10, 13]. Доведено, що по�
казники дерматогліфіки можуть бути використані
як маркери полігенної системи для дослідження де�
яких закономірностей фенотипічного прояву полі�
генних систем в онтогенезі [8].

Псоріаз — хронічний дерматоз мультифакторної
природи з домінуючим значенням у розвитку гене�
тичного чинника [5, 11], тому при цьому захворю�
ванні слід вважати доцільним вивчення дерматоглі�
фічних маркерів. Адже дерматогліфічним дослід�
женням при псоріазі не приділяли достатньої ува�
ги.

Мета роботи — розроблення прогностичних ма�
тематичних моделей можливості виникнення різ�
них форм вульгарного псоріазу в чоловіків і жінок
Вінницької області України на підставі аналізу
особливостей дерматогліфічних показників.

Матеріали та методи дослідження

На базі шкірно�мікологічного відділення ВКЛ ст.
Вінниця проведено дерматогліфічне дослідження
за методикою H. Cummins і Ch. Midlo [12] у 24 хво�
рих на обмежений псоріаз і в 70 хворих на пошире�
ний псоріаз чоловіків віком 22—35 років та у 12
хворих на обмежений псоріаз і у 42 хворих на по�
ширений псоріаз жінок віком 21—35 років. Як кон�
троль використано результати дерматогліфічних
досліджень 84 практично здорових міських чолові�
ків і 123 жінок аналогічного віку, взяті з банку да�
них матеріалів загальноуніверситетської тематики
«Розробка нормативних критеріїв здоров’я різних
вікових та статевих груп населення на основі вив�
чення антропогенетичних та фізіологічних харак�

теристик організму з метою визначення маркерів
мультифакторіальних захворювань».

Статистичну обробку результатів проведено за до�
помогою пакета Statistica 5.5 (належить ЦНІТ ВНМУ
ім. М.І. Пирогова, ліцензійний № AXXR910A374605FA).
Для побудови моделей, які дають змогу точніше пе�
редбачити, до якої сукупності (здорові або хворі на
обмежений чи поширений псоріаз) належатиме
той чи інший індивід з урахуванням дерматогліфіч�
них показників, використано метод покрокового
дискримінантного аналізу, який за допомогою
змінних величин дозволяє зарахувати об’єкти
спостереження до однієї або кількох реальних
груп, а також класифікувати спостереження за
групами.

Результати та їхнє обговорення

Встановлено, що в разі врахування показників
пальцевої і долонної дерматогліфіки дискримінан�
тна функція охоплює 75,0% здорових чоловіків,
29,2% чоловіків, хворих на обмежений псоріаз та
70,0% — на поширений. Взагалі модель, у якій узя�
то до уваги дані пальцевої і долонної дерматогліфі�
ки, коректна в 66,9% випадків.

Між здоровими та хворими на обмежений і поши�
рений псоріаз чоловіками дискримінантними змін�
ними є вісьовий трирадіус t’ на лівій і правій кистях
(зона від 41 до 60° довжини долоні), гребінцевий ві�
зерунок лінії аb на правій і лівій кистях, довжина лі�
нії ad правої кисті, гребінцевий візерунок лінії bс на
правій кисті, величина кута dat на лівій кисті та вісь�
овий трирадіус t’’ на правій кисті (зона більше як 60°
довжини долоні) (рисунок). Причому найбільше
значення у дискримінації між здоровими та хвори�
ми на обмежений чи поширений псоріаз чоловіка�
ми, має довжина лінії ad правої кисті. Всі інші дис�
кримінантні змінні роблять незначний, але досто�
вірний поодинокий внесок у дискримінацію між су�
купностями. Сукупність усіх змінних має серед�
ньозначущу (статистика Wilk’s Lambda = 0,568;
F = 6,85; Р < 0,001) дискримінацію між здоровими і
хворими на обмежений і поширений псоріаз чолові�
ками (табл. 1). Оскільки F�критичне (16,34) майже
втричі більше від F�розрахункового (6,85), однознач�
но стверджувати про повну коректність функціону�
вання моделі ми не можемо (див. табл. 1).

Параметри класифікаційної функції між здоро�
вими та хворими на обмежений і поширений псорі�
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аз чоловіками залежно від особливостей показни�
ків пальцевої і долонної дерматогліфіки наведено в
табл. 2.

Показники класифікації (Df) для різних груп чо�
ловіків залежно від показників пальцевої і долонної
дерматогліфіки розраховують за формулами:

Df (для здорових чоловіків) = наявність вісьового
трирадіуса t’ на лівій кисті × 20,31 + гребінцевий ві�
зерунок лінії аb на правій кисті × 1,272 + довжина
лінії ad правої кисті × 3,735 — гребінцевий візерунок

лінії bс на правій кисті × 0,212 + величина кута dat
на лівій кисті × 4,139 + наявність вісьового трираді�
уса t’’ на правій кисті × 405,8 – гребінцевий візеру�
нок лінії аb на лівій кисті × 1,338 – наявність вісьо�
вого трирадіуса t’ на правій кисті × 20,22 – 630,5;

Df (для хворих на обмежений псоріаз чоловіків) =
наявність вісьового трирадіуса t’ на лівій кисті ×

18,60 + гребінцевий візерунок лінії аb на правій
кисті × 1,127 + довжина лінії ad правої кисті × 3,468
– гребінцевий візерунок лінії bс на правій кисті ×

0,102 + величина кута dat на лівій кисті × 3,947 +
наявність вісьового трирадіуса t’’ на правій кисті ×

395,1 – гребінцевий візерунок лінії аb на лівій кис�
ті × 1,152 – наявність вісьового трирадіуса t’ на
правій кисті × 18,21 – 590,0;

Df (для хворих на поширений псоріаз чоловіків) =
наявність вісьового трирадіуса t’ на лівій кисті ×

22,42 + гребінцевий візерунок лінії аb на правій
кисті × 1,393 + довжина лінії ad правої кисті × 3,479
– гребінцевий візерунок лінії bс на правій кисті ×

0,069 + величина кута dat на лівій кисті × 4,079 +
наявність вісьового трирадіуса t’’ на правій кисті ×

407,0 – гребінцевий візерунок лінії аb на лівій кис�
ті × 1,301 – наявність вісьового трирадіуса t’ на
правій кисті × 20,37 – 628,7,
де (тут і в подальшому) наявність вісьового трира�

діуса: 1 — наявність ознаки, 2 — відсутність оз�
наки; гребінцевий візерунок — в абсолютних
одиницях; довжина ліній — у міліметрах; вели�
чина кутів — у градусах.

Під час визначення значущості всіх дискримі�
нантних функцій за допомогою критерію χ2 як між
здоровими і хворими на псоріаз чоловіками, так
безпосередньо і між хворими на обмежений і по�
ширений псоріаз чоловіками виявлено вірогідні
відмінності щодо показників класифікації з ураху�
ванням показників пальцевої і долонної дерматог�
ліфіки (табл. 3).

У разі урахування показників пальцевої і долон�
ної дерматогліфіки дискримінантна функція охоп�
лює 93,3% здорових жінок, 30,0% жінок, хворих на
обмежений псоріаз та 42,9% — на поширений. За�
галом модель, у якій взято до уваги показники паль�
цевої і долонної дерматогліфіки, коректна в 73,9%
випадків.

Wilks’ Lambda: 0,568; F (16,34) = 6,85; P < 0,0001

Дискримінантні змінні
Wilks’ 

Lambda

Partial 

Lambda

F*remove

(2,17)
P*level

Наявність вісьового трирадіуса t’ на лівій кисті 0,640 0,888 10,60 0,0001

Гребінцевий візерунок лінії аb на правій кисті 0,627 0,906 8,671 0,0003

Довжина лінії ad правої кисті 0,690 0,823 18,04 0,0001

Гребінцевий візерунок лінії bс на правій кисті 0,621 0,915 7,764 0,0006

Величина кута dat на лівій кисті 0,601 0,945 4,881 0,0087

Наявність вісьового трирадіуса t’’ на правій кисті 0,605 0,939 5,443 0,0051

Гребінцевий візерунок лінії аb на лівій кисті 0,594 0,956 3,831 0,0236

Наявність вісьового трирадіуса t’ на правій кисті 0,593 0,958 3,664 0,0277

Рисунок. ППааппіілляяррнніі  ууттввоорреенннняя  ддооллоонніі..  
1—13 — долонні поля; Hy — гіпотенар; Th — тенар; 
I, II, III, IV — міжпальцеві поля; V — згинальні 
борозни долоні; a, b, c, d — міжпальцеві трирадіуси; 
A, B, C, D — головні долонні лінії; t — осьовий 
долонний трирадіус; 14—17 — основні пальцеві 
візерунки (14 — ульнарна петля, 15 — завиток, 
16 — дуга, 17 — радіальна петля)

Таблиця 1. Звіт дискримінантного аналізу здорових та хворих на псоріаз чоловіків залежно 

від показників пальцевої і долонної дерматогліфіки
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Між здоровими та хворими на обмежений і по�
ширений псоріаз жінками дискримінантними
змінними є вісьовий трирадіус t’ на лівій кисті (до
41° довжини долоні), індекс Каммінса на лівій кис�
ті, пальцевий гребінцевий візерунок п’ятого пальця
лівої кисті, гребінцевий візерунок лінії bc лівої кис�
ті, тип візерунка на другому пальці лівої кисті, дов�
жина лінії ct лівої кисті, гребінцевий візерунок лінії
аb лівої кисті та величина кута atb на лівій кисті
(табл. 4). Найбільший внесок у дискримінацію між
здоровими та хворими на обмежений чи пошире�
ний псоріаз жінками, мають вісьовий трирадіус t’
на лівій кисті, індекс Каммінса на лівій кисті та дов�
жина лінії ct лівої кисті. Усі інші дискримінантні
змінні роблять незначний, але достовірний пооди�
нокий вклад у дискримінацію між сукупностями.
Сукупність усіх змінних має середньозначущу
(статистика Wilk’s Lambda = 0,445; F = 6,23;

Р < 0,001) дискримінацію між здоровими і хворими
на псоріаз жінками (див. табл. 4), оскільки F�кри�
тичне (16,20) майже втричі більше від F�розрахун�
кового (6,23), однозначно стверджувати про повну
коректність функціонування моделі ми не можемо.

Параметри класифікаційної функції між здоро�
вими та хворими на обмежений і поширений псорі�
аз жінками залежно від показників пальцевої і до�
лонної дерматогліфіки наведено в табл. 5.

Показники класифікації (Df) для різних груп жі�
нок залежно від показників пальцевої і долонної
дерматогліфіки розраховують за формулами:

Df (для здорових жінок) = наявність вісьового
трирадіуса t на лівій кисті × 12,16 + індекс Каммін�
са на лівій кисті × 3,003 – пальцевий гребінцевий
візерунок п’ятого пальця лівої кисті × 0,013 + гре�
бінцевий візерунок лінії bc лівої кисті × 1,316 + тип
візерунка на другому пальці лівої кисті × 0,758 +

Eigenvalue Canonicl R Wilks’ Lambda Chi*Sqr. df P*level 

2 0,400 0,535 0,568 96,88 16 0,0001

1 0,256 0,452 0,796 39,14 7 0,0001

Wilks’ Lambda: 0,445; F (16,20) = 6,23; Р < 0,0001

Дискримінантні змінні
Wilks’

Lambda

Partial

Lambda

F*remove

(2,1)
p*level

Наявність вісьового трирадіуса t’ на лівій кисті 0,575 0,775 14,54 0,0001

Індекс Каммінса на лівій кисті 0,550 0,810 11,75 0,0001

Пальцевий гребінцевий візерунок п’ятого пальця лівої кисті 0,497 0,896 5,825 0,0040

Гребінцевий візерунок лінії bc лівої кисті 0,475 0,937 3,381 0,0379

Тип візерунка на другому пальці лівої кисті 0,473 0,940 3,165 0,0465

Довжина лінії ct лівої кисті 0,542 0,821 10,87 0,0001

Гребінцевий візерунок лінії аb лівої кисті 0,526 0,846 9,125 0,0002

Величина кута atb на лівій кисті 0,489 0,910 4,943 0,0090

Таблиця 2. Класифікаційні дискримінантні функції для здорових та хворих на псоріаз чоловіків 

залежно від показників пальцевої та долонної дерматогліфіки

Таблиця 3. Звіт покрокового аналізу з включенням для всіх канонічних коренів у чоловіків 

з урахуванням особливостей показників пальцевої і долонної дерматогліфіки

Таблиця 4. Звіт дискримінантного аналізу здорових та хворих на псоріаз жінок залежно 

від показників пальцевої і долонної дерматогліфіки

Дискримінантні змінні Здорові
Обмежений 

псоріаз

Поширений 

псоріаз

Наявність вісьового трирадіуса t’ на лівій кисті 20,31 18,60 22,42

Гребінцевий візерунок лінії аb на правій кисті 1,272 1,127 1,393

Довжина лінії ad правої кисті 3,735 3,468 3,479

Гребінцевий візерунок лінії bс на правій кисті –0,212 –0,102 –0,069

Величина кута dat на лівій кисті 4,139 3,947 4,079

Наявність вісьового трирадіуса t’’ на правій кисті 405,8 395,1 407,0

Гребінцевий візерунок лінії аb на лівій кисті –1,338 –1,152 –1,301

Наявність вісьового трирадіуса t’ на правій кисті –20,22 –18,21 –20,37

Константа –630,5 –590,0 –628,7
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довжина лінії ct лівої кисті × 2,175 — гребінцевий
візерунок лінії аb лівої кисті × 0,879 + величина ку�
та atb на лівій кисті × 6,278 – 155,3;

Df (для хворих на обмежений псоріаз жінок) =
наявність вісьового трирадіуса t на лівій кисті ×

7,036 + індекс Каммінса на лівій кисті × 4,358 +
пальцевий гребінцевий візерунок п’ятого пальця
лівої кисті × 0,394 + гребінцевий візерунок лінії bc
лівої кисті × 1,592 – тип візерунка на другому паль�
ці лівої кисті × 0,752 + довжина лінії ct лівої кисті ×

2,115 – гребінцевий візерунок лінії аb лівої кисті ×

0,765 + величина кута atb на лівій кисті × 5,939 –
170,0;

Df (для хворих на поширений псоріаз жінок) =
наявність вісьового трирадіуса t на лівій кисті × 7,818
+ індекс Каммінса на лівій кисті × 3,558 + пальце�
вий гребінцевий візерунок п’ятого пальця лівої кис�
ті × 0,082 + гребінцевий візерунок лінії bc лівої кис�
ті × 1,456 + тип візерунка на другому пальці лівої
кисті × 0,503 + довжина лінії ct лівої кисті × 1,959 –
величина кута atb на лівій кисті × 5,672 – 146,7,
де (тут і в подальшому) індекс Каммінса — в абсо�

лютних одиницях; тип візерунка на пальцях кис�
ті: 1 — завиток, 2,1 — ульнарна петля, 2,2 — раді�
альна петля, 3 — дуга, 4,1 — центральна кишеня,
4,2 — латеральна кишенькова петля, 4,3 — под�
воєна петля, 4,4 — випадковий візерунок.

Під час визначення значущості всіх дискримі�
нантних функцій за допомогою критерію χ2 вста�
новлено, що можлива вірогідна інтерпретація от�
риманих показників класифікації як між здорови�
ми і хворими на псоріаз жінками, так і між хвори�
ми на обмежений і поширений псоріаз жінками з

урахуванням показників пальцевої і долонної дер�
матогліфіки (табл. 6).

З метою практичної перевірки функціонування
розроблених моделей ризику виникнення обмеже�
ного чи поширеного псоріазу додатково обстежено
36 чоловіків та 39 жінок, хворих на обмежений чи
поширений псоріаз, яким провели дерматогліфічне
дослідження. Усі вони були порівнянні за віком та
місцем проживання щодо основної групи.

Використовуючи дискримінантні моделі виник�
нення псоріазу, що були розроблені на основі по�
казників дерматогліфіки, із 36 хворих на псоріаз
чоловіків до групи з високим ризиком захворюван�
ня потрапило 19, що становить 52,8%; із них 8 чоло�
віків належать до групи ризику виникнення обме�
женого псоріазу (діагноз збігся у 3 (37,5%)), а 11 —
до групи ризику появи поширеного псоріазу (діаг�
ноз збігся у 7 (63,6%)). Відповідно із 39 хворих жі�
нок до групи з високим ризиком розвитку захво�
рювання потрапило 24, що становить 61,5%; із них
12 жінок належать до групи ризику виникнення об�
меженого псоріазу (діагноз збігся у 6, що дорівнює
50,0%), а 12 — до групи ризику появи поширеного
псоріазу (діагноз збігся у 7 (58,3%)).

Висновки

Дискримінантні моделі виникнення псоріазу за�
лежно від дерматогліфічних показників є адекват�
ними і можуть використовуватися для раннього
прогнозу ризику виникнення цього захворювання.

Дерматогліфічні показники дають змогу виділи�
ти серед населення Вінницької області не тільки
хворих на псоріаз, а й клінічні форми обмеженого
та поширеного псоріазу.

Таблиця 5. Класифікаційні дискримінантні функції для здорових та хворих на псоріаз жінок 

залежно від показників пальцевої і долонної дерматогліфіки

Eigenvalue Canonicl R Wilks’ Lambda Chi*Sqr. df P*level 

2 0,912 0,691 0,445 83,76 16 0,0000

1 0,175 0,386 0,851 16,70 7 0,0195 

Таблиця 6. Звіт покрокового аналізу з включенням для всіх канонічних коренів у жінок 

з урахуванням особливостей показників пальцевої і долонної дерматогліфіки

Дискримінантні змінні Здорові
Обмежений 

псоріаз

Поширений 

псоріаз

Наявність вісьового трирадіуса t на лівій кисті 12,16 7,036 7,818

Індекс Каммінса на лівій кисті 3,003 4,358 3,558

Пальцевий гребінцевий візерунок п’ятого пальця лівої кисті –0,013 0,394 0,082

Гребінцевий візерунок лінії bc лівої кисті 1,316 1,592 1,456

Тип візерунка на другому пальці лівої кисті 0,758 –0,752 0,503

Довжина лінії ct лівої кисті 2,175 2,115 1,959

Гребінцевий візерунок лінії аb лівої кисті –0,879 –0,765 –0,581

Величина кута atb на лівій кисті 6,278 5,939 5,672

Константа –155,3 –170,0 –146,7
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ПОКАЗАТЕЛИ ДЕРМАТОГЛИФИКИ КАК МАРКЕРЫ ДЛЯ ПОСТРОЕНИЯ МАТЕМАТИЧЕСКИХ
МОДЕЛЕЙ РИСКА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ПСОРИАЗА

С.В. Дмитренко

Дискриминантные модели с помощью дерматоглифических показателей позволяют разделить городских
жителей Винницкой области на здоровых и больных псориазом, а также по клиническим формам псориаза.
Наибольший вклад в дискриминацию между здоровыми и больными мужчинами имеет длина линии аd пра�
вой кисти, а между здоровыми и больными женщинами — наличие осевого трирадиуса t’, индекс Каммин�
са и длина линии ct левой кисти.

INDEXES OF DERMATOGLYPHICS, AS MARKERS FOR THE CONSTRUCTION 
OF MATHEMATICAL MODELS OF RISK OF ORIGIN OF PSORIASIS

S.V. Dmytrenko

Discriminate models with a help of dermatoglyphical indexes allow to divide city dwellers of Vinnitsa region, on
healthy and psoriatic taking into account their sex and clinical form of psoriasis. A most contribution to discrimi�
nation between healthy and sick men has length of line of аd of right brush, and between women is a presence of
axial triradiusa t’, index of Kamminsa and length of line of ct of left brush.

Derma_1_2008.qxd  05.03.2008  15:29  Page 16



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 1177

№№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ  22000088 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

Ежегодно в мире регистрируется около 12 млн
новых случаев сифилиса. В настоящее время во

многих странах мира отмечают стабилизацию или
даже снижение уровня заболеваемости сифили�
сом, однако это не касается Украины.

Современный этап развития проблемы сифили�
са в Украине характеризуется не только высоким
уровнем заболеваемости, но и тем, что в подавляю�
щем количестве случаев речь идет о скрытых фор�
мах и нетипичных проявлениях болезни, резистен�
тности к терапии [2].  

Основные факторы, влияющие на рост заболева�
емости, — высокая распространенность проститу�
ции среди молодежи, незащищенные половые кон�
такты, эпидемия ВИЧ/СПИДа, употребление нар�
котических веществ, алкоголизм, иммунологичес�
кие нарушения, ухудшение условий жизни и дру�
гие социально�негативные явления.

Распространение сифилитической инфекции за�
висит от вирулентности возбудителя, восприимчи�
вости населения к заболеванию, механизмов пере�
дачи инфекции. Поэтому необходим множествен�
ный анализ всех этих факторов.

Проблема прогнозирования распространения
дерматовенерологических заболеваний является
одной из наиболее актуальных в современном об�
ществе ввиду их высокой социальной опасности.

Эффективность проведения профилактических
мероприятий, направленных на предупреждение
распространения дерматовенерологических забо�
леваний и, в то же время, на пропаганду и форми�
рование у людей здорового образа жизни, а также
изоляцию заболевших следует оценивать как с гу�
манитарной, так и с экономической точки зрения.

Профилактическая работа должна строиться с
учетом с экономических затрат на ее организацию
и проведение в режиме тайм�менеджмента и мар�
кетинга с организацией рабочего времени, отве�
денного согласно стандартам диагностики, лечения
и профилактики без потерь для бизнеса в фармэко�
номике и лечебно�профилактических учреждений.

Эти процессы предусматривают начало и конец
работы по какой�либо программе с акцентами ре�
жима экономного расходования как денежных
средств, так и времени. Это направление достаточ�
но новое и перспективное в системе менеджмента
и маркетинга, но уже хорошо зарекомендовавшее
себя в крупных зарубежных компаниях.

Проведение виртуальных компьютерных экспе�
риментов, основанных на мультиагентных техно�
логиях, позволяет устранить возможные техничес�
кие и этические проблемы [3], связанные с реаль�
ными экспериментами в обществе. Главным крите�
рием отбора подобных моделей является оценка их
достоверности и адекватности с точки зрения мо�
делирования реального взаимодействия агентов
между собой и поведения агентов в окружающей
среде. Основными задачами моделирования явля�
ются прогнозирование развития заболевания и ис�
следование значимости различных факторов, как
медицинских, так и социальных, для уменьшения
количества больных.

Изложение материала сопровождается приме�
ром исследования распространения сифилиса и
имитационным моделированием в среде NetLogo.

Сифилис — заболевание, передающееся преи�
мущественно половым путем. Сифилитическая ин�
фекция отличается своеобразным течением, ха�
рактеризующимся, главным образом, двумя осо�
бенностями:

� волнообразной сменой активных ее проявле�
ний периодами скрыто протекающей инфекции;

� постепенным и последовательным изменением
в клиническом и патологоанатомическом отноше�
нии характера вызываемых бледной трепонемой
поражений органов и тканей, принимающих со вре�
менем все более выраженный и тяжелый характер.

В течении сифилиса принято различать следую�
щие периоды:

� инкубационный период — время от момента
заражения до появления первых клинических сим�
птомов болезни, в среднем 3—4 нед;
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� первичный период длится — 6—7 недель и ха�
рактеризуется клинически образованием на месте
внедрения бледных трепонем первичной сифило�
мы или твердого шанкра, которому сопутствуют
проявляющееся через 5—7 дней увеличение регио�
нарных лимфатических узлов;

� вторичный период клинически характеризует�
ся преимущественно изменениями кожи и слизис�
тых оболочек и реже — выраженными поражения�
ми внутренних органов, двигательного аппарата и
центральной, а иногда и периферической нервной
системы, общая длительность составляет от 2 до 5
лет. Рецидивы вторичного периода могут иногда
возникать и в более поздние сроки;

� третичный период клинически выражается в
развитии более мощных, то ограниченных и склон�
ных к распаду, то размытых воспалительных ин�
фильтратов, вызывающих нередко значительные
деструктивные изменения в пораженных органах
и тканях. Третичные поражения возникают чаще
всего между 3—6�м годами от начала заболевания,
иногда значительно позднее, даже через десятки
лет после заражения. Рецидивы наблюдаются ред�
ко и бывают отделены друг от друга длительным
скрытым периодом.

Динамика заболеваемости сифилисом в Харько�
ве и Харьковской области за 1975—2005 гг. пред�
ставлена в таблице. Эта таблица является тестиру�
ющей для определения адекватности предлагаемой
модели.

Структура мультиагентной системы

Предлагаемая система относится к категории
биоморфных мультиагентных систем (МАС) [2] и
представляет собой наборы агентов с архитекту�
рой Ag = {shm P, M}, где shm P — схема агента, оп�
ределяющая его внутреннюю структуру, M — ме�
тод агента, определяющий его поведение.

В рассматриваемой предметной области предла�
гается выделить множество агентов (turtles) — со
следующей структурой:
turtles�own [

infected? ;; если ДА, человек болен
known? ;; если ДА, человек знает о том, что

болен
infection�length ;; как долго человек болеет
coupled? ;; если ДА, человек имеет сексуаль�

ного партнера
couple�length ;; как долго человек имеет сексуаль�

ного партнера
;; следующие переменные задаются из среды
commitment ;; как долго человек находится в сек�

суальных отношениях с одним
партнером

coupling�tendency ;; количество сексуальных партне�
ров человека

condom�use ;; вероятность использования
средств предохранения

test�frequency ;; количество проверок на заболева�
ние в год

partner ;; человек, являющийся сексуаль�
ным партнером к данному

]
Метод агентов, функционирующих в решающей

сети, включает три подфункции: восприятия, ре�
шения и трансформирования.

Подфункция восприятия
Per: E → Ain (1)
обеспечивает отбор информации из среды и

присвоение значений входным атрибутам — infec�
tion�length, couple�length, known?

Подфункция решения
Dec: Ain → Aout (2)
определяет значения выходных переменных

(infected?) по значениям входных.

Таблица. Динамика заболеваемости сифилисом в Харькове и Харьковской области за 1975—2005 гг. 

1975 1980 1985 1990 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

Интенсивные показатели на 100 тыс. населения

Харьковская область 20,3 15,2 6,0 9,9 67,7 84,5 81,1 73,5 59,9 51,6 43,3 40,5 37,6 35,7 31,8

Харьков 30,1 21,4 6,6 14,5 99,4 120,7 115,0 103,9 80,4 68,3 58,7 50,7 46,8 43,7 37,8

Районы области 10,4 8,9 5,2 5,3 31,3 41,9 44,4 39,3 35,4 32,4 26,9 28,6 27,6 26,7 25,1

Абсолютные числа

Харьковская область 603 464 187 319 2014 2625 2479 2221 1797 1548 1318 1185 1099 1015 902

Харьков 411 332 102 236 1156 1890 1766 1581 1214 1032 887 756 690 632 547

Районы области 192 132 85 83 491 646 676 591 527 482 400 412 399 373 348
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Подфункция трансформирования
Tran: Aout → E

,
(3)

изменяет состояние среды, выполняя операции
перевода элементов множеств из одного в другое в
соответствии с правилами, приведенными ниже.
to check�period

if infected?
[ifelse (infection�length > 2) and (infection�length < 4)

[infect]
[if (infection�length > 10) and (infection�length < 260)

[infect]]]
end

Общая структура МАС может быть представлена
шестеркой МАС = {Ind, Prp, Atr, Inp, Out, Str}, где —
Ind — наименование системы, Prp — цели системы,
Atr — общесистемные характеристики, Inp — вход
системы, Out — выход системы, Str — структура
системы Str = {E, R}, E — компоненты системы, R —
связи компонентов.

Реализация МАС в среде NetLogo

Для представления развития заболеваний сифи�
лисом использована среда моделирования
NetLogo, позволяющая создавать и исследовать
различные факторы, влияющие на распростране�
ние заболевания.

На рис. 1 приведена имитационная модель систе�
мы и результаты моделирования с минимальными
значениями управляющих переменных.

В первую очередь, эта модель протестирована по
данным таблицы.

Следующий шаг — определение наиболее значи�
мых факторов для принятия решений о методах

профилактики заболевания. С этой целью проведе�
ны эксперименты с каждой управляющей пере�
менной независимо друг от друга (от минимально�
го значения до максимального).

Результаты экспериментов приведены на рис. 2.
По оси х отложено количество недель (от 0 до

3000), по оси у — условные значения факторов (от
минимального –0,5 до максимального +1), по оси
z — процент заболевших.

Фактором, наиболее влияющим на уменьшение
процента больных, является частота проверок на
заболевание и изоляция больных, второй по значи�
мости фактор — постоянство сексуального партне�
ра, третий — использование средств предохране�
ния и, наконец, четвертый — количество сменяе�
мых партнеров.

Выводы

Результаты моделирования позволяют определить
направления профилактики сифилиса и главные
факторы уменьшения уровня заболеваемости.

Как видно из результатов моделирования, соци�
альные факторы превалируют над медицинскими,
что дает основания для проведения разъяснитель�
ной работы среди населения, особенно молодежи.

Предлагаемая имитационная мультиагентная мо�
дель может служить основой для дальнейших иссле�
дований, учитывающих, например, внутреннюю
мотивацию людей к здоровому образу жизни, фор�
мы и методы личностно�ориентированной профи�
лактики заболеваний, передающихся половым
путем, пути формирования навыков, способствую�
щих восстановлению и сохранению репродуктив�
ного здоровья молодежи.

Рис. 1. ППррииммеерр  ииммииттааццииоонннноойй  ммооддееллии  рраассппррооссттррааннеенниияя
ссииффииллииссаа  ((ооббщщиийй  ввиидд))

Рис. 2. ВВллиияяннииее  ррааззллииччнныыхх  ффааккттоорроовв  ннаа  ууммееннььшшееннииее
ззааббооллееввааееммооссттии
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МОДЕЛЮВАННЯ ПОШИРЕННЯ ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 
НА ОСНОВІ МУЛЬТИАГЕНТНИХ ТЕХНОЛОГІЙ

П.П. Рижко, Н.І. Рижко, О.Ю. Соколов, Л.В. Рощенюк, Д.І. Чумаченко, О.О. Соколов

Результати моделювання дають змогу визначити напрямки профілактики сифілісу і зменшити рівень
захворюваності. Запропонована імітаційна мультиагентна модель може бути основою для подальших
досліджень, що враховують внутрішню мотивацію людей до здорового способу життя, форми й методи
особистісно�орієнтованої профілактики захворювань, що передаються статевим шляхом. Важливим є
формування навиків, які сприяють відновленню і збереженню репродуктивного здоров'я молоді.

MODELLING OF THE SPREADING OF DERMATOLOGICAL AND VENEREOLOGІCAL DISEASES  ON
THE BASE OF MULTI AGENTS TECHNOLOGIES

P.P. Ryzhko, N.I. Ryzhko, A.Yu. Sokolov, L.V. Roshchenyuk, D.I. Chumachenko, A.A. Sokolov

Results of the modeling allows to define directions of the syphilis prophylaxis and main factors for the morbidity
reduction. Offered imitative multi agents model could be used as a base for the further researches taking into
account internal motivation of people for the healthy way of life, forms and methods of the personality�oriented pro�
phylaxis of sexually transmitted diseases, ways of skills forming promoting renewing and saving of young people
reproductive health.
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Псоріаз (лускатий лишай) — найчастіший діаг�
ноз популяції останнього десятиріччя [2, 4]. На

псоріаз хворіє 2—3% населення земної кулі, неза�
лежно від статі, віку та етнічної належності. У за�
гальній структурі патології шкіри в Україні питома
вага цього захворювання сягає 8—10%, а серед гос�
піталізованих у дерматологічні стаціонари — 30—
40%, тобто в наш час псоріаз залишається актуаль�
ною проблемою [3, 6, 9]. Незважаючи на значну
кількість робіт, присвячених вивченню псоріатич�
ної хвороби (ПХ), етіологія, багато аспектів її пато�
генезу потребують подальшого вивчення. Сьогодні
псоріаз розглядають як генетично детерміноване,
хронічне, полісистемне захворювання організму
мультифакторної природи, що характеризується
доброякісною гіперпроліферацією епідермісу,
еритематозно�сквамозною висипкою, стадійністю,
нерідко тяжким перебігом та залученням у патоло�
гічний процес опорно�рухового апарату, внутріш�
ніх органів з відповідними морфологічними й фун�
кціональними змінами [6, 8]. Деякі дослідники,
трактуючи генез псоріазу, схиляються до версії пе�
реважаючого впливу ендотоксикозу, спровокова�
ного дефіцитом жовчі та генетично зумовленою па�
тологією верхніх відділів тонкої кишки у вигляді
«згладження» кишкових ворсинок і витончення
кишкової стінки, які призводять до імунно�обмін�
них порушень та розвитку ПХ як синдрому поліор�
ганної недостатності [4].

Псоріаз залишається актуальною медико�соці�
альною проблемою не лише за показниками захво�
рюваності, а й через тяжчий прогресуючий перебіг
хвороби, часто асоційованої із патологіями органів,
що містять сполучну тканину, особливо печінки,
нирок, та недостатню ефективність рекомендова�
ної терапії. Це своєю чергою призводить до тимча�
сової непрацездатності, інвалідності, зниження
якості життя пацієнта [1, 5, 7, 8]. Така проблема по�
яснюється тим що немає уніфікованого, науково
обґрунтованого опису етіопатогенезу цього дерма�
тозу, а відповідно, й тактики вибору надійних та
специфічних підходів і засобів радикального ліку�
вання хворих та профілактики.

Усе це визначає потребу в подальшому поглибле�
ному вивченні механізмів розвитку псоріазу, зок�
рема, значення порушення обмінних процесів у ге�
незі цього захворювання та асоціаційних зв’язків

печінкової патології з псоріатичним процесом на
шкірі. Дискусії щодо трактування поєднаного пе�
ребігу патологічних змін у шкірі та печінці як вия�
ву єдиного патологічного процесу псоріатичної
хвороби спонукала нас з’ясувати залежності проя�
вів псоріазу від функціонального стану печінки та в
подальшому — обґрунтування клінічно встановле�
них фактів. У цьому аспекті актуальним є пошук та
апробація нових ефективних методів терапії, які б
допомогли прискорити лікувальний ефект, збіль�
шити час ремісії, запобігти розвитку інвалідизую�
чих форм дерматозу, підвищити якість життя цих
пацієнтів.

Матеріали і методи дослідження

За період з 1997 до 2006 років проведено клініко�
лабораторне обстеження та лікування 138 хворих
на псоріаз, які перебували на амбулаторному ліку�
ванні при 2�й міській поліклініці та на стаціонарно�
му — у Львівському обласному шкірно�венероло�
гічному диспансері. Серед них 56 жінок та 82 чоло�
віки віком від 10 до 78 років (середній вік — 43,4 ро�
ку). Контрольну групу становили 26 здорових осіб.
Пацієнтів було всебічно обстежено, за показання�
ми проконсультовано у фахівців суміжних спеці�
альностей.

Для біохімічних досліджень крові використову�
вали різні набори реактивів виробництва «Simko
Ltd» (Львів), «Біо�Lachema�Тест» (Брно). Визначали
показники білкового обміну, а саме: вміст загаль�
ного протеїну, сечовини, альбумінів у сироватці
крові, процентне співвідношення білкових фрак�
цій, рівень тимолової проби; а також ліпідного об�
міну — вміст загальних ліпідів, β�ліпопротеїдів,
тригліцеридів, холестеролу; вуглеводневого — кон�
центрацію глюкози, серомукоїдів; активність
аланінаміно� та аспартатамінотрансфераз (АлАТ,
АсАТ), амілази сироватки крові; вмісту жовчних
пігментів, зокрема, концентрацію білірубіну.

Результати та їхнє обговорення

Серед обстежених нами хворих на ПХ найбільше
було пацієнтів віком 40—50 років, що мали
поширений псоріаз середньої тяжкості (95%). Зи�
мовий тип псоріазу виявлено у 59 хворих. Давність
захворювання обстежених коливалася в межах від
3 міс до понад 40 років. Передумовою дебюту хво�
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роби нерідко були стресові ситуації (38%), а подаль�
шого прогресування — мікробно�вірусні фактори
(9%) та обмінно�ендокринні порушення 12%. Клі�
нічні дослідження довели, що поєднане порушення
серцево�судинної, гепатобіліарної систем та трав�
ного каналу при псоріазі є обтяжливим чинником,
що істотно впливає на тяжкість його перебігу. У
78% випадків він характеризувався схильністю до
частих загострень, без стійкої ремісії тривалий
час — у 21%.

ПХ в осіб похилого віку мала тяжчий перебіг, із
затяжними рецидивами (від 3 до 4 міс), виражени�
ми суб’єктивними відчуттями (96,6—59,6%), супут�
німи захворюваннями, особливо травного каналу,
гепатобіліарної та серцево�судинної систем. На
наш погляд, це зумовлено різноманітними струк�
турними і функціональними змінами, притаманни�
ми організму, що старіє, особливо змінами обмін�
них процесів.

Дослідження загального аналізу крові показали,
що в усіх хворих на псоріаз найчастіше спостеріга�
ли зміни, які побічно свідчили про гіперергійну
природу дерматозу, а саме: еозинофілія (у 38 ви�
падках), збільшення паличкоядерних нейтрофілів
(у 31) переважали у прогресуючій стадії захворю�
вання; прискорення ШОЕ (16—17% осіб) — як у
прогресуючій, так і в стаціонарній стадіях.

Щоб простежити органічний зв’язок динаміки
патологічного процесу на шкірі з функціональни�
ми порушеннями в гепатобіліарній системі, було
проведено комплексне біохімічне обстеження хво�
рих та здорових осіб, визначали окремі показники
білкового, ліпідного, вуглеводневого, ферментного
та пігментного обмінів.

Оцінюючи білкотворну функцію печінки у хво�
рих на псоріаз, зауважили, що показники вмісту
загального білка (у 32%) та альбумінів (у 22%) вихо�
дили за межі нижньої норми, особливо в стаціонар�
ній стадії дерматозу. Паралельно з цим у відсотко�
вому відношенні спостерігали збільшення вмісту
α2 (в 1,3 разу) та γ (в 1,1 разу) глобулінів сироватки
крові (Р < 0,05). Паралельно з цим реєстрували тен�
денцію до збільшення у хворих відсоткового вмісту
α1�глобулінів, причому в 15% показники виходили
за межі норми. При статистичному зниженні вміс�
ту β�глобулінів окремі показники залишалися в ме�
жах норми. Переважні зміни у відсотковому спів�
відношенні альбумін�глобулінової фракцій сиро�
ватки крові при псоріазі в більшості випадків пря�
мо залежали від давності, поширення або актив�
ності патологічного процессу і зумовлені, на нашу
думку, імунною реакцією ретикулоендотеліальної
тканини з плазматичною інфільтрацією, як вияв
мезенхімально�запального синдрому.

Диспротеїнемію у хворих на псоріаз верифікова�
но за допомогою тимолової проби, яка є побічним
індикатором мезенхімально�запального синдрому
печінки, в багатьох випадках єдиним. Виявили
збільшення її рівня вдвічі порівняно з контрольною
групою (Р < 0,05). На прикладі обстеження 78% осіб
з прогресуючою стадією дерматозу ми ще раз пе�
ресвідчилися, що рівень тимолової проби нормалі�
зується раніше за інші показники біохімічного дос�

лідження та клінічні ознаки ураження печінки.
Підвищення рівня тимолової проби за межі норми
частіше спостерігали в стаціонарній стадії (27,78%),
ніж у прогресуючій (20,97%), та в осіб з давністю
захворювання понад 5 років.

Вміст сечовини, основного продукту обміну пу�
ринових основ, у сироватці крові кореляційно
збільшувався в 1,1—1,2 разу разом з рівнями α2� та
γ�глобулінів порівняно з відповідним у здорових
осіб (Р < 0,05). Помірне зростання концентрації се�
човини у прогресуючій та стаціонарній стадіях зах�
ворювання вказує на хронічний характер псоріазу.

В амбулаторно�клінічній практиці важливим є
визначення взаємозв’язку між окремими показни�
ками ліпідного обміну печінки. На всіх стадіях псо�
ріазу показники вмісту загальних ліпідів сироватки
крові незначно відрізнялися від аналогічних у здо�
рових осіб, причому жоден з них не виходив за ме�
жі норми. Рівень холестеролу зростав приблизно в
1,2 разу. Водночас концентрація тригліцеридів під�
вищувалася залежно від стадії захворювання в
1,3—1,5 разу. У 81% пацієнтів рівень β�ліпопротеї�
дів достовірно зменшився, виходячи за межі коли�
вань показників у здорових осіб, особливо в прог�
ресуючій стадії псоріазу (Р < 0,01). Встановлено,
що у хворих на псоріаз при збільшенні рівня триг�
ліцеридів сироватки крові в 1,5 разу відповідно в
стільки ж разів зменшується вміст β�ліпопротеїдів,
серомукоїдів. Окрім того, гіпертригліцеридемію
реєстрували паралельно з підвищеною активністю
трансаміназ та рівня тимолової проби сироватки
крові хворих на псоріаз.

Активність індикаторних ферментів печінки в
сироватці крові визначали з метою верифікації пе�
чінково�клітинної недостатності. Показники ак�
тивності АлАT зросли в 1,6—1,8 разу, AсАT — в
1,7—2 рази, причому в прогресуючій стадії спосте�
рігали більший показник АлАТ, а в стаціонарній —
АсАТ. Зауважили синхронну пряму залежність між
збільшенням показників активності трансаміназ,
особливо АсАТ вдвічі, та рівнем тимолової проби. У
70% пацієнтів, особливо з прогресуючою стадією
ПХ, коефіцієнт де Рітіса АсАТ /АлАТ < 1 (а саме
0,88), що є характерною ознакою раннього ура�
ження печінки запального характеру. Найістотніші
зміни реєстрували у хворих на псоріаз з тяжкими
клінічними формами. Вірогідне зростання показ�
ників трансаміназ спостерігали не лише при псорі�
азі із супутньою патологією гепатобіліарної систе�
ми, а й у пацієнтів, у яких за результатами клінічно�
го та спеціального обстежень не виявлено пору�
шень печінки, що є об’єктивним підтвердженням
гепатобіліарного генезу гіперферментемії при цьо�
му дерматозі.

Активність амілази сироватки крові у хворих на
псоріаз збільшувалася в 1,2—1,3 разу, при цьому
статистично різниця з показниками у здорових
осіб була вірогідною (Р < 0,01). У прогресуючій ста�
дії лускатого лишаю збільшення показників реєс�
трували частіше, ніж у стаціонарній, — відповідно
19,35 і 16,44%. У процесі досліджень встановлено
закономірність майже однакового збільшення в
1,2—1,3 разу активності амілази, рівня α2�глобулі�
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нів та концентрації глюкози сироватки крові у хво�
рих на псоріаз залежно від стадії, поширення та
давності дерматозу.

Для оцінки вуглеводневого обміну печінки в об�
стежених визначали рівень глюкози сироватки
крові. Її концентрація в дослідній групі хворих по�
мірно зростала в 1,2 разу, але статистична різниця
з показниками у здорових осіб не була вірогідною.
Під час досліджень спостерігали чітку обернену за�
лежність збільшення рівня глюкози від відповідно�
го зменшення концентрації загального білірубіну
сироватки крові.

Для оцінки дезорганізації сполучної тканини пе�
чінки визначали показник вмісту серомукоїдів у
сироватці крові хворих на псоріаз. Виявили загаль�
не зниження в 1,3—1,5 разу, порівняно з показни�
ком у здорових осіб (Р < 0,01), причому в стаціонар�
ній стадії дерматозу у 88% осіб показник був ниж�
чим за норму (у прогресуючій — у 66%).

Пігментний обмін печінки при ПХ оцінювали за
рівнем загального білірубіну сироватки крові. За
загальної тенденції до статистичного зниження
концентрації білірубіну сироватки крові хворих на
псоріаз лише 2,9% показників були за межами ниж�
ньої норми, статистична різниця зі значеннями у
здорових невірогідна. Отже, пігментотворна фун�
кція печінки не є важливою ланкою загального па�
тогенетичного механізму розвитку ПХ, проте її слід
враховувати під час комплексної оцінки загального
стану печінки.

Виявлено кореляційний зв’язок між змінами дея�
ких біохімічних показників, що відображають фун�
кціональний стан печінки на всіх етапах розвитку
ПХ. Саме сильні кореляційні зв’язки між змінами
біохімічних показників вказують на те, що при псо�
ріазі існує певна стадійність взаємопов’язаних по�
рушень, котра, як засвідчили наші дослідження,
збігається з клінічним перебігом. Це дало підстави
вважати їх патогенетичними (зокрема у прогресу�
ючій стадії: найбільш виражений зворотний взає�
мозв’язок (–0,9) простежується між вмістом серо�
мукоїдів та показниками тимолової проби, а пря�
мий (+0,7) — між рівнями β�ліпопротеїдів та серо�
мукоїдів, показниками тимолової проби та актив�
ністю АлАТ; у стаціонарній: вміст α2�глобулінів тіс�
но одновекторно (+0,7) корелює з рівнем γ�глобу�
лінів, а тригліцериди мають зворотний сильний
зв’язок (від –0,6 до –0,7) із загальними ліпідами,
альбумінами, серомукоїдами; α1�глобуліни з альбу�
мінами (–0,6). Слабкі та середньої сили кореляцій�
ні зв’язки з наближенням до слабких різного ха�
рактеру виявлено між іншими біохімічними показ�
никами сироватки крові хворих, що не дає можли�
вості встановити закономірності та вказує на бага�
тогранність і складність метаболічних порушень
при псоріазі.

Найбільші зрушення вказаних біохімічних по�
казників спостерігали в разі супутньої патології
серцево�судинної, гепатобіліарної систем та трав�
ного каналу, тривалості псоріазу понад 5 років і по�
ширеності патологічного процесу більше як 50%
площі ураження шкіри. Вираженість змін деяких
порушень обмінних процесів корелювала з клініч�

ними виявами дерматозу (перебігом, тривалістю
захворювання і поширеністю патологічного проце�
су), що дало підстави вважати їх патогенетичними.

Отже, у хворих на псоріаз, особливо без вираже�
ної супутньої патології, першочергово відреагували
такі показники біохімічного дослідження сироват�
ки крові, як рівень серомукоїдів, тимолової проби,
β�ліпопротеїдів, трансаміназ. Зниження вмісту се�
ромукоїдів як маркерів біологічного розпізнаван�
ня, внаслідок постійної стимуляції їхньої рецептор�
ної ділянки токсинами, гормонами стресу, мікро�
організмами, лікарськими речовинами вказує на
порушення регулювання росту, диференціації клі�
тин, що призводить до пошкодження внутрішніх
органів, які містять сполучну тканину, зокрема пе�
чінки. Момент початкової функціональної недос�
татності гепатобіліарної системи відображається
паралельним збільшенням рівня тимолової проби
та активності печінкових ферментів, особливо
АлАТ у прогресуючій стадії, що підкреслює най�
більшу активність метаболічних процесів. Виявле�
но синхронне зменшення рівня β�ліпопротеїдів,
особливо в прогресуючій стадії дерматозу. Припус�
каємо, що патогетичною ланкою в розвитку ПХ як
колагенозу слід вважати активацію утворення се�
ромукоїд�β�ліпопротеїдних комплексів з автоімун�
ними властивостями та скеруванням розвитку псо�
ріатичного процесу за типом автоімунного. Якщо
кількість циркулюючих комплексів стає надмір�
ною, а печінка не в змозі очистити від них організм,
то антигени циркулюватимуть через легені, серце,
нирки, шкіру, зумовлюючи зрештою синдром полі�
органної недостатності. Подальші виявлені зміни
біохімічних показників сироватки крові при псорі�
азі, які відображають функціональний стан печін�
ки, вказували на тотальне ураження її паренхіми
хронічним процесом запального характеру. Це сво�
єю чергою доводить належність ПХ до групи кола�
генозів та тісний зв’язок комплексу шкіра�печінка�
шкіра, а отже, патогенетичну потребу в лікувально�
профілактичних заходах для нормалізації функції
гепатобіліарної системи (рисунок).

Враховуючи дані наших досліджень, ми дійшли
висновку, що визначення запропонованих нами бі�
охімічних показників сироватки крові, зокрема
вмісту загального білка, процентного співвідно�
шення альбумінів та глобулінової фракції, рівня ти�
молової проби, активності трансміназ (АлАТ,
АсАТ), амілази, рівня тригліцеридів та β�ліпопроте�
їдів, вмісту серомукоїдів, концентрації сечовини та
білірубіну, є доцільним для характеристики фун�
кціонального стану печінки в таких хворих, прог�
нозування клінічного перебігу патологічного про�
цесу на шкірі та динаміки лікування.

Для усунення виявлених метаболічних порушень
в гепатоцитах, стимулювання дезінтоксикаційної
функції у хворих на псоріаз патогенетично обґрун�
товано ми апробували застосування поряд із засо�
бами базової терапії нових моногепатопротектор�
них препаратів рослинного походження: «Фламі�
кар» (Галичфарм), «Силібор» (ТОВ «Здоров’я») та
комбінованого фітоконцентрату «Світанок»
(НВТОВ «Екомед»). Фітопрепарати забезпечують
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найбільш природний захист організму, мають
значно менше побічних ефектів, добре переносять�
ся хворими, що дає змогу призначати їх тривалий
час.

Усіх пацієнтів (138) було розподілено на чотири
групи: 1�а — хворі отримували поряд із загальноп�
рийнятою терапією та дієтою гепатопротектор
«Фламікар» (31), 2�а — «Силібор» (34), 3�я — «Сві�
танок» (40) та 4�а — контрольна група. Хворі остан�
ньої групи отримували системну базову і місцеву
терапію залежно від стадії процесу, клінічного різ�
новиду, сезонності ПХ з урахуванням застережень
стосовно дієти.

«Фламікар» — 5% сироп поліекстракту з плодів
горобини звичайної (Sorbus aucuparia). Препарат
призначали хворим з першого дня загальноприй�
нятої терапії за такою схемою: 1�й день — уранці
після сніданку по 5 мл (1 чайна ложка), запиваючи
водою; а 2�й день — уранці та в обід після їди по 5 мл,
запиваючи водою; 3�й день — уранці, в обід і не піз�
ніше 18�ї год після їди по 5 мл, запиваючи водою.
Якщо немає явищ дискомфорту, надалі препарат
призначають по 10 мл (1 десертна ложка) 3—4 рази
на добу з достатньою кількістю води. Курс лікуван�
ня — 3—4 тижні.

«Силібор» — препарат, що містить флавоноїди з
плодів розторопші плямистої (Silibum Marianum).
Хворі на лускатий лишай приймали «Силібор»
незалежно від стадії захворювання по 1 таблетці
3 рази на добу до їди протягом 1 міс.

Враховуючи, що під час обстеження хворих на
псоріаз виявлено широкий спектр супутньої пато�
логії внутрішніх органів, зміну показників функціо�
нальної активності печінки та з метою порівняння
ефекту застосування комбінованого гепатопротек�
тора ми апробували рослинний концентрат «Світа�
нок», до складу якого входить 24 біологічно активні
речовини. Гепатопротектор «Світанок» — це біоло�
гічно сумісний, економічно вигідний засіб, який не
пошкоджує слизової оболонки травного каналу, і
призначали по 20—30 крапель на 2�3 столові ложки
води за 20 хв до чи після їди 2�3 рази щоденно.

Пацієнти добре переносили фітопрепарати, од�
нак у перші дні прийому в 13 хворих, особливо 1�ї і

3�ї груп, спостерігали диспепсичні явища, що мину�
лися на 3—4�й день прийому.

Розподіл за кількістю днів спостереження та ліж�
ко�днів хворих на псоріаз залежно від методів тера�
пії, на нашу думку, дав достовірну картину різниці
у тривалості перебування обстежених під наглядом
при застосуванні різних гепатопротекторів, з одно�
го боку, та оцінку дії останніх — з іншого.

У хворих на псоріаз найбільша кількість днів
спостереження у разі застосування базової терапії
припадала на групу, за якою спостерігали понад
30 днів (в середньому 32). Включення гепатопро�
текторів у комплексну терапію хворих на псоріаз
дає можливість скоротити перебування їх під спос�
тереженням у середньому до 27 днів у 1�й групі, до
29—30 — у 2�й та до 26—27 — у 3�й.

У разі застосування лише базової терапії в осіб з
прогресуючим характером захворювання 83,3% паці�
єнтів лікували в середньому протягом 38�39 днів. Оці�
нюючи ефективність впливу апробованих гепатопро�
текторів, виявили найбільше зменшення тривалості
спостереження у першій групі хворих до 27 днів.

У стаціонарній стадії псоріазу тривалість перебу�
вання під наглядом найменша у 3�й групі обстеже�
них (більше як у 51% осіб), у середньому 24 дні. У
66,7% хворих, які застосовували «Фламікар» у ком�
плексному лікуванні, кількість днів спостереження
становила 20—25 днів. Аналіз даних хворих 2�ї гру�
пи свідчить про те, що 44% пацієнтів лікували в ме�
жах 25—30 днів (у середньому 29). У контрольній
групі більшість хворих підлягали спостереженню
30—31 день.

Слід зробити висновок, що включення гепатопро�
текторів у комплексну терапію хворих на псоріаз
дає можливість скоротити перебування їх під спос�
тереженням, що дає певний економічний ефект
(зменшення затрат на одного пацієнта для стаціо�
нарного лікування на 40—80 грн залежно від стадії
дерматозу та вибору гепатопротектора). Крім цього,
хочемо зауважити ліпший ефект застосування гепа�
топротектора «Фламікару» в прогресуючій стадії
ПХ та в категорії хворих віком до 60 років у вигляді
зменшення кількості днів спостереження до 27.
Препарат «Світанок» має особливо вагомий вплив

Рисунок. ППааттооггееннееттииччннаа  ллааннккаа  ррооззввииттккуу  ппссооррііааттииччннооїї  ххввооррооббии
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на хворих зі стаціонарною стадією псоріазу та паці�
єнтів віком понад 60 років, зменшує кількість пере�
бування під наглядом до 23�24 днів. На нашу думку,
це зумовлено наявністю багатогранних метаболіч�
них порушень при тривалому патологічному проце�
сі та вікових змін організму, який старіє, що потре�
бує довгострокового застосування саме комбінова�
них гепатопротекторів.

У процесі роботи ми аналізували динаміку висип�
ки у хворих на псоріаз залежно від виду запропоно�
ваної терапії. Оцінивши отримані дані, ми ще раз пе�
реконалися в доцільності застосування гепатопро�
текторів, особливо комбінованих типу «Світанок», у
комплексній терапії хворих на псоріаз, оскільки в
цієї категорії осіб динаміка псоріатичного процесу,
починаючи від стабілізації висипань, у середньому
на 4—6 днів випереджала відповідні показники в па�
цієнтів із загальноприйнятим лікуванням.

Аналізуючи дані клінічних результатів комплек�
сної терапії із застосуванням гепатопротекторів,
ми виявили у 36 хворих клінічне одужання, значне
поліпшення — у 37 та поліпшення — у 26. Загалом
позитивну динаміку спостерігали в 94,3% випадків.
Водночас незадовільні показники зареєстровано
в 27,2% хворих, що проходили курс лише загально�
прийнятого лікування. Найкращі клінічні результа�
ти виявилися у хворих знову ж таки 3�ї групи (із
застосуванням «Світанку»). Дещо поступалися по�
казники 1�ї та 2�ї груп. На отримані дані 1�ї групи
пацієнтів (із застосуванням «Фламікару»), на нашу
думку, вплинуло переважання в ній хворих із прог�
ресивною стадією псоріазу (90,3%) та 2 обстежених
з обтяженим анамнезом (тривале вживання вели�
ких доз алкоголю).

Під час порівняльної лабораторної характеристи�
ки впливу фітогепатопротекторів спостерігали
наближено однакової сили дію «Фламікару» та
«Світанку» на білко� та ферментотворну функції
печінки. Показники пігментосинтезувальної, ліпід�
ної та вуглеводневої обмінної ланок краще реагува�
ли на застосування в комплексній терапії комбіно�
ваного гепатопротектора «Світанок». Оцінюючи
вплив «Силібору», виявлено частковий ефект нор�
малізації деяких показників ліпідного та пігментно�
го обмінів.

Окрім того, ми зауважили, що загалом лікування
осіб молодшого (менше 60 років) та старшого (понад
60 років) віку за ефективністю суттєво не відрізня�
лося. Проте частка пацієнтів молодшого віку, які до�
сягли повного клінічного одужання була більшою,
ніж хворих старшого віку (відповідно 35,8 і 13,8%).
Значне покращення виявлялося у два рази частіше в
пацієнтів похилого віку. Це означає, що в більшості
випадків процес лікування в них завершувався на
цьому етапі. Слід звернути увагу на те, що застосу�
вання гепатопротекторів у комплексній терапії ПХ
збільшило відсоток клінічного одужання пацієнтів,
особливо старшого віку. Спостерігали також пере�
важання ефективного впливу комбінованого гепа�
топротектора «Світанок» у вказаної групи.

Аналізуючи зазначене вище, ми ще раз переко�
налися, що низка структурних та функціональних

змін організму, який старіє, впливає не лише на клі�
нічні особливості псоріазу, а й на очікувані резуль�
тати лікування.

Об’єктивну порівняльну оцінку клінічної ефек�
тивності лікування хворих на псоріаз отримали
внаслідок порівняння показників індексу PASI та
його регресії в процесі використання різних мето�
дів терапії вказаного дерматозу. До початку ліку�
вання у вивчених клінічно�терапевтичних групах
середні показники індексу PASІ не мали вірогідної
різниці (Р > 0,05), що свідчить про відносну одно�
рідність клінічної картини захворювання у всіх
хворих. Після лікування найбільше середнє зна�
чення індексу PASI спостерігали в групі хворих, які
отримували базову терапію. Трохи нижчим цей по�
казник був у хворих 2�ї групи. Найменший серед�
ній рівень PASI — у хворих, котрі в комплексній те�
рапії застосовували гепатопротектор «Світанок», —
5,1 ± 0,6, ці дані свідчать про те, що у вказаних па�
цієнтів після закінчення лікування поширеність та
ступінь тяжкості шкірного процесу були найниж�
чими. Перша група хворих посідала проміжне міс�
це між другою і третьою. Повніше уявлення про
ефективність застосованих методів терапії при ПХ
ми отримали, порівнявши регрес показників PASI.
Після лікування традиційними методами у групі
порівняння регрес PASI був мінімальним. Лікуван�
ня хворих 3�ї групи запропонованим методом дало
змогу досягти максимальної клінічно�терапевтич�
ної ефективності — 78,9 ± 0,8.

Під впливом терапії із застосуванням гепатопро�
текторів функція печінки майже повністю норма�
лізувалася. Про це свідчить відсутність кореляцій�
ного зв’язку та статистично достовірної різниці з
показниками у здорових осіб вмісту загального біл�
ка, альбумінів, глюкози, загального білірубіну, рів�
ня тимолової проби, активності амілази, трансамі�
наз, концентрації тригліцеридів, холестеролу сиро�
ватки крові (у всіх випадках Р > 0,05). Концентра�
ція β�ліпопротеїдів статистично відрізнялася від по�
казників у групі здорових осіб, проте залишалася в
межах нормальних коливань (Р < 0,05).

Висновки

Отже, проведені нами клініко�лабораторні спос�
тереження підтверджують високу ефективність
застосування фітогепатопротекторів «Світанку»,
«Фламікару», «Силібору» для оптимізації комплек�
сної терапії хворих на псоріаз. Це дає можливість
рекомендувати їх для широкого тривалого вико�
ристання в дерматологічній практиці з метою під�
вищення ефективності лікування, зменшення час�
тоти рецидивів, нормалізації та профілактики фун�
кціональних порушень гепатобіліарної системи,
зниження ризику розвитку побічних ефектів у ра�
зі застосування системної терапії, що своєю чер�
гою підвищить соціально�економічну цінність вка�
заного терапевтичного підходу, оскільки під впли�
вом лікування скорочується тривалість перебуван�
ня хворого в стаціонарних умовах та збільшується
профілактична здатність зазначеного методу, а от�
же, поліпшується якість життя пацієнта.
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ПРИМЕНЕНИЕ НОВЫХ ГЕПАТОПРОТЕКТОРОВ 
ДЛЯ КОРРЕКЦИИ НАРУШЕНИЯ ОБМЕННЫХ ПРОЦЕССОВ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

О.О. Сизон, А.Ю. Туркевич

Предложен комплексный метод лечения псориаза с использованием гепатопротекторов, что позволяет кор�
ректировать ряд системных нарушений в организме больных, а также ускоряет регресс кожной псориати�
ческой сыпи на 47—56%, уменьшает количество койко�дней на 15—25% и удлиняет срок ремиссии.

USING NEW HEPATOPROTECTORS FOR THE CORRECTION OF METABOLIC PROCESSES IN THE
COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH PSORIASIS

О.О. Syzon, O.Yu. Turkevych

A new complex method of treatment of psoriasis using  hepatoprotectors that allows to correct systemic damages,
accelerate psoriatic rash regression to 47–56%, decrease duration of the in patient treatment to 15–25% and  pro�
longate remission duration is proposed.
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Мікрофлора шкіри має велике значення у під�
триманні гомеостазу організму [4, 7]. Кіль�

кість мікробів на шкірі залежить від багатьох умов:
особливостей її гістологічної будови, температури
поверхні, ступеня вологості, пото� і саловиділення,
злущення епітелію [1, 3, 8].

За станом мікробіоценозу як здорової, так і пато�
логічно зміненої шкіри можна оцінити здоров’я
макроорганізму, оскільки при хронічних дермато�
зах спостерігається якісна та кількісна зміна мік�
робних асоціацій на шкірі [5, 9]. Є лише поодинокі
повідомлення про стан мікрофлори шкіри та ки�
шечнику у хворих на псоріаз [2, 6].

З метою вивчення можливих змін у якісних та
кількісних характеристиках мікробіоценозу шкіри
та кишечнику обстеженно 96 (38 жінок і 58 чолові�
ків) хворих на псоріаз: 46 — у прогресуючій стадії,
28 — у стаціонарній, 22 — у регресуючій (віком 18—
58 років). Контрольна група — 20 практично здоро�
вих (10 чоловіків та 10 жінок) тієї ж вікової категорії.

Мікробний пейзаж шкіри визначали за методом
Н.Н. Клемпарської (таблиця).

У прогресуючій стадії спостерігали значне збіль�
шення кількості не ферментуючих манітів (P < 0,01),
негемолітичних стафілококів (Р < 0,001). У стаціо�
нарній та регресуючій стадіях псоріазу було незнач�
не поширення мікроорганізмів на шкірі. В регресу�
ючій стадії виявлено неістотне збільшення кількості
негемолітичних стафілококів (Р < 0,05) й істотне
зменшення не ферментуючих манітів стафілококів
(Р < 0,01) та ешерихій (Р < 0,01) і зовсім не було ста�
філококів, ферментуючих маніти.

Динаміка мікробного обсіменіння в бік зменшен�
ня позитивно корелювала з покращанням стану
шкірних покривів, залучених до патологічного
процесу.

Для виявлення кореляційних зв’язків між
якісним та кількісним складом мікрофлори шкіри
та кишечнику досліджено його мікробіоценоз у
хворих на псоріаз. Дисбіоз кишечнику, що харак�
теризується зменшенням вмісту облігатної мік�
рофлори та збільшенням кількості факультативних
мікроорганізмів, виявлено у 68% пацієнтів із псорі�
азом у прогресуючій стадії, у 60% — у стаціонарній,
у 48% — в регресуючій, у контрольній групі — 5%.

Виражені дисбіотичні зрушення спостерігали в
прогресуючій стадії псоріазу зі стійкою дисфункці�
єю кишечнику.

У стаціонарній стадії псоріазу констатовано пря�
мий кореляційний зв’язок між кількістю стафіло�
коків у фекаліях та кількістю не ферментуючих ма�
ніти стафілококів на шкірі. У групі хворих на псорі�
аз у регресуючій стадії, а також у контрольній гру�
пі кореляційних зв’язків не виявлено.

Отже, кількість мікроорганізмів на шкірі понад
норму в прогресуючій стадії псоріазу спостеріга�
ється частіше, бо гістоморфологічні зміни в епідер�
місі (паракератоз, акантоз) сприяють утворенню
напівзакритих середовищ, з яких випаровується мі�
німальна кількість води, за наявності протеїнів та
мінеральних речовин створюються ідеальні умови
для бактеріального росту. В стаціонарній стадії псо�
ріазу мікробіоценоз шкіри мав тенденцію до норма�
лізації. У регресуючій стадії псоріазу обсіменіння
мікробами значно нижче за норму внаслідок неза�
кінченої регенерації епідермісу, значних порушень
секреції сальних залоз, до того ж бактеріостатич�
ний ефект дає мазева кортикостероїдна терапія.

Водночас можна констатувати, що при псоріазі
між кількістю стафілококів на шкірі та в кишечни�
ку існують кореляційні зв’язки, однак їх виявлено
не в усіх хворих.

Мікроорганізм
Стадія псоріазу Контрольна група

(здорові)прогресуюча стаціонарна регресуюча

Кишкова паличка 1,20 ± 0,06 1,18 ± 0,21 0,50 ± 0,02 1,08 ± 0,19

Стафілокок, ферментуючий маніт 2,69 ± 0,07 1,85 ± 0,03 — 3,49 ± 0,55

Стафілокок, не ферментуючий маніт 7,51 ± 0.07 4,08 ± 0,16 1,81 ± 0,08 4,52 ± 0,83

Стафілокок гемолітичний 3,80 ± 0,20 3,79 ± 0,41 3,08 ± 0,02 3,24 ± 1,32

Стафілокок негемолітичний 6,61 ± 0,21 5,51 ± 0,17 3,91 ± 0,25 3,59 ± 0,63

УДК 616.517:579.8

МІКРОБНА ФЛОРА КИШЕЧНИКУ ТА ШКІРИ 
ПРИ ПСОРІАТИЧНОМУ ЗАХВОРЮВАННІ
ВВ..КК..  ББооггддаанноовв

Дніпропетровський обласний госпіталь для інвалідів Великої Вітчизняної війни

Ключові слова: псоріаз, епідерміс, кишечник, мікробіоценоз, дисбіоз, гістоморфологічні зміни.

Таблиця. Мікробний пейзаж шкіри у хворих на псоріаз
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Кількісний аналіз мікроорганізмів на шкірі мож�
на використати як прогностичний тест для визна�
чення неспецифічних чинників захисту на різних
стадіях та за різних ступенів поширеності псоріазу.

Встановлена ж кореляційна взаємозалежність
мікробіоценозу шкіри та кишечнику у хворих на

псоріаз доводить доцільність використання у ком�

плексному лікуванні при псоріазі еубіотиків, що

допомагає усунути дисбіотичні порушення у мік�

рофлорі кишечнику та сприяє нормалізації мікроб�

ного пейзажу шкіри.

МИКРОБНАЯ ФЛОРА КИШЕЧНИКА И КОЖИ ПРИ ПСОРИАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

В.К. Богданов

С целью изучения качественных и количественных изменений микробиоценоза кожи и кишечника обсле�
довали микробиологическими методами 96 больных псориазом. По методу Н.Н. Клемпарской установили
значительно большее количество микроорганизмов на коже, дисбиоз кишечника у больных в прогрессиру�
ющей стадии дерматоза. Динамика микробного обсеменения в сторону уменьшения положительно корре�
лировала с улучшением дерматологических характеристик обследованных.

THE INTESTINE AND SKIN MICROFLORA IN PSORIASIS

V.K. Bogdanov

96 patients with psoriasis were examined by microbiological methods with a purpose to study qualitative and quan�
titative microbiosenosis of intestines and skin. By the N.N. Klemparskaya method were determinate skin microor�
ganisms, disbiosis  in patients with a progressive stage of dermatosis. Dynamics of the microbal semination  to
diminution positively correlated with amelioration of dermatological charaсteristics. 
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Особливістю стану здоров’я населення останні�
ми роками є формування поліморбідного тла

та полісистемний характер ураження організму
[9]. В переважній більшості випадків спостерігаєть�
ся синдром взаємного обтяження, який значно
знижує ефективність лікування і якість життя па�
цієнтів [3]. Феномен поліморбідності потребує но�
вих підходів до обстеження та лікування таких хво�
рих. Крім того, в кожному конкретному випадку лі�
карю слід вирішувати питання щодо тактики ліку�
вання і вибору препаратів, що дадуть змогу макси�
мально підвищити ефективність терапії, знизити
частоту рецидивів та уникнути небажаних реакцій
і ускладнень під час та після лікування.

Незважаючи на значні досягнення медицини за�
галом і дерматології зокрема, кількість хворих з
хронічними шкірними захворюваннями невпинно
зростає [2, 3, 8]. Крім того, спостерігається тяжчий
перебіг цих хвороб з розвитком значного відсотка
ускладнень, тривалою втратою працездатності, ви�
падками інвалідизації, тенденцією до «омолод�
ження» контингенту хворих. Попри значну кіль�
кість наукових досліджень, присвячених хроніч�
ним дерматозам (ХД), багато аспектів етіології та
патогенезу цих захворювань залишаються остаточ�
но нез’ясованими. Складність і мультифакторність
розвитку більшості ХД зумовлені впливом як екзо�
генних (неповноцінне, неякісне харчування, заб�
руднення довкілля, неконтрольоване застосування
лікарських засобів, зловживання алкоголем), так і
ендогенних (генетична детермінованість, розлади
травної, імунної, ендокринної, нервової систем, об�
мінні порушення тощо) чинників.

Захворювання органів травлення є однією з при�
чин ініціювання та підтримання ХД у людини [1, 5, 7].
Найчастіше (понад 30% випадків) спостерігається та�
ка гастроентерологічна патологія, як біліарна дис�
пепсія, що клінічно виявляється відчуттям диском�
форту, тяжкості, болем у правому підребер’ї, нудо�
тою, відчуттям гіркоти в роті, погіршенням апетиту,
метеоризмом, порушенням випорожнення. Біліарна
диспепсія може бути наслідком як органічної біліар�
ної патології (жовчнокам’яна хвороба, хронічний хо�
лецистит), так і функціональних порушень (дисфун�
кція жовчного міхура або сфінктера Одді), дисмотор�
них порушень (дуоденогастральний рефлюкс).

Таким чином, виникають дисметаболічні умови
не тільки для розвитку мальасиміляції, а й для фор�
мування нових захворювань, на перший погляд, не
пов’язаних із системою травлення.

З наведеного випливає потреба розроблення нових
і вдосконалення існуючих методів комплексної тера�
пії хворих на ХД, з урахуванням патології органів
травлення, що дасть змогу підвищити ефективність
лікування, а також знизити частоту рецидивів.

Матеріали і методи дослідження

На кафедрі шкірних та венеричних хвороб з кур�
сом проблем СНІДу НМУ імені О.О. Богомольця
було обстежено і проліковано 42 хворих на ХД, се�
ред яких псоріаз діагностовано у 18 (42,8%), себо�
рейний дерматит — у 8 (19,1%), атопічний дерма�
тит — у 4 (9,5%), свербіж шкіри — у 4 (9,5%), мік�
робну екзему — у 8 (19,1%) випадках. Вік хворих —
від 35 до 69 років, серед них було 22 (52,4%) жінки
та 20 (47,6%) чоловіків, термін захворювання коли�
вався від 2 до 15 років. Двадцять здорових донорів
становили групу контролю. Анамнестично уточню�
вали дані стосовно тривалості хвороби, можливих
причин і обставин, які передували її виникненню
та розвитку, перенесених і супутніх захворювань,
а також щодо наявності чи відсутності ремісій, зва�
жали на побутові умови життя і праці хворих, ре�
жим та характер харчування. Слід зазначити, що 6
(14,3%) хворих зловживали алкоголем.

За характером клінічного перебігу вульгарний
псоріаз діагностовано у 14 (77,8%) пацієнтів, артро�
патичний — у 4 (22,2%); в усіх випадках була стадія
прогресування процесу, осінньо�зимовий тип. Клі�
нічний стан хворих на псоріаз оцінювали за допо�
могою індексу PASI (Psoriasis Area and Severity
Index). У хворих з іншими ХД (атопічний, себорей�
ний дерматити, мікробна екзема) патологічний
процес мав поширений характер, з притаманними
для цих хвороб об’єктивними та суб’єктивними
(свербіж шкіри) клінічними ознаками.

Усім пацієнтам було проведено дворазове кліні�
ко�лабораторне обстеження — до лікування та піс�
ля нього, яке включало консультації фахівців су�
міжних спеціальностей (гастроентерологів, хірур�
гів, стоматологів та ін.), загальноклінічні аналізи,
біохімічне дослідження крові, УЗД, ЕФГС. Статис�
тичну обробку даних проведено з використанням
критеріїв Фішера і Стьюдента.

Результати та їхнє обговорення

На підставі даних клініко�лабораторних обсте�
жень із залученням суміжних фахівців у 42 (100%)
хворих на ХД діагностовано супутні хронічні зах�
ворювання, переважно органів травлення, причо�

УДК 616.5�002�036.12+616.36+616�08:.33/.34

НОВІ АСПЕКТИ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ДЕРМАТОЗИ
З ВИКОРИСТАННЯМ УРСОДЕЗОКСИХОЛЕВОЇ КИСЛОТИ
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му досить часто реєстрували кілька нозологічних
форм, тобто спостерігалася мікс�патологія (табл. 1).

У 24 (57,1%) пацієнтів була гепатомегалія: печінка
пальпувалася на 1,5—2 см нижче від реберної дуги,
мала м’яку чи помірно ущільнену консистенцію; в
інших випадках печінка пальпувалася біля краю ре�
берної дуги. За даними УЗД органів черевної по�
рожнини, у 19 (45,3%) хворих виявлено ознаки сте�
атогепатозу (збільшення розмірів та дифузне підви�
щення ехогенності печінки, бідність судинного ма�
люнку). Мікрохолелітіаз діагностовано у 23 (54,8%)
пацієнтів на підставі виявленого під час УЗД біліар�
ного сладжу і мікролітів діаметром 1—3 мм. Крім то�
го, у 6 (14,3%) хворих було встановлено жовчно�
кам’яну хворобу. Вони, як правило, скаржилися на
поганий загальний стан, погіршення апетиту, дис�
пепсичні явища, біль у правому підребер’ї.

Під час дослідження морфології периферійної
крові в більшості хворих вміст еритроцитів, гемог�
лобіну і лейкоцитів був у межах норми.

Дослідження сечі (загальний аналіз) не виявило
патологічних відхилень, що вказували б на патоло�
гію сечовивідної системи.

Для оцінки інтенсивності цитолізу та ступеня хо�
лестатичного синдрому в сироватці крові визнача�
ли кількість загального білка та його фракцій, ак�
тивність індикаторних цитоплазматичних фермен�
тів (АлАТ та АсАТ), гамма�глутамілтранспептидази
(ГГТП), лужної фосфатази (ЛФ), рівень загального
і прямого білірубіну та холестерину.

За результатами біохімічного дослідження крові,
вміст загального білка суттєво не змінювався, про�

те спостерігалася тенденція до зниження кількості
альбумінів та підвищення гаммаглобулінів, помірна
гіпербілірубінемія (за рахунок прямої фракції). Ци�
толітичний та холестатичний синдроми виявлено
на підставі значного (більше ніж удвічі) підвищен�
ня активності АлАТ та АсАТ, ГГТП, ЛФ та вмісту
холестерину в сироватці крові (табл. 2).

Проте потрібно зазначити, що хронічні дифузні
захворювання печінки певний час можуть мати
безсимптомний перебіг, коли єдиним виявом хво�
роби є порушення деяких біохімічних показників
(білірубін, АлАТ, АсАТ, ЛФ, ГГПТ, холестерин).

З огляду на значну кількість пацієнтів із супутньою
біліарною диспепсією, зокрема дисфункцією жов�
чного міхура, мікрохолелітіазом, жовчнокам’яною
(ЖКХ) та гастроезофагеальною рефлюксною хво�
робою патогенетично обґрунтованим є включення в
комплексне лікування хворих на ХД препаратів, які
сприяють усуненню холестазу, метаболічних пору�
шень у гепатоцитах, мікрохолелітіазу на тлі базової
терапії. Проте фармацевтичний ринок, попри всю
свою різноманітність, пропонує надзвичайно мало
лікарських засобів, здатних зменшувати вияви хо�
лестазу, і ще менше препаратів, ефективних при
ЖКХ, що могли б розчиняти холестеринові камені
жовчного міхура та протоків. Більшість із цих препа�
ратів належать до категорії симптоматичних лікар�
ських засобів, здатних лише на короткий проміжок
часу поліпшити самопочуття пацієнта, і практично
не впливають на віддалені результати лікування. Но�
вим кроком у гастроентерології вважається введен�
ня в клінічну практику препаратів урсодезоксихоле�

Показник Контрольна група Основна група до лікування Основна група після лікування

АлАТ, ммоль/(год · л) 0,58 ± 0,11 1,18 ± 0,26* 0,68 ± 0,10#

АсАТ, ммоль/(год · л) 0,36 ± 0,81 0,84 ± 0,09* 0,48 ± 0,07#

ЛФ, МО/л 152 ± 11,3 268,4 ± 12,4* 198,9 ± 13,7#

ГГТП, МО/л 48,1 ± 3,92 104,31 ± 7,9* 66,35 ± 2,8#

Холестерин, ммоль/л 4,47 ± 0,26 7,7 ± 0,3* 5,85 ± 0,22#

Нозологія Кількість хворих

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 16

Виразка, зокрема з ерозіями (гострими), дванадцятипалої кишки 3

Хронічний холецистит (з явищами мікрохолелітіазу) 23

Жовчнокам’яна хвороба 6

Дискінезія жовчовивідних шляхів 23

Стеатогепатит 19

Хронічний панкреатит 23

Таблиця 1. Супутні захворювання органів травлення у хворих на хронічні дерматози

Таблиця 2. Динаміка біохімічних показників у хворих на хронічні дерматози до та після лікування (M ± m)

Примітка. * Різниця між показниками осіб контрольної та основної груп достовірна (Р < 0,05); 
# різниця між показниками хворих основної групи до та після лікування достовірна (Р < 0,05), 
М — середнє значення; m — стандартна похибка середнього значення.
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вої кислоти (УДХК), ефективність та безпечність
яких доведено результатами кількох контрольова�
них рандомізованих досліджень [4, 10, 11].

УДХК — це третинна гідрофільна нетоксична
жовчна кислота, частка якої становить приблизно
3% загального пулу жовчних кислот людини, що
має надзвичайно широкий спектр лікувальних
ефектів. У разі призначення УДХК у дозі 13—
15 мкг /(кг · добу) вона стає основним складовим
компонентом жовчі (48%), викликає не тільки кіль�
кісні, а й якісні зміни складу жовчі хворого, зумов�
люючи реалізацію низки лікувальних властивостей
препарату. Накопичені на сьогодні дані дають змо�
гу згрупувати ефекти препарату таким чином:

� антихолестатичний (пригнічення надходжен�
ня токсичних жовчних кислот у жовч за рахунок
конкурентного захвату рецепторами у здухвинній
кишці та стимуляції екзоцитозу в гепатоцитах);

� холеретичний (індукція бікарбонатного холе�
резу, що підсилює виведення гідрофобних жов�
чних кислот до кишечнику);

� цитопротекторний (відновлення структури ге�
патоцитів за рахунок вбудовування УДХК в фосфо�
ліпідний шар клітинної мембрани, що забезпечує її
стабілізацію і підвищує стійкість до ушкоджуваль�
ного впливу токсинів);

� гіпохолестеринемічний (зниження всмокту�
вання холестерину в кишечнику, його синтезу в пе�
чінці та екскреції у жовч);

� літолітичний (зниження літогенності жовчі
внаслідок формування рідких кристалів з молеку�
лами холестерину, запобігання утворенню та роз�
щепленню холестеринових каменів);

� імуномодулювальний та антиапоптотичний;
� антифібротичний та антиоксидантний (пригні�

чення активності зірчастих ретикулоендотеліоцитів,
перисинусоїдального колагеноутворення, зниження
вивільнення цитохрому С, лужної фосфатази, лак�
татдегідрогенази, зменшення вмісту ТБК�реактан�
тів, що є активаторами фіброгенезу). Порушення об�
міну сполучної тканини, утворення і накопичення
колагену в паренхімі печінки вважають головними
чинниками прогресування захворювань печінки. За
результатами сучасних досліджень, порушення об�
міну сполучної тканини та колагеноутворення спос�
терігається у більшості хворих на псоріаз [6].

Як засіб патогенетичної терапії УДХК признача�
ють при токсичних ураженнях печінки, зокрема
викликаних уживанням ліків, алкогольних гепати�
тах, при рефлюксній хворобі, внутрішньопечінко�
вому холестазі вагітних, муковісцидозі з метою
профілактики ЖКХ.

Враховуючи те, що одним із завдань дослідження
було вивчення впливу патології органів травлення на
характер перебігу ХД, усіх пацієнтів перед лікуван�
ням було розподілено у дві рівноцінні клінічні групи.
За статтю, віком, клінічною картиною, тривалістю
дерматозу та наявністю супутніх захворювань склад
основної та порівняльної груп суттєво не відрізнявся.

Загалом до першої (основної) групи було включе�
но 22 хворих. Їм призначено комплексне лікуван�
ня, що включало препарат «Урсофальк» по 2 капсу�
ли 1 раз/добу перед сном протягом 1—2 міс на тлі

базової терапії. Хворі другої (порівняльної) клініч�
ної групи, до якої увійшли 20 пацієнтів, отримували
загальноприйняте лікування (дезінтоксикаційна
терапія, антигістамінні, седативні препарати, віта�
міни, місцева терапія).

Терапевтичну ефективність терапії оцінювали за
найближчими та віддаленими результатами. Врахо�
вували ступінь усунення клінічних виявів дермато�
зу, зокрема термін до початку ремісії, та частоту
рецидивів, зменшення чи зникнення ознак біліар�
ної диспепсії, нормалізацію функціональних пору�
шень печінки та їхню стабільність протягом дис�
пансерного нагляду.

У результаті комплексного лікування клінічні оз�
наки хвороби скоріше регресували в основній гру�
пі. Вже на 4�ту добу терапії нових елементів висип�
ки не спостерігали, значно зменшувалися кількість
лусочок, гіперемія та інфільтрація у вогнищах ура�
ження; свербіж зник на 6�ту добу від початку ліку�
вання. У хворих на псоріаз після лікування індекс
PASI знизився на 60—75%. У 10 (76,9%) пацієнтів ос�
новної групи (атопічний, себорейний дерматит,
мікробна екзема) настало клінічне одужання проти
5 (45,5%) в порівняльній групі.

Крім того, в усіх хворих поліпшилися загальний
стан, апетит, зникли диспепсичні явища, біль у пра�
вому підребер’ї, усунулися вияви астено�вегетатив�
ного синдрому — хворі перестали скаржитися на
головний біль, слабкість, підвищену стомлюваність,
психоемоційну лабільність.

Вивчення динаміки біохімічних показників зас�
відчило у хворих основної групи зниження показ�
ників активності трансаміназ (АлАТ та АсАТ),
ГГТП, ЛФ, рівня холестерину (див. табл. 2). У хво�
рих з мікрохолелітіазом та ЖКХ через 2 міс від по�
чатку лікування зникав біліарний сладж та повніс�
тю розщеплювалися мікроліти в жовчному міхурі.
За даними УЗД у 3 із 6 хворих на ЖКХ розщепили�
ся камені. Також у 16 (72,7%) із 22 хворих нормалі�
зувалися розміри печінки.

Небажаних реакцій або ускладнень унаслідок при�
значення комплексної терапії з використанням пре�
парату «Урсофальк» у хворих на ХД не спостерігали.

У хворих порівняльної групи хвороба регресувала
значно повільніше, в меншому обсязі, зниження ін�
дексу PASI було незначним, позитивної динаміки біо�
хімічних показників практично не простежувалося.

Після завершення лікування в стаціонарі хворі
перебували на диспансерному обліку. Рецидиви
спостерігалися у 4 (18,1%) випадках основної групи
проти 10 (50%) порівняльної групи.

Висновки

Запропонований комплексний метод лікування
хворих на ХД з урахуванням супутньої патології,
зокрема патології органів травлення, забезпечує
значне підвищення ефективності лікування та
зменшення частоти рецидивів. Перевагами запро�
понованого способу є те, що усуваються диспепсич�
ні явища, астено�вегетативний синдром (хворі пе�
рестають скаржитися на головний біль, слабкість,
підвищену стомлюваність, зниження фізичної та
розумової працездатності, порушення сну, психо�
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НОВЫЕ АСПЕКТЫ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ ДЕРМАТОЗАМИ 
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ УРСОДЕОКСИХОЛЕВОЙ КИСЛОТЫ

Т.А. Литинская

Большинство хронических дерматозов протекают на фоне заболеваний органов пищеварения, в частности
патологии гепатобилиарной системы. Разработанный комплексный метод лечения включает применение
препарата «Урсофальк» на фоне базовой терапии, что позволяет значительно повысить эффективность
терапии и снизить количество рецидивов. Преимущество такого лечения состоит в том, что у пациентов
устраняются диспепсические явления и астено�вегетативный синдром.

NEW ASPECTS IN THE THERAPY OF PATIENTS WITH CHRONIC DERMATOSES 
USING URSODEOXYCHOLIC ACID

T.O. Litynska

The majority of chronic dermatoses proceed on a background of diseases of the digestive organs (pathology of
hepato�biliary system). Application of Ursofalk along with the basic therapy allows to increase considerably the
therapy efficiency and to decrease the rate of disease recurrences in patients with chronic dermatoses. Moreover,
another advantage of the method proposed is the fact that after the treatment dyspeptic features and astheno�veg�
etative syndrome were eliminated.

емоційну лабільність), нормалізуються функціо�
нальні порушення печінки.

Розроблений комплексний метод лікування мож�
на призначати хворим як у стаціонарних, так і в ам�

булаторних умовах. Небажаними реакціями та ус�
кладненнями комплексна терапія з використанням
препарату «Урсофальк» у хворих на ХД не супро�
воджувалася.
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Типовою патогенетичною ознакою атопічного
дерматиту є підвищена продукція загального

імуноглобуліну Е (IgE) та специфічних IgE�антитіл,
що виробляються В�лімфоцитами внаслідок стиму�
лювання останніх інтерлейкіном�4. Головним дже�
релом продукції інтерлейкіну�4 є Т�лімфоцити�хел�
пери другого типу (Th2) [7]. У разі активації В�лім�
фоцитів відбувається тимчасова продукція IgM, як�
що це не IgE+ В�лімфоцити пам’яті, і, після перек�
лючення продукції класів імуноглобулінів, — утво�
рення антитіл класу IgE. Крім безпосереднього пе�
реключення класів імуноглобулінів у описаних про�
цесах (IgМ�IgE), можлива двоступенева зміна про�
дукції класів імуноглобулінів, що призводить до
синтезу IgE (IgМ�IgG4, а потім IgG4�IgE). Втручання
у механізми алергійних явищ може відбуватися на
багатьох рівнях: індукції імунологічної відповіді, пе�
ретворення Th0 лімфоцитів на Th2, функції еозино�
філів, мастоцитів, синтезу антитіл IgE та ін. У проце�
сі імунотерапії запускаються механізми, що зумов�
люють лікувальний ефект, індукуються специфічні
до алергену антитіла IgA та IgG, які називають бло�
кувальними. Особливо важливу роль у цих механіз�
мах відіграють специфічні антитіла підкласу IgG4.
Вважається, що блокувальні антитіла, які реагують
з алергеном, унеможливлюють його зв’язування з
IgE [6]. Наприклад, під час імунотерапії у разі
алергії до бджолиної отрути, коли десенсибілізація
супроводжується продукцією IgG, рівень IgG�анти�
тіл, які специфічно блокують дію цієї отрути, добре
корелює з клінічним захисним ефектом [3].

Найпоширенішим серед харчових алергенів, які
провокують атопічний дерматит (АД) у дітей, фа�
хівці Європи та США вважають білок коров’ячого
молока. Оцінка ролі підозрілих харчових продуктів
й тимчасове усунення їх з раціону дитини під кон�
тролем лікаря можуть бути ефективними [5, 8, 10].
За допомогою лабораторних тестів визначають ін�
дивідуальну чутливість до різних алергенів. Вагоме
практичне значення мають специфічні IgE, зокре�
ма до харчових алергенів. Під дією алергену Т�хел�
пери другого типу виділяють цитокіни, переважно
інтерлейкін�4, стимулюючи продукцію алерген�
специфічного IgE, який потрапляє до кровотоку та
поєднується з Fc�рецепторами на опасистих кліти�
нах у тканинах, а також базофілах та еозинофілах у
крові [7]. Було продемонстровано, що рівні специ�

фічних IgE добре корелюють з результатами шкір�
них тестів [15], а загальний рівень IgE корелює з
кількістю різних антиген�специфічних IgE у хво�
рих на АД [19].

З огляду на факт, що дефіцит адекватної мікроб�
ної колонізації у ранньому віці є фактором розвит�
ку АД, пробіотики (потенційно корисні бактерії, та�
кі, як Lactobacillus rhamnosus) заслуговують на
особливу увагу. Експериментальні дослідження да�
ли підстави вважати інтестинальні мікроорганізми
важливими регуляторами імунної відповіді та
оральної толерантності [14, 18]. Відомо, що мікроф�
лора кишечнику людини сприяє не тільки розвитку
імунної системи, а й атопічній сенсибілізації в ран�
ньому дитинстві. Було показано, що зниження
співвідношення біфідобактерій до клостридій пе�
редує появі атопії [12]. Позитивний ефект пробіо�
тиків при атопічному дерматиті особливо виявля�
ється у дітей з алергією до коров’ячого молока [9].
Використання кількох пробіотичних мікроорганіз�
мів не тільки не ефективне, а й може зумовлювати
Th2�відповідь, яка підтримує алергію [16]. Найбіль�
ше перевірені у світовій клінічній практиці лакто�
бацили (Lactobacilli). Найбагатший досвід накопи�
чено із застосування Lactobacillus rhamnosus GG. В
Україні зареєстровано багато пробіотиків, до скла�
ду яких входять різні мікроорганізми, часто лише
сапрофітні, а не облігатні, тобто корисні представ�
ники кишкової мікрофлори, нерідко у великій кіль�
кості (понад три) і не повністю перевірені на без�
печність. Після ознайомлення з переліком пробіо�
тичних препаратів, які зареєстровані в Україні,
з’ясовано, що тільки «Лацидофіл» містить 95% Lac�
tobacillus rhamnosus і 5% L. acidophilus. Крім того,
«Лацидофіл» — один з небагатьох пробіотиків, у
якому немає домішок молока, тому що лактобаци�
ли для цього препарату вирощують на безмолочно�
му середовищі. Це особливо важливо враховувати
під час вибору пробіотичних препаратів для дітей з
алергією до коров’ячого молока.

Зволожувальні лікарські засоби належать до пер�
шої лінії у лікуванні АД [2]. Європейська робоча
група з атопічного дерматиту радить проводити ре�
гідратацію щонайменше двічі на добу, наносячи
місцеві зволожувальні препарати на гідрофільній
основі [10]. Французькі вчені вивчали вплив тер�
мальної води «Авен» на низку імунологічних показ�
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Динаміка SCORAD Основна група (n = 30) Контрольна група (n = 28)

Суттєве зниження* 19 (63%) 9 (32%)

Несуттєве зниження 8 (27%) 12 (43%)

Без змін 3 (10%) 7 (25%)

Потреба в застосуванні місцевих 
гормональних препаратів

3 (10%) 9 (32%)

ників у хворих на АД. Після її застосування підви�
щувалася секреція інтерферону�гамма за стимуля�
ції антитілами до CD3, а секреторна активність ін�
терлейкіну�4 зменшувалася у присутності форбол�
міристат�ацетату, фітогемаглютиніну та стафілоко�
кового ентеротоксину. Отже, під впливом термаль�
ної води «Авен» змінювалася секреція лімфоцита�
ми цитокінів in vitro, що, на думку дослідників,
зменшувало вміст IgE [4]. Препарат «Триксера»,
розроблений для догляду за атопічною шкірою, яв�
ляє собою емульсію води в олії з високим відсотко�
вим вмістом термальної води «Авен» (50%) у поєд�
нанні з трьома активними інгредієнтами рослинно�
го походження: церамідами, лінолевою та ліноле�
новою жирними кислотами, фітостеролами, а та�
кож глікоколем, що зменшує свербіння. Проведене
у Франції дослідження впливу «Триксери» на вия�
ви АД протягом тривалого періоду з урахуванням
тяжкості стану та психоемоційної сфери пацієнтів
засвідчило добру переносність препарату, хворі за�
уважували чудові косметичні властивості та ком�
фортний стан шкіри під час його застосування [1].

Мета роботи — дослідити вплив зволожувальних
засобів та пробіотиків у комплексі зі зволожуваль�
ними засобами на клінічні вияви атопічного дерма�
титу та на динаміку продукції специфічних IgE і спе�
цифічних IgG4 до коров’ячого молока у дітей.

Матеріали та методи дослідження

Під спостереженням перебувало 58 дітей з АД ві�
ком до 4 років. До початку досліджень за ними
спостерігав алерголог. Діагноз атопічного дермати�
ту встановлювали за критеріями Hanifin і Rajka
[11]. Пацієнти продовжували елімінаційну дієту
(безмолочну), а в разі природного вигодовування її
дотримувалися матері. На обстеження, лікування
дітей та використання результатів для аналізу і
публікацій отримано згоду батьків.

Основну групу становили 30 дітей з атопічним
дерматитом, які вживали препарат «Лацидофіл»
(Lactobacillus rhamnosus — 95%) по 1 капсулі 3 рази
на добу під час їди протягом 1 міс. Капсулу розла�
мували, а її вміст (в одній капсулі — 2 млрд живих
бактерій) розчиняли у столовій ложці з теплою рід�
кою їжею. До контрольної групи увійшли 28 хво�
рих на АД. Вони отримували плацебо (мальто�дек�
стрин) по 1 капсулі 3 рази на добу під час їди протя�
гом 1 міс. Капсулу розламували, а її вміст розчиня�
ли у столовій ложці з теплою рідкою їжею. Як ба�
зисну терапію дітям з АД обох груп призначали

зволожувальні препарати «Триксера крем» та
«Триксера засіб для ванн».

До та після місячного курсу лікування розраховува�
ли індекс SCORAD для оцінювання тяжкості АД [17].

Також до та після лікування визначали рівні спе�
цифічних IgE та специфічних IgG4 до коров’ячого
молока. Використовували тест�систему для кількіс�
ного визначення специфічних IgG4�антитіл у сиро�
ватці крові (Dr. Fooke, Німеччина). Мікропланшети
були сорбовані антигеном коров’ячого молока. Си�
роватка пацієнта інкубувалася у лунках стрипів з
іммобілізованими антигенами. В разі наявності
специфічних IgG4�антитіл вони зв’язуються з від�
повідним алергеном. Залишкові неспецифічні ан�
титіла видаляються під час промивання. Алерген�
специфічні антитіла розпізнаються іншими антиті�
лами до IgG4 людини, кон’югованими пероксида�
зою, що додають до системи. Інкубація з розчином
субстрату тетраметилбензидину дає синє забар�
влення. Після зупинення реакції (при додаванні
H2SO4) колір розчину змінюється на жовтий. Оп�
тичну густину зразків вимірюють спектрофото�
метрично на довжині хвилі 450 нм (референт�
фільтр 620 нм). Концентрація алерген�специфіч�
них IgG4�антитіл пропорційна до інтенсивності за�
барвлювання. Алерген�специфічні IgE�антитіла
визначали за наведеною нижче методикою. Специ�
фічні IgE�антитіла, що є у сироватці крові людини,
приєднуються до алергену, ковалентно зв’язаного
з целюлозним диском. Неспецифічні IgE�антитіла
видаляються під час промивання. Фермент�мічені
анти�IgE додаються до системи і утворюють ком�
плекс алерген�IgE — анти�IgE — лужна фосфатаза.
Після другої інкубації і подальшого промивання до�
дають хромогенний субстрат (розчин п�нітрофеніл�
фосфату), що надає жовтого забарвлення реакцій�
ній суміші, інтенсивність якого вимірюють фото�
метрично. За стандартами будують калібрувальну
криву. Концентрацію IgE у зразку розраховують за
стандартною кривою.

Результати досліджень обробляли за допомогою
методів математичної статистики. Для оцінки віро�
гідності різниці показників до та після лікування
використовували парний тест за Вілкоксоном. Різ�
ницю показників вважали вірогідною при Р < 0,05.

Результати та їхнє обговорення 

Показники клінічної ефективності лікування дітей
з АД представлено в табл. 1. Показник SCORAD при
АД в основній групі суттєво знижувався у значно

Таблиця 1. Клінічна ефективність лікування дітей з атопічним дерматитом за показником SCORAD

Примітка. * У хворих основної групи середнє значення показника SCORAD знизилося з 34,15 ± 3,83 до 19,83 ± 2,16
(P < 0,01), а в групі контролю — з 36,90 ± 4,04 до 18,80 ± 3,26 (P < 0,01).
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більшої кількості дітей порівняно контрольною. Слід
зазначити, що клінічного ефекту в основній групі, на
відміну від групи контролю, досягнуто головним чи�
ном без призначення гормональних мазей.

Динаміку рівнів специфічних IgE та специфічних
IgG4�антитіл до коров’ячого молока в дітей з АД після
лікування наведено в табл. 2.

Привертає увагу той факт, що попри вірогідне
зменшення тяжкості клінічних виявів атопічного
дерматиту в пацієнтів обох груп, спостерігали різ�
ну динаміку рівнів специфічних IgE та специфіч�
них IgG4. Так, у хворих основної групи, яким приз�
начали крем «Триксера» та «Лацидофіл», спостері�
гали тенденцію до зниження рівнів специфічних
IgE до коров’ячого молока. Натомість у пацієнтів
контрольної групи рівні специфічних IgE до ко�
ров’ячого молока збільшувалися. Рівні специфіч�
них IgG4 зростали після лікування в обох групах,
але в контрольній ця тенденція не досягла статис�
тичної вірогідності, а у хворих основної групи ста�
тистично вірогідно підвищилися рівні специфічних
IgG4 до коров’ячого молока (P < 0,001).

Спираючись на думку, що специфічні IgG4 є бло�
кувальними антитілами, які, реагуючи з алергеном,
унеможливлюють його зв’язування з IgE [6], можна
зробити висновок, що встановлене нами статистич�
но вірогідне підвищення рівнів специфічних IgG4
до коров’ячого молока у хворих основної групи піс�
ля лікування із застосуванням зволожувального за�
собу «Триксера» та пробіотика «Лацидофілу» має
позитивний характер і забезпечує послаблення

алергійного процесу. Тобто, чим більше виробля�
ється специфічних IgG4, тим більше блокується
специфічних IgE, що зумовлює послаблення IgE�за�
лежних реакцій. Отже, в пацієнтів основної групи
відбулося переключення В�лімфоцитів на інтенси�
фікацію продукції саме специфічних IgG4 до ко�
ров’ячого молока, що має сприятливе прогностичне
значення щодо можливості вживання цього про�
дукту. У контрольній групі на тлі тенденції до підви�
щення рівнів специфічних IgG4 збільшувалася і
концентрація специфічних IgE. Отже, в цих хворих,
попри поліпшення клінічного стану, не відбулося
вираженого переключення синтезу імуноглобу�
лінів В�лімфоцитами з IgE на IgG4. Це вказує на збе�
реження готовності до IgE�опосередкованої реак�
ції. Можна передбачити, що в пацієнтів основної
групи не загострюватимуться клінічні вияви дерма�
тозу, принаймні внаслідок впливу коров’ячого мо�
лока, специфічні IgE та IgG4�антитіла до якого вив�
чено в цій роботі, доти, доки знов не відбудеться пе�
реключення В�лімфоцитів з продукції специфічних
IgG4 на продукцію специфічних IgE�антитіл.

Таким чином, застосування зволожувального за�
собу «Триксера» та пробіотичного препарату «Ла�
цидофіл» як комбінованого лікування не тільки
покращувало клінічну картину в дітей з атопічним
дерматитом, що підтверджується статистично віро�
гідним зниженням інтегрального показника 
SCORAD, а й переключало В�лімфоцити із синтезу
специфічних IgE на синтез IgG4, які мають блоку�
вальний ефект щодо IgE.

Специфічний Ig
Основна група (n = 30) Контрольна група (n = 28)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

IgE 8,49 ± 4,55 6,39 ± 3,38 9,04 ± 4,08 15,30 ± 7,05

IgG4 128,35 ± 21,56 141,57 ± 23,09* 195,44 ± 24,10 209,90 ± 20,71

Таблиця 2. Динаміка рівнів специфічних IgE та IgG4 до коров’ячого молока під впливом лікування 

у дітей, хворих на атопічний дерматит

Примітка. * P < 0,001.
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СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ИММУНОГЛОБУЛИНЫ Е И G4 К КОРОВЬЕМУ МОЛОКУ 
В ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

П.В. Чернышов

Под нашим наблюдением находилось 30 детей в возрасте до 4 лет с атопическим дерматитом, которые полу�
чали комплексное лечение: увлажняющий кожу «Триксера крем» и «Триксера средство для ванн», а также
пробиотический препарат «Лацидофил» (основная группа) и 28 детей с атопическим дерматитом , которым
были назначены увлажняющий кожу «Триксера крем», «Триксера средство для ванн» и плацебо (мальто�
декстрин) (группа контроля). До и после лечения у всех пациентов определяли клинический показатель
SCORAD, уровни специфических IgE и IgG4 к коровьему молоку. Статистически достоверное снижение по�
казателя SCORAD наблюдали в обеих группах. В основной группе произошло переключение В�лимфоцитов
c синтеза специфических IgE на специфические IgG4.

SPECIFIC IMMUNOGLOBULINES E AND G4 TO COW MILK 
IN THE TREATMENT OF CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS

P.V. Chernyshov

We studied 30 infants less then 4 years old with atopic dermatitis who received complex treatment with probiotic
Lacidofil and emollient cream Trixera and emollient bath Trixera (main group) and 28 infants less then 4 years old
with atopic dermatitis who received placebo (malto�dextrin) emollient cream Trixera and emollient bath Trixera
(control group). SCORAD, specific IgE and IgG4 to cow milk in all patients before and after the treatment were
measured. Significant reduction of SCORAD in both groups was noted. B�cells in the main group were turned from
specific IgE to specific IgG4 production.
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Екзема — хронічний, рецидивуючий дерматоз, у
патогенезі якого важливу роль відіграють зміни

імунного статусу і неспецифічного захисту орга�
нізму. Попри значне поширення хвороби (від 12 до
40% дерматозів, а в групі алергодематозів — до
60%), етіологію екземи нез’ясовано, патогенез вив�
чено недостатньо [14].

Проблема дослідження патогенезу та пошуку
ефективних методів лікування мікробної екземи
(МЕ), яка серед клінічних різновидів екземи має
найбільшу частку, залишається однією з актуаль�
них і складних у сучасній медицині [2]. Це поясню�
ється високим рівнем захворюваності, а також іс�
тотним зниженням рівня життя пацієнтів [7].

Важливість питання визначається не тільки зрос�
танням захворюваності на МЕ, а й особливостями її
сучасного перебігу. Він останніми роками має тен�
денцію до ускладнення з частими затяжними реци�
дивами, значним поширенням патологічного про�
цесу на шкірі аж до стану еритродермії, а також ре�
зистентністю до загальноприйнятих методів ліку�
вання [5], що супроводжується тривалим перебу�
ванням хворих у стаціонарі та значними економіч�
ними затратами [11]. Також дедалі частіше спосте�
рігаються випадки медикаментозної алергії через
полівалентну сенсибілізацію у хворих на екзему,
зокрема й до лікарських препаратів [1].

З’ясовано, що в розвитку та перебігу екземи важ�
ливу роль відіграють розлади нейрогуморальної та
ендокринної регуляції, зміни імунологічної актив�
ності, порушення обмінних та окиснювально�від�
новних процесів зі зміною їхніх циркадних ритмів,
регіональної мікроциркуляції і терморегуляції. Ос�
танніми роками з’явилися дані щодо важливого па�
тогенетичного значення в розвиткові екземи не�
достатності антиоксидантного захисту організму.
Встановлено,  що важливу роль у підтриманні го�
меостазу організму, зокрема в регуляції та інтегра�
ції біоритмічних процесів, у тому числі й окисню�
вально�відновних, відіграє щитоподібна залоза, що
потрібно враховувати під час патогенетичних дос�
ліджень та розроблення адекватних  хронодетермі�
нованих методів лікування і призначення антиок�
сидантної терапії [10].

Вчені виявили важливу закономірність: у більшості
пацієнтів, незалежно від віку і статі, простежується
виражений сезонний характер хвороби. Найчастіше
вона загострюється в осінньо�зимовий період [6]. 

Це все пояснює актуальність вивчення механіз�
мів порушення обмінних процесів в організмі хво�
рих на мікробну екзему. Із біохімічних показників
у таких пацієнтів   найхарактернішою є гіпоальбу�
мінемія та підвищення рівня всіх глобулінових
фракцій. Деякі автори виявили при МЕ поряд із
диспротеїнемією порушення активності ферментів
(АСТ, АЛТ) та інші зміни обмінного характеру [8].
Патогенез мікробної екземи складний та багато�
гранний і, попри вже проведені дослідження, зали�
шається не до кінця з’ясованим. Доведено, що важ�
ливу роль у розвитку та перебігу мікробної екземи
відіграє мікробний чинник [1]. 

Уже давно відомо, що зі шкіри хворих на екзему
висівають мікрофлору, характерну як для неуш�
кодженого покриву здорових осіб, так і для ура�
жених ділянок шкіри при інших, з різною етіоло�
гією та клінікою, дерматологічних хворобах. Спро�
би знайти специфічний збудник із притаманним
тільки йому інфекційним процесом давно припи�
нено, оскільки стало зрозуміло, що в такому разі ми
маємо справу не з класичним інфекційним проце�
сом, а лише з  «ненормальною» (алергійною, як те�
пер прийнято вважати) реакцією на той чи інший
мікроорганізм. Спроба розшифрувати суть цієї
«ненормальності» і є причиною тривалих пошуків
у царині дерматології, мікробіології та інших галу�
зях медичної науки.

Роботи, спрямовані на визначення можливого
мікроорганізму, який би запускав механізм цієї
«ненормальності», свідчать, що зі шкіри хворих ви�
сівали: мікрококи, фекальний, піогенний та інші
стрептококи, псевдомонас, ентеробактер, корине�
бактерії, флавобактерії, родоторулу, клостридіум.
серратію, деякі види Candida, загалом до 21 виду
мікроорганізмів [4]. Спостерігалося виражене зни�
ження антиінфекційної резистентності та збіль�
шення ступеня бактеріальної адгезії на тлі зміне�
них пото� й саловиділення, функціональних пору�
шень у системі периферійного кровообігу — атонія
судин з патологічними типами капіляроскопічної
картини, зниження резистентності капілярів (про�
ба Нестерова), підвищення проникності шкіри та
функціональної лабільності терморегуляційної
системи і рефлексів. Це супроводжувалося збіль�
шенням кількості колоній, що виросли на пластин�
ках�відбитках із середовищем Коростельова, та
значним зростанням кількості колоній, які розщеп�
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люють маніт (ферментативно активніших штамів).
У 50—60% випадків висівали тільки стафілокок, в
30% — стрептокок, в інших — змішані культури.
Окремі повідомлення свідчать про зростання від�
сотка штамів стафілококу серед усіх мікроорганіз�
мів, що висівають зі шкіри хворих на екзему. По�
глиблюються знання про взаємодію імунної систе�
ми з продуктами життєдіяльності стафілококів [3].

Розуміння важливої ролі біологічних мембран у
життєдіяльності клітини розкриває, чому пошкод�
ження їх повинно призводити до тяжких порушень
метаболізму клітин, які надалі супроводжують роз�
виток мікробної екземи [9]. Одним із головних меха�
нізмів, що регулюють стабільність і проникність
мембран, є перекисне окиснення ліпідів (ПОЛ). Виз�
начено, що процес ПОЛ — це окиснення ліпідів ак�
тивними радикалами кисню, яке відбувається через
стадію утворення перекисів та гідроперекисів ліпі�
дів. При цьому активні радикали кисню залучаються
у молекули ненасичених жирних кислот фосфоліпі�
дів мембран, що є основними субстратами ПОЛ [9].

Численні дослідження  останніх 30  років показа�
ли, що вироблення активних форм кисню (АФК) —
ординарне явище в процесі клітинного дихання
[11]. АФК — є атомом або молекулою, що має один
або кілька неспарених електронів на молекулярній
чи зовнішній атомній орбіті й утворюється в усіх
клітинах, які використовують кисень для дихання.
Такий електрон зумовлює високу активність віль�
ного радикала. Утворення АФК можна поділити на
два класи реакцій: ферментативні та нефермента�
тивні. Так, ферментативні реакції, внаслідок яких
утворюються вільні радикали, відбуваються під час
окиснення гіпоксантину, ксантину, α�амінокислот,
вони регулюються внутрішньоклітинно. До нефер�
ментативних реакцій одноелектронного переносу
належать: 

1) реакції автоокиснення фосфоліпідів мембран і
ліпопротеїнів цитозолю, клітинних рідин, плазми
крові;

2) автоокиснення тіолових груп, глутатіону або
білків;

3) перехід у вільнорадикальні форми піримідино�
вих основ або ароматичних амінокислот, що вхо�
дять до складу нуклеїнових кислот чи білків;

4) автоокиснення неклітинних біополімерів —
протеогліканів [18].

До активних форм кисню належать: кисневі ра�
дикали — супероксидний аніон�радикал та гідрок�
сильний радикал і активні кисневі інтермедіати —
синглетний кисень і пероксид водню [13].

Потужними генераторами АФК є лейкоцити�
гранулоцити і моноцити, а також тромбоцити і мак�
рофаги. Раптовість і швидкість утворення кисне�
вих вільних радикалів (ВР) стали приводом назвати
це явище кисневим або респіраторним вибухом
лейкоцитів. Значення АФК є двояким. З одного бо�
ку, вони здійснюють захисну дію, забезпечуючи
мікробоцидну фазу фагоцитозу, беручи участь в
утворенні простагландинів, хемотаксичного  фак�
тора, що забезпечує міграцію  лейкоцитів у вогни�
ще запалення; АФК відіграють важливу роль у ре�
гулюванні метаболічного стану дихального ланцю�

га, транспорті іонів, біосинтезі гормонів. З іншого
боку, їхня пошкоджувальна дія зумовлена стимуля�
цією ПОЛ у мембранах  шляхом непрямої дії через
інактивацію сульфгідрильних груп ферментів, гор�
монів, рецепторів. АФК призводять до деградації
гіалуронової кислоти та колагену, стимулювання
вивільнення гістаміну опасистими клітинами, а та�
кож індукують мутації.

Вільні радикали в організмі утворюються при
ішемії, запаленні, імунологічних розладах, гіпоксії,
дефіциті антиоксидантів (АО), у разі впливу на ор�
ганізм іонізуючого випромінювання, озону, окисів
азоту, сірки, фосфору, тютюнового диму. Кількість
вільних радикалів збільшується внаслідок гіперок�
сії, вживання всередину медикаментів�цитостати�
ків, препаратів заліза, хлору, аліментарної нестачі
природних АО, перегрівання організму, що доволі
часто буває при мікробній екземі.  

ВР мають сильну гено� та цитотоксичну дію і то�
му перебувають під жорстким контролем антиок�
сидантних систем (АОС) організму. Втрата такого
контролю призводить до окиснювального стре�
су — атаки АФК�клітинних структур макромоле�
кул, що спричинює локальні або системні пошкод�
ження. Механізм генерації ВР, який першочергово
формується  як захист, в умовах патології стає агре�
сивним до тканин та клітин організму.  Внаслідок
своєї високої реактивності  АФК взаємодіють із
першою ж структурою — ліпідним компонентом
мембрани клітини чи органел. АФК,  реагуючи з
поліненасиченими жирними кислотами, генеру�
ють цілий каскад жирнокислотних радикалів, що в
подальшому взаємодіють з іншими ліпідами, проте�
їнами та нуклеїновими кислотами, запускаючи тим
самим ланцюг  перенесення електронів. Це зреш�
тою призводить до пошкодження цих структур —
від підвищення проникності мембран до лізису клі�
тини. До продуктів подальшого перетворення нале�
жать вторинні або проміжні сполуки — малоновий
діальдегід, альдегіди, кетони, епоксиди. В кінцево�
му результаті утворюються основи Шиффа [13].
ПОЛ є стимулом для індукції системи антиоксидан�
тного захисту, яка є сукупністю ферментативних
реакцій та інших чинників, що  забезпечують за�
хист клітин від ВР [13].

АОС організму впливає на всі ланки ПОЛ. На
стадії  ініціації процесу захисна дія АОС спрямова�
на на детоксикацію і стримування надмірного утво�
рення АФК [9].

До внутрішньоклітинних захисних молекул  нале�
жать ферменти (супероксиддисмутаза, каталаза, се�
лензалежна, глутатіонпероксидаза, глутатіонтран�
сфераза,  глутатіонредуктаза з рибофлавіном як ко�
ферментом), металозв’язувальні  білки, мідь та залізо,
молекули�«прибиральники», ендогенні — глутатіон,
убіхінони, сечова кислота; речовини, які надходять
винятково або переважно з їжею — аскорбінова кис�
лота, токоферол, селен, рибофлавін, цинк, каротино�
їди, гістидин [18]. Мітохондріальна  цитохромокси�
дазна  система інактивує 95—98% усіх АФК [13].

Ферментне знешкодження утвореного в клітині
супероксидного аніон�радикала О2 здійснює супе�
роксиддисмутаза (СОД) [8]. Згідно з результатами
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досліджень Національної фармацевтичної академії
України, застосування екзогенної еритроцитарної
СОД найефективніше у зимовий та весняний період
у ранкові години, коли вживання її як перспектив�
ного препарату є оптимальним та безпечним [16].

Меншою мірою цю функцію у плазмі крові вико�
нує білок — церулоплазмін [9].

Каталаза та глутатіонпероксидаза детоксикують
інші АФК: розщеплюють Н2О2 до води і запобіга�
ють вторинній генерації таких токсичних  АФК, як
ОН— [13].

Інші антиоксиданти спрямовані на нейтраліза�
цію вільних  ліпідних радикалів  у клітині. Важли�
вий серед них — природний ліпідорозчинний
АО — α�токоферол, що діє у гідрофобному про�
шарку мембран клітин, де здебільшого відбувають�
ся процеси ПОЛ. Вітамін Е (α�токоферол) взаємо�
діє з вільними радикалами ліпідів на всіх стадіях
ПОЛ, захищаючи ліпіди мембран та інші субстрати
(ензими, ДНК) від окиснення. При цьому утворю�
ється стабільніший і безпечніший токоферольний
радикал, який аскорбінова кислота та інші речови�
ни перетворюють знову в α�токоферол. Вітамін С у
формі іона�аскорбата — потрібний ендогенний АО
у плазмі крові, бо захищає ліпіди від окисню�
вальних пошкоджень, які викликають водорозчин�
ні перекисні радикали; у разі надмірного введення
цього вітаміну ініціюється ПОЛ [9]. Урати, церу�
лоплазмін, β�каротин, ретинол, трансферин і аль�
бумін безпосередньо взаємодіють з АФК та зумов�
люють утворення найстабільніших сполук. Як АО
можуть виступати й амінокислоти — метіонін, цис�
теїн, глікопротеїни [13], а також олігоелементи —
селен, що є складовою глютатіонпероксидази, мідь,
яка входить до складу СОД, цинк та марганець [9].

Функціонування антиоксидантів і групи проти�
пероксидних ферментів залежить від фонду атомів
водню (НАДФ · Н2 і НАД · Н2). Цей фонд поповню�
ється за рахунок біологічного окиснення і тому
обов’язковою умовою ефективного протиради�
кального захисту є достатній рівень ферментатив�
ного катаболізму [18]. 

Особливістю мікробної екземи є проникнення у
людський організм мікроорганізмів, які спричиню�
ють надмірне утворення цитокінів і перекисів ліпі�
дів, що за типом ланцюгової реакції збільшує кон�
центрацію вільних радикалів, гіпохлорної кислоти,
інтерлейкіну�1 і 8. На етапі знищення збудника цей
процес відіграє позитивну роль. Але гіперпродукція
цих речовин є причиною пошкодження здорових
тканин і виникнення запалення.  Мікроорганізми
можна розглядати як прооксидантні агенти, оскіль�
ки вони  викликають надмірне утворення ВР і, як
наслідок, смерть клітин і пошкодження тканин.  На�
далі мікроб може бути знищений механізмом за�
хисту клітин, що частково використовує вільні ра�
дикали. АОС при мікробній екземі безпосередньо й
опосередковано захищає організм хазяїна від руй�
нівного впливу цитокінів та вільних радикалів, інду�
кованих збудником чи його токсином [9].

Дані про функціональний стан  такої життєво
важливої для підтримання  внутрішнього гомеоста�

зу системи, як гепатобіліарна, у хворих на мікроб�
ну екзему поодинокі й недостатньо інформативні
[5].  Проте відомо, що за всіх основних типів ура�
ження гепатобіліарної системи істотну роль віді�
грають пов’язані з гіпоксією порушення киснеза�
лежних реакцій, що виявляються як у зниженні по�
тужності дихального ланцюга, так і у зміні актив�
ності оксигеназних реакцій (Е.В. Никитин и соавт.,
1998; М.Ф. Тимочко и соавт., 1998). Однією з
обов’язкових характеристик  гіпоксичного стану є
накопичення активних форм кисню, підвищення
концентрації вільних радикалів, прискорення утво�
рення пероксидних сполук (Ю.А. Владимиров и со�
авт., 1991). Разом з тим, неконтрольована  актива�
ція вільнорадикальних  процесів зумовлює дисба�
ланс у високоефективному аеробному енергопос�
тачанні, який ініціює розвиток різних форм за�
пально�дистрофічних процесів у тканині печінки.
Слід враховувати, що вираженість ішемічного ура�
ження органа залежить не лише від тривалості й
ступеня порушення його кровопостачання, а й від
інтенсивності метаболічних процесів, що визнача�
ють потребу в кисні. При цьому відповідна актив�
ність окиснювально�відновлювальних реакцій є не
лише важливою ланкою метаболізму, котра забез�
печує адекватні енергетичні потреби організму, а й
чинником, що регулює постачання та утилізацію
кисню у тканинах [17]. 

Детально стан ПОЛ/АОС вивчено при запальних
ураженнях печінки. У хворих із тяжким перебігом
гепатиту в розпалі хвороби значно зростають діє�
нові кон’югати в еритроцитах і сироватці крові та в
2,5 разу — концентрація малонового діальдегіду;
активність СОД у цих хворих нижча за норму, а в
разі погіршення їхнього стану продовжує зменшу�
ватися і становить 50% від рівня у здорових людей,
натомість зростає активність каталази [9]. 

Старіючи, вільні радикали більшою мірою ура�
жують клітинні мембрани та змінюють їхні фізико�
хімічні властивості. Проникність мембран для ка�
лію та води знижується, підвищується в’язкість
внутрішньоклітинних колоїдів, зменшується син�
тез ензимів, протеїнів, РНК, зокрема накопичуєть�
ся ліпофусцин — «пігмент старіння», що є одним із
кінцевих продуктів окиснення ліпідів під дією віль�
них радикалів. Отже, з віком знижуються адапта�
ційні можливості  організму і підвищується небез�
пека порушення прооксидантно�антиоксидантної
рівноваги, що і пояснює причини частішого виник�
нення мікробної екземи в осіб старшого віку [11].

Доведено, що метали змінної валентності беруть
активну участь у життєдіяльності організму. Дове�
дено, що комплекси Сu2+ з хелатоутворювальними
лігандами здатні тривало та ефективно пригнічува�
ти радикально�ланцюгове окиснення молекуляр�
ним киснем органічних речовин, а отже, є добрими
антиоксидантами [20].

Наведені нами дані літератури свідчать про
участь системи ПОЛ — АОС у генезі мікробної ек�
земи, проте детально її стан при цьому дерматозі не
досліджено, що потребує подальшого ґрунтовного
вивчення.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА И СООТНОШЕНИЯ СИСТЕМЫ ПОЛ — АОС 
ПРИ МИКРОБНОЙ ЭКЗЕМЕ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

Ю.И. Сушириба

Отображены современные взгляды на патогенез микробной экземы — одного из наиболее распространен�
ных аллергодерматозов. Подтверждена важная роль в механизме ее развития перекисного окисления липи�
дов в системе: перекисное окисление липидов — антиоксидантная система. Рассмотрено влияние состоя�
ния  гепатобилиарной системы на течение микробной экземы.

MODERN ASPECTS OF THE PATHOGENESIS AND CORRELATION 
OF LIPOID PEROXIDATION–ANTIOXIDATION SYSTEM IN THE MICROBIAL ECZEMA

Yu.I. Sushyryba 

Modern views on the pathogenesis of microbial eczema –  widespread allergic dermatosis are presented. It was
confirmed that in the eczema pathogenesis lipoid peroxidation plays an important role. Influence of the hepato�
biliary system on the course of microbal eczema was considered.  
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Одной из наиболее актуальных проблем дермато�
венерологии является проблема аллергодерма�

тозов. В последние десятилетия существенно участи�
лись аллергические заболевания кожи. Распростра�
ненность аллергодерматозов, недостаточная эффек�
тивность предлагаемой терапии обусловливают соз�
дание новых препаратов, которые прямо или опосре�
дованно влияют на разные стадии патологического
процесса путем воздействия на медиаторные систе�
мы. Как отличительную клиническую особенность
аллергодерматозов можно отметить ощущение пос�
тоянного или приступообразного зуда, что, в первую
очередь, оправдывает использование в стандартах
лечения антигистаминных препаратов [3, 4].

При аллергодерматозах происходит дегрануля�
ция тучных клеток и базофилов, когда две связан�
ные с мембраной клеток молекулы IgE соединяют�
ся с антигеном. Это вызывает развитие сложной
цепи биохимических событий, конечным результа�
том которых является высвобождение внутрикле�
точных медиаторов воспаления. Выделение гиста�
мина, гепарина и других биологически активных
веществ приводит к острым иммунным реакциям
немедленного типа. Эти медиаторы затем воздей�
ствуют на органы�мишени.

Аллергический дерматит возникает у больных с
повышенной чувствительностью к определенному
аллергену. В патогенезе контактной чувствитель�
ности участвуют механизмы гиперчувствительнос�
ти как замедленного, так и немедленного типов. В
развитии контактной чувствительности большое
значение имеет также состояние нервной и эндок�
ринной систем. На поверхности тучных клеток и
базофилов фиксируются иммунные комплексы.
Считают, что экзематозный процесс развивается в
результате комплексного воздействия нейроаллер�
генных, эндокринных, обменных и экзогенных
факторов. Экзогенными триггерными факторами
могут быть химические, биологические агенты,
бактериальные аллергены, физические факторы,
медикаменты и пищевые продукты. Моновален�
тная аллергия, которая характерна на первом этапе
развития экземы, со временем переходит в полива�
лентную. При экземе отмечается подавление фун�
кциональной активности Т�супрессоров и умень�
шение количества Т�хелперов. Формирование эк�
земы вследствие генетической предрасположен�
ности, зависящей от присутствия в лимфоцитах ге�
на иммунного ответа, создает предпосылки для
наследования ее в последующих поколениях.

При микробной экземе антигенные свойства
пиококковой флоры патогенных грибов обуслов�

ливают возникновение сенсибилизации кожи. Она
формируется и к стрептококку и стафилококку.
Развитию сенсибилизации к микробному антигену
способствуют нейроэндокринные и обменные на�
рушения, изменения иммунитета.

Согласно современной трактовке, атопический
дерматит (АД) — наследственное заболевание с хро�
ническим течением, определенной возрастной ди�
намикой, характеризуется экзематозными и лихе�
нифицированными высыпаниями, аномалиями кле�
точного иммунитета в коже с дисрегуляцией Т�кле�
точного звена и гиперчувствительностью к иммун�
ным и неиммунным стимулам. Изменения в гепато�
билиарной системе могут вызывать нарушение
ферментативного расщепления пищевых компо�
нентов в процессе кишечного переваривания, что
служит дополнительным фактором сенсибилиза�
ции. Среди ингаляционных факторов обострения
АД отмечают домашнюю пыль, акарофауну, пыльцу
цветущих растений, гниль, перхоть человека и жи�
вотных. Особое место в течении АД занимают бак�
териальные, грибковые и медикаментозные аллер�
гены.

Этиология заболевания четко не выяснена, но
бесспорными остаются влияние генетической осно�
вы и триггерных факторов окружающей среды [7].

В последние годы выявлены специальные фраг�
менты генного материала и хромосомы — так назы�
ваемые эпитопы, ответственные за генетическую
склонность к атопической патологии. Ведущая роль
в развитии АД принадлежит IgE�опосредованным
реакциям. У больных АД отмечается активация син�
теза и секреции противовоспалительных цитоки�
нов — интерлейкинов: интерлейкина�4 (ИЛ�4), ин�
терлейкина�5 (ИЛ�5) и интерлейкина�13 (ИЛ�13). ИЛ�4
угнетает продукцию гамма�интерферона и способ�
ствует повышенному синтезу IgE. ИЛ�5 стимулирует
дифференцировку и эндотелиальную адгезию эози�
нофилов. Соотношением уровня этих цитокинов оп�
ределяется характер кожного воспаления. ИЛ�13 по�
вышает синтез IgE. У больных АД выявлена чрезмер�
ная экспрессия интерлейкина�10 (ИЛ�10) не только в
атопических очагах поражения кожи, но также и в
периферической иммунной системе после специфи�
ческой митогенной стимуляции. Важную роль в па�
тогенезе АД имеют нейропептиды, лейкотриены, эо�
зинофилы, базофилы, кератиноциты, тучные клет�
ки, нарушение кожного барьера. В хронических
очагах поражения кожи у больных с атопией коли�
чество тучных клеток существенно увеличено и еще
больше повышается при экспозиции к атопенам.
Тучные клетки выделяют при дегрануляции важные

«ГИСТАФЕН» В ЛЕЧЕНИИ АЛЛЕРГОДЕРМАТОЗОВ
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для аллергического воспаления вещества — серото�
нин, простагландин Е2, гистамин [2, 5, 6].

В стандарты лечения аллергодерматозов традици�
онно входят антигистаминные препараты. Большин�
ство из них являются конкурентными ингибиторами
гистамина. Они противоборствуют с гистамином за
рецепторы на органах�мишенях. Фармакологичес�
кие эффекты антигистаминных препаратов можно
подразделить на антигистаминные, седативные, мес�
тноанестезирующие и антихолинергические. Анти�
гистаминная активность препаратов блокирует дей�
ствие гистамина на сосудистую систему (повышение
проницаемости капилляров, расширение сосудов,
сужение посткапиллярных венул). Антигистамин�
ные препараты также снимают кожный зуд [1, 5]. 

В настоящем исследовании изучена клиническая
и патогенетическая эффективность препарата
«Гистафен» (сехифенадин) производства латвий�
ской компании «Олайнфарм». По фармакологи�
ческим свойствам «Гистафен» относится к блока�
торам Н1�рецепторов гистамина, являясь при этом
и антагонистом серотонина. Эта сторона фармако�
динамики «Гистафена» достаточно принципиаль�
на, так как при обострении аллергодерматозов из
тучных клеток высвобождается значительное ко�
личество серотонина. А при атопическом дермати�
те и экземе повышение содержания серотонина в
крови происходит, кроме того, за счет снижения спо�
собности ферментных систем организма инакти�
вировать серотонин. Серотонин же усиливает пов�
реждающее действие гистамина, брадикинина,
простагландинов, что способствует ощущению зуда.

Сотрудники кафедры дерматовенерологии
НМАПО имени П.Л. Шупика на базе Киевской
клинической городской дерматовенерологической
больницы провели исследование применения пре�
парата «Гистафен» в комплексной терапии зудя�
щих дерматозов.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находился 31 больной зудящи�
ми дерматологическими заболеваниями в возрасте
от 18 лет до 71 года: с атопическим дерматитом — 8,
с микробной экземой — 8, с экземой — 3, с аллер�
гическим дерматитом — 7, с дисгидротической эк�
земой — 3. Средний возраст пациентов — (39,06 ±
4,41) года. Женщин среди больных исследуемой
группы было 13, мужчин — 18.

Наряду с традиционной терапией (дезинтоксика�
ционные препараты, витамины, биогенные стиму�
ляторы, наружная терапия) пациенты получали
препарат «Гистафен» по 1 таблетке (50 мг) 3 ра�
за/сут 7—10 дней.

Помимо осмотра кожи и видимых слизистых
оболочек, всем пациентам проведено общеклини�
ческое обследование: общий анализ крови, мочи,
анализ кала на яйца и членики гельминтов, опреде�
лено содержание сахара в крови. По показаниям
пациенты были проконсультированы гастроэнте�
рологом, оториноларингологом, стоматологом, эн�
докринологом, окулистом. У ряда больных прово�
дили фиброгастродуоденоскопию, ультразвуковое
исследование органов брюшной полости, электро�
кардиографию. Эффективность применения пре�
парата «Гистафен» оценивали по изменению пока�
зателей Т�клеточного иммунитета, для чего прове�
дено иммунологическое исследование крови до и
после лечения. Показатели Т�системы оценивали
методом фенотипирования лимфоцитов в тестах
розеткообразования с частицами, покрытыми мо�
ноклональными антителами (CD3 (Т�лимфоциты),
CD4 (Т�хелперы), CD8 (Т�супрессоры)) (Украина).

Для оценки тяжести течения дерматоза при пер�
вичном осмотре и в динамике наблюдения за боль�
ными определяли признаки, характеризующие ин�
тенсивность кожного процесса (объективные сим�
птомы): эритема (гиперемия); отек/образование па�
пул; мокнутие/корки; экскориации; лихенифика�
ция; сухость кожи. С целью характеристики субъек�
тивных симптомов оценивали состояние зуда и на�
рушение сна по 10�балльной системе (0—10) до при�
менения препарата «Гистафен» и после лечения.

Результаты и их обсуждение

Терапевтический эффект на фоне применения
«Гистафена» у подавляющего большинства паци�
ентов начал проявляться в первые 4—5 дней лече�
ния. Отмечался регресс островоспалительных вы�
сыпаний, исчезала эритема, уменьшались инфиль�
трация и явления лихенификации, нормализовался
сон, угасал зуд, в результате чего снижалось коли�
чество экскориаций.

В процессе лечения субъективные показатели
изменились следующим образом (табл. 1). Состоя�
ние интенсивного зуда (6—8 и 9—10 баллов) и зна�
чительного нарушения сна до лечения отмечали 7 и
9 пациентов соответственно, после применения
препарата «Гистафен» 25 пациентов отметили
практически здоровый сон (0—2 балла) и только
5 — незначительное нарушение сна (3—5 баллов).
После применения «Гистафена» незначительный
зуд сохранился у 14 пациентов, у 16 отмечался
только периодически. Всего лишь у одного пациен�
та сохранялся зуд в результате комплексного лече�
ния, однако при этом нормализовался сон.

Средние показатели нарушения сна до лечения у

Таблица 1. Оценка субъективных показателей до и после применения препарата «Гистафен»

Субъективный показатель
Баллы

0—2 3—5 6—8 9—10

До лечения
Нарушение сна 11 11 7 2

Зуд 6 18 6 1

После лечения
Нарушение сна 25 5 1 —

Зуд 16 14 — 1
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«ГІСТАФЕН» У ЛІКУВАННІ АЛЕРГОДЕРМАТОЗІВ

Л.Д. Калюжна, Е.О. Мурзина, Н.В. Турик, Н.І. Савкина

Наведено результати клінічного дослідження нового антигістамінного препарату «Гістафен» у 31 хворого
на алергодерматози. Препарат має антиексудативний та протисвербіжний ефект. «Гістафен» добре пере�
носять хворі.

HISTAFEN IN THE TREATMENT OF ALLERGODERMATOSES

L.D. Kalusnaya, E.A. Murzina, N.V. Turik, N.I. Savkina

Results of the clinical study of a new antihistaminic  medicine Histafen in 31 patients with allergodermatosis are pre�
sented. This medicine has marked antiexudative and good antipruritic effect. Histafen is well tolerated by  patients
and has no side effects. 

больных зудящими дерматозами составили
3,84 ± 0,80, а после лечения — 1,21 ± 0,65 (Р < 0,05).
Показатели оценки наличия зуда до лечения в
среднем составили 5,38 ± 0,62, а после лечения —
2,86 ± 0,73 (Р < 0,05).

При оценке иммунологического статуса выявили
следующие изменения (табл. 2). До лечения абсо�
лютное количество CD3 у пациентов с аллергодер�
матозами составляло (1024 ± 61,30) · 109/л,
относительное — (48,11 ± 3,29) %. После комплек�
сного лечения с применением препарата «Гиста�
фен» относительное количество CD3 снизилось до
(900,20 ± 77,34) · 109/л, или (39,1 ± 2,66) %.

В результате комплексного лечения с примене�
нием препарата «Гистафен» абсолютное и относи�
тельное количество CD4 уменьшилось примерно
на 30%, а количество CD8 незначительно увели�
чилось, что привело к нормализации иммунорегу�
ляторного индекса, т. е. показателей Т�клеточного
иммунитета. До лечения его значение почти при�
равнивалось к двум (1,84 ± 0,02), а после примене�
ния «Гистафена» этот показатель в среднем
составил 1,12 ± 0,07.

Также в результате лечения количество ЦИК
снизилось почти в 2 раза — до 0,155 ± 0,02.

Выводы

Суммируя результаты клинического наблюдения
за больными (объективные симптомы) и субъек�
тивные данные пациентов, можно сделать вывод,
что включение препарата «Гистафен» в комплек�
сную терапию больных зудящими дерматозами
позволило добиться клинической ремиссии у 14
(45,16%) пациентов, значительного улучшения — у

10 (32,26%), улучшения — у 6 (19,35%). И только
один больной с микробной экземой оценил свое
состояние как неизменившееся.

Таким образом, клинические наблюдения и
оценка иммунологического статуса у больных с ал�
лергодерматозами подтвердили эффективность
препарата «Гистафен» и позволили рекомендовать
его применение в комплексной терапии этой груп�
пы дерматозов.
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Таблица 2. Изменение иммунологических показа*

телей в результате лечения с применением 

препарата «Гистафен» (n = 31)

Примечание.* Достоверно (Р < 0,05) отличаются 
от аналогичных показателей до лечения.

Показатель До лечения После лечения

CD3, % 48,11 ± 3,29 39,10 ± 2,66*

CD3, · 109/л 1024,00 ± 61,30 900,20 ± 77,34

CD4, % 31,33 ± 2,27 21,10 ± 1,29*

CD4, · 109/л 692,07 ± 45,41 489,09 ± 20,56*

CD8, % 17,78 ± 1,80 19,10 ± 1,70

CD8, · 109/л 392,76 ± 36,01 442,74 ± 27,09

CD4/CD8 1,84 ± 0,02 1,12 ± 0,07*

ЦИК 0,258 ± 0,04 0,155 ± 0,02*
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Пациентка В�ва Ирина, 23 года, год рождения —
1955, инвалид II группы в связи с врожденным

заболеванием. Девочка родилась от 1�й (доношен�
ной) беременности с массой тела 3 кг 500 г, закри�
чала сразу, вскармливалась грудью до 1 года. Пер�
вые признаки заболевания появились в 2�недель�
ном возрасте в виде атрофических полос по всей
правой кисти, правому предплечью, линейные ат�
рофические полосы на правой ягодице, бедре, го�
лени до голеностопного сустава, которые в даль�
нейшем покрылись массивными чешуйко�корка�
ми. Местами образовались келоидно�рубцовые тя�
жи с сухими папилломатозными разрастаниями.
Кроме того, у девочки имеется врожденный порок
развития: сращение І�ІІ и IV�V и отсутствие III паль�
ца правой стопы.

На первом году жизни ребенок проконсультиро�
ван в Центральном кожно�венерологическом инсти�
туте (ЦКВИ) и Институте косметологии. Заключение
д�рa мед. наук К.Р. Аствацатурова: линейный невус.
Рекомендовано провести пластическую операцию не
ранее 14�15�летнего возраста, а до этого применять
отшелушивающие мази и витаминные кремы.

В 1959 году, в 4�летнем возрасте, ребенок прокон�
сультирован у профессора А.И. Картамышева, ко�
торый подтвердил диагноз линейного невуса. В
1962 году родители обратились в Липецкий облас�
тной кожвендиспансер, где был поставлен диагноз
«красный плоский лишай, бородавчатая форма».
Было назначено ультрафиолетовое облучение эри�
темными дозами. После нескольких сеансов облу�
чения общее состояние ребенка ухудшилось, поя�
вились боли, на атрофических полосах возникли
бородавчато�папилломные разрастания в области
правой ягодицы, которые к 10 годам (1965 год) рас�
пространились по всей правой ноге, присоедини�
лась вторичная пиококковая инфекция.

В 14 лет обследована в Клинике кожных болез�
ней 1�го Московского медицинского института,
проконсультирована у профессора В.А. Рахманова,
где обещали после снятия острых воспалительных
явлений удалить веррукозно�папилломатозные об�
разования. В 1970 году, в 15�летнем возрасте, снова
была на консультации у профессора К.Р. Астваца�
турова, он обещал операцию в Московском инсти�
туте красоты, предложил подождать 1�2 года. В
1972 году вновь была на консультациях в 1�м Мос�
ковском медицинском институте, в Институте он�

кологии им. Герцена, в Институте неврологии, но
нигде не была оказана необходимая помощь.

В 21 год (1976 год) обратились в Тамбовскую же�
лезнодорожную поликлинику к дерматологу. При
осмотре объективно: больной 21 год, но по росту и

УДК 616�006.31�007�053.1
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массе тела соответствует 16�17�летнему возрасту.
Кожа бледная, страдальческое выражение лица.
Больная — инвалид II группы. Из�за своей болезни
не может ни учиться, ни работать. В полости рта
много кариозных зубов. По всей правой ноге от
правой ягодицы по заднемедиальной поверхности
до голеностопного сустава лентовидное поражение,
идущее 2 полосами, представляющее линейный ги�
перкератотический невус с мощными папиллома�
тозными разрастаниями размерами от 1—2 см до
размеров головы ребенка на правой ягодице. На пе�
реднемедиальной поверхности также есть опухоле�
видное образование, 5—10 см ниже коленного сус�
тава. Папилломатоз представляет собой осложне�
ние врожденного папилломатозно�атрофического
невуса с наслоением вторичной гнойной инфек�
ции. Папилломатозно�веррукозные опухолевидные
разрастания ярко�красного цвета с обильным гное�
выделением. При каждой перевязке — зловонный,
неприятный запах, несмотря на то, что девочка са�
мостоятельно делает перевязки 2 раза в день.

Пациентка была направлена в кожную клинику
Ленинградского ГИДУВ на консультативный при�
ем к д�ру мед. наук И.И. Подвысоцкой, которая ре�
комендовала направить ее в Киевский институт он�
кологии и радиологии. В 1977 году обследовалась в
этом институте, где обещали прооперировать, как
только нормализуются показатели крови, посколь�
ку в анализе — резко выраженная анемия (Нb —
42 ед.), полечить кариозные зубы. Пациентке было
проведено противоанемическое лечение: диета с
включением полусырой печени, крови (брала с
бойни), два курса витамином В12, препараты желе�
за, меди, «Апилак».

Повторно с 22.03 по 04.04.1978 года пациентка на�
ходилась в Киевском онкологическом рентгенра�
диологическом институте, где ей предложили ам�
путацию всей правой нижней конечности, на что
пациентка не согласилась и была выписана домой.

В хирургическом отделении Тамбовской желез�
нодорожной больницы хирург�онколог В.А. Бартко
произвел операцию в четыре этапа по поводу уда�

Фото 2. ООппууххоолльь  ппееррееддннееммееддииааллььнноойй  ппооввееррххннооссттии  ппррааввооггоо  ббееддрраа  ддоо  ((АА))  ии  ппооссллее  ((ББ))  ооппееррааццииии

А Б
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ления врожденного линейного и опухолевидного
веррукозно�папилломатозного невуса правой яго�
дицы, бедра и голени.

Первый этап операции был проведен 26.05.1978 го�
да под эндотрахеальным наркозом. Удалена
опухоль правой ягодицы размером 15 × 18 × 12 см
(фото 1), рана зажила первичным натяжением. Па�
тогистологическое исследование № 569, диагноз:
бородавчатый невус.

Второй этап операции был осуществлен 09.06.1978
года под местной анестезией. Удалена опухоль пе�
реднемедиальной поверхности правого бедра и го�
лени, в пределах здоровой кожи, размером 55 ×7 см.
Рана зажила первичным натяжением (фото 2).

Третий этап операции проведен 07.07.1978 года
под местной анестезией. Иссечена опухоль по зад�
немедиальной поверхности бедра и голени, в пре�
делах здоровых тканей, размером 40 × 6,5 см. Рана в
основном зажила первичным натяжением, за ис�

ключением трех небольших участков, заживших
вторичным натяжением (фото 3).

Четвертый этап операции был осуществлен
31.07.1978 года под местной анестезией, иссечено
4 очага пораження в области правой ягодицы и
правой стопы. Раны зажили первичным и частично
вторичным натяжением. Патогистологическое ис�
следование № 689, диагноз: бородавчатый невус с
воспалительной инфильтрацией.

При осмотре пациентки через год: она жизнерадос�
тна, посвежела, появился румянец, атрофия правой но�
ги заметно уменьшилась, прибавила в весе 6 кг, встави�
ла частично зубные протезы, частично пластинку на
зубы, снята инвалидность II группы. В 1979 г. — студен�
тка библиотечного техникума, готовится к свадьбе.
Она очень довольна результатами операции и беско�
нечно благодарна доктору Владимиру Алексеевичу
Бартко, что он, наконец�то, избавил ее от 23�летних
невероятных страданий. Комментарии излишни!

Фото 3. ООппууххоолльь  ззааддннееммееддииааллььнноойй  ппооввееррххннооссттии  ббееддрраа  ии  ггооллееннии  ддоо  ((АА))  ии  ппооссллее  ((ББ))  ооппееррааццииии

А Б
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По данным различных исследований, грибко�
вые болезни кожи выявляют у 20—25% насе�

ления земного шара [1]. Одной из причин значи�
тельной пораженности населения микозами мож�
но считать недостаточную осведомленность об ис�
точниках и путях распространения, клинических
проявлениях и мерах профилактики инфекции, а
также позднее обращение к врачу, что приводит к
хроническому течению заболеваний. Особого вни�
мания заслуживает микоз стоп у женщин, способ�
ствующий возникновению не только косметичес�
ких недостатков, но и заболеваний, обусловленных
хронической микотической инфекцией. Микозы
стоп у женщин в большей степени оказывают нега�
тивное воздействие на качество жизни и общее
состояние здоровья больных, поражая наиболее
трудоспособное население, и делают эту проблему
не только медицинской, но и социально�экономи�
ческой [1, 2]. По данным различных авторов, кли�
ника микозов стоп претерпевает в настоящее вре�
мя определенные изменения — отмечается тенден�
ция к торпидному течению, быстрой хронизации и
распространенности грибкового процесса [1].

Гиперкератоз кожи стоп чаще всего наблюдается у
женщин в результате ношения неудобной, тесной
обуви на высоких каблуках или может быть обус�
ловлен наследственными факторами. Попытки жен�
щин самостоятельно устранить гиперкератоз кожи
стоп c помощью абразивных средств, а также посе�
щение педикюрных кабинетов нередко приводят к
инфицированию грибковой флорой [3]. При сравни�
тельном изучении грибковой флоры в пробах с пола
и инвентаря в педикюрных кабинетах, душевых и
бассейнов установлено, что наибольшее количество
положительных проб выделяют в педикюрных каби�
нетах, наименьшее — в воде бассейнов [4].

Зарегистрирована высокая частота встречаемос�
ти микотической инфекции у больных с кератоза�
ми (54,4%), из них у 55% — с приобретенной фор�
мой, у 45% с наследственной [3, 5]. Недостаточность
сосудов нижних конечностей, сахарный диабет, а
также неправильный уход за стопами способству�
ют повышению сухости кожного покрова, измене�
нию рН и потери защитных свойств кожи, что соз�
дает благоприятные условия для развития микоти�
ческой инфекции и появлению трещин на стопах
различной глубины. Доминирующую группу возбу�
дителей микозов составляют дерматофиты Epider�
mophyton, T. rubrum, однако, чаще всего, при мико�
зах стоп наблюдается микст�инфекция [1, 4, 6].

Одной из часто встречаемых форм микозов стоп
у женщин является стертая, эритематозно�сква�
мозная (сквамозно�гиперкератотическая) форма

дерматофитии. Клинические признаки в данном
случае незначительны: муковидное шелушение на
фоне видимо здоровой кожи или эритемы, сухость
и зуд в условиях повышенной влажности в области
стоп, впоследствии развивается гиперкератоз. Не�
редко, при эритематозно�сквамозной форме дер�
матофитий стоп наблюдаются трещины кожи раз�
личной глубины, которые могут являться входны�
ми воротами для бактериальной инфекции, в ре�
зультате чего возможно развитие пиодермий и
хронических рецидивирующих рожистых воспа�
лений [6]. На основании вышеизложенного лече�
ние стертой и эритематозно�сквамозной форм ми�
козов стоп, сопровождающихся трещинами у жен�
щин, должно быть направлено на элиминацию воз�
будителя, увлажнение кожи, нормализацию рН и
профилактику трещин кожи стоп.

«Ламизил», крем 1%, оказывает фунгицидное дей�
ствие в отношении дерматофитов, плесневых и не�
которых диморфных грибов, и также обладает анти�
бактериальным эффектом. Действие на дрожжепо�
добные грибы может быть фунгицидным и фунгис�
татическим в зависимости от дозы. При местном
применении крем обладает выраженными космети�
ческими свойствами: увлажняет и смягчает кожу,
обладает ранозаживляющим действием. Все выше�
перечисленное дает основания использовать его в
лечении женщин с микозами кожи стоп, которые
сопровождаются трещинами различной глубины.

Целью исследования являлось установление эф�
фективности, переносимости и способности стиму�
лировать репаративные процессы на коже «Лами�
зила», крема 1%, для терапии микозов стоп, сопро�
вождающихся трещинами у женщин. Под наблюде�
нием находилось 30 женщин в возрасте от 21 года
до 54 лет, с длительностью заболевания от 3 меся�
цев до 30 лет; у подавляющего большинства —
24 (80%) больных трещины наблюдались в течение
10—15 лет, у остальных — в течение 3—5 лет.

На фоне шелушения кожи стоп у 18 женщин от�
мечались поверхностные, а у 12 — глубокие трещи�
ны кожи по боковой поверхности стоп, у 7 — они
сочетались с трещинами подошвенной части.
Обострения патологического процесса у 21 жен�
щины наблюдались зимой и относительные ремис�
сии — летом (частичное заживление или отсут�
ствие глубоких трещин), однако шелушение, повы�
шенная потливость ног и неприятный запах сохра�
нялись независимо от времени года. До и после ис�
следования всем пациенткам было проведено мик�
роскопическое исследование на предмет обнару�
жения мицелия гриба с поверхности кожи пора�
женных стоп. В исследование вошли только те
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женщины, у которых диагноз микотической ин�
фекции был подтвержден микроскопически. 

В качестве монотерапии всем больным назначали
«Ламизил», крем 1% (30 г), на пораженные участки
кожи стоп в течение 2 недель. В зависимости от крат�
ности применения крема больные были разделены
на две равные группы: в первой группе больных
(n = 15) терапия «Ламизилом», кремом 1%, проводи�
лась 1 раз в сутки, во второй группе (n = 15) — 2 раза
в сутки. Для оценки эффективности «Ламизила», 1%
крема, учитывались: скорость исчезновения зуда, су�
хости, шелушения, неприятного запаха, уменьшение
или полное заживление трещин, нормализация дан�
ных лабораторных и инструментальных исследова�
ний (рН� и корнеометрия), а также результаты тести�
рования больных с помощью анкетирования.

В результате проведенного исследования мико�
логическое излечение через две недели установле�
но у 26 женщин с микозами стоп (12 женщин в пер�
вой группе и 14 — во второй), что было подтвер�
ждено двукратным микроскопическим исследова�
нием с интервалом в три дня через 7 и 10 дней пос�
ле окончания лечения.

При анализе динамики клинических проявлений
микоза стоп в первой группе больных уменьшение
шелушения наблюдалось на 3�и сутки от начала те�
рапии, полное исчезновение — на 10—12�й день
лечения; во второй группе больных уменьшение
шелушения также наблюдалось на 3�и сутки, пол�
ное исчезновение отмечалось на 7—9�е сутки от
начала терапии «Ламизилом», кремом 1%. Зуд у
больных обеих групп полностью разрешился к 5�
му дню терапии. К концу терапии сухость кожи
стоп у больных первой группы наблюдалась у 6 па�
циенток, а во второй — только у двоих. Необходи�
мо отметить, что заживление трещин к концу ис�
следования у женщин обеих групп было примерно
одинаково: в 1�й группе — у 14 пациенток, во 2�й —
у 13. Однако заживление глубоких трещин у боль�
ных во второй группе наблюдалось значительно
быстрее — к 8�9�му дню терапии, тогда как в пер�
вой группе глубокие трещины полностью эпители�
зировались только к концу лечения. Поверхнос�
тные трещины стоп у больных в обеих группах пол�
ностью исчезали к 5�му дню проводимой терапии.

В результате проведенной терапии при исследо�
вании косметических свойств «Ламизила», 1% кре�
ма, были зарегистрированы следующие результа�
ты: уровень гидратации кожи стоп у больных пер�
вой группы в результате лечения повысился с
(24,56 ± 0,7) до (43, 21 ± 1,8) усл. ед. (n = 45 усл. ед. на
коже стоп), во второй группе больных — с (25,23 ±
1,5) до (51,3 ± 0,45) усл. ед. У больных второй груп�
пы в результате двукратного применения «Лами�
зила», крема 1%, в сутки уровень гидратации кожи
стоп был значительно выше, чем у больных первой
группы, что способствовало более быстрому за�
живлению глубоких трещин.

При измерении рН кожи стоп до и после лечения
у пациентов, находившихся под наблюдением, были
получены следующие данные: у больных первой
группы произошла нормализация показателей кис�
лотности кожи с (5,72 ± 1,68) до (4,32 ± 0,3) ед. (от сла�
бо�щелочной до нормальной), во второй группе — с
(5,89 ± 0,3) до (5,7 ± 0,9) ед. (от слабо�щелочной до
нормальной с тенденцией в кислую). Таким обра�
зом, уровень рН кожи у больных обеих групп в ре�
зультате лечения полностью нормализовался с тен�
денцией в кислую сторону, независимо от суточной
дозы «Ламизила», крема 1%, что способствовало ми�
кологическому излечению более чем у 75% больных.

В результате проведенного исследования уста�
новлена высокая терапевтическая эффективность
«Ламизила», крема 1%, при лечении больных жен�
щин с микозами стоп, сопровождающихся трещи�
нами различной глубины. Наилучший результат за�
регистрирован во второй группе больных, где «Ла�
мизил», крем 1%, применялся два раза в сутки, что
выражалось в быстром заживлении трещин и вы�
раженном повышении гидратации стоп. Необходи�
мо отметить, что все пациентки хорошо переноси�
ли лечение, побочных явлений и аллергических ре�
акций не наблюдалось. Были отмечены также вы�
сокие косметические свойства «Ламизила», крема
1% (30 г): быстрое впитывание, отсутствие запаха,
крем не пачкает белье и одежду. При тестировании
пациентов с помощью анкетирования все женщи�
ны отмечали положительный результат от прово�
димой терапии, что выражалось в повышении ка�
чества жизни.
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Псоріаз — одне з найчастіших хронічних захво�
рювань шкіри з рівнем поширеності від 1,4 до

2,9% популяції [1, 2]. Кальципотріол («Дайвонекс»/
«Довонекс») та кортикостероїди — найуживаніші
засоби для місцевої терапії. Кальципотріол, аналог
вітаміну D, уперше використано для лікування хво�
рих на псоріаз у США 1994 року.

Топічні кортикостероїди широко призначають
при звичайному псоріазі. Бетаметазону дипропіо�
нат належить до класу ІІІ (середньої сили дії) (відпо�
відно до класифікації, прийнятої в США, до групи
ІІІ (сильні) за класифікацією ВООЗ) та є синтетич�
ним фторованим кортикостероїдом, ефективним і
добре переносним у разі місцевого застосування
при псоріазі [14—16].

Аналоги вітаміну D та топічні кортикостероїди
мають різні механізми дії [7, 8, 17]. Існуючі сполуки
не можуть бути нанесені одночасно через несуміс�
ність. Проте вдосконалення комбінованого препа�
рату фіксованої дози кальципотріолу та бетамета�
зону дипропіонату, що містить концентрації речо�
вин, ідентичні тим, для яких відома ефективність в
окремих продуктах, дає підстави для подальших
досліджень. Було створено новий наповнювач для
оптимальної стабільності кальципотріолу та бетаме�
тазону дипропіонату в комбінованому продукті. В
цьому дослідженні порівняно клінічну ефек�
тивність фіксованої комбінації кальципотріолу та
бетаметазону дипропіонату в новому наповнювачі,

кальципотріолу в новому наповнювачі, бетаметазо�
ну дипропіонату в новому наповнювачі та мазі, що
містить лише цей наповнювач. Також метою було
порівняти швидкість відповіді та безпеку комбіно�
ваного лікування з кожним активним компонентом.

Методи

Проведено міжнародне, багатоцентрове, прос�
пективне, рандомізоване, подвійне сліпе, в пара�
лельних групах, 4�тижневе дослідження в 11 євро�
пейських країнах та Канаді із залученням 75 цен�
трів. Включали пацієнтів віком від 18 років, обох
статей, з діагнозом псоріазу, що піддається місце�
вому лікуванню, з ураженням рук, тулуба чи ніг, з
поширенням принаймні на 10% поверхні тіла. Не
брали в дослідження хворих з гіперкальціємією в
анамнезі або з діагнозом крапельного, еритродер�
мічного, ексфоліативного чи пустульозного псоріа�
зу, атопічного дерматиту, себорейного дерматиту
чи іншими запальними хворобами шкіри. Також не
включали таких пацієнтів, що отримували систем�
ну антипсоріатичну терапію чи фототерапію про�
тягом 6 тижнів; що отримували місцеву антипсорі�
атичну терапію протягом 2 тижнів, або тих, що зас�
тосовували від псоріазу волосистої частини голови
чи обличчя кортикостероїди класів І чи ІІ за класи�
фікацією США (група ІІІ або IV за ВООЗ), крім бе�
таметазону валерату; що використовували будь�які
інші ліки, котрі могли вплинути на перебіг псоріа�
зу. Перебування на сонці, дія ультрафіолетових
променів спектра А чи В, наявність ушкоджень, що
можуть бути протипоказаннями для призначення
кортикостероїдної терапії, вагітність чи грудне ви�
годовування теж були підставами невключення в
дослідження. Рандомізацію було проведено відпо�
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відно до машинно�генерованого випадкового коду
на такі терапевтичні групи у співвідношенні
3 : 3 : 3 : 1 відповідно: 1) кальципотріол 50 мкг/г (як
гідрат) плюс бетаметазон 0,5 мг/г (як дипропіонат)
у новому наповнювачі (не доступному на ринку); 2)
кальципотріол 50 мкг/г (як гідрат) у новому напов�
нювачі (не доступному на ринку); 3) бетаметазон
0,5 мг/г (як дипропіонат) у новому наповнювачі (не
доступному на ринку); 4) новий наповнювач. Пре�
парати ідентифікували за кодовим номером та
призначали пацієнтам у хронологічному порядку в
кожному центрі. Всі засоби містили той самий но�
вий наповнювач, були в ідентичних тубах, і дода�
вання активних субстанцій мало позначалося на
зовнішньому вигляді, смаку й запаху. Ліки наноси�
ли двічі на добу на уражену ділянку шкіри і м’яко
втирали. Хворих на псоріаз волосистої частини го�
лови не лікували із застосуванням випробовуваних
препаратів або не оцінювали.

Пацієнтів обстежували під час включення та че�
рез 1, 2 і 4 тижні лікування. Індекс площі й тяжкос�
ті псоріазу (PASI) [18] визначали під час кожного ві�
зиту. Для зменшення варіабельності між оцінкою
PASI різних дослідників кожного з них забезпечи�
ли серіями кольорових фотографій, із зображен�
ням різних ступенів почервоніння, товщини та лус�
катості. Також виділяли псоріатичне ураження й
оцінювали на предмет почервоніння, товщини та
лускатості за 9�бальною шкалою від «немає» до
«дуже сильне». Дослідники й пацієнти записували
ефективність лікування загалом за 6�бальною шка�
лою: гірше; без змін; легке поліпшення (25%); се�
реднє поліпшення (50%), виражене поліпшення
(75%) або очищення. Вміст альбумінкоригованого
кальцію сироватки вимірювали під час першого ві�
зиту та на момент закінчення лікування, реєстру�
вали всі побічні ефекти. Було розраховано, що ви�
бірка 270 пацієнтів у кожній групі з призначенням
діючих речовин дасть змогу порівняти комбінацію
з її активними компонентами з вірогідністю 90%
для встановлення різниці змін індексу PASI від по�
чаткового рівня до кінця лікування на 8,4 процен�
тного пункта. Вибірка 270 в групі комбінованого за�
собу та 90 в групі нового наповнювача дасть змогу
з 98% вірогідністю встановити різницю змін PASI
від початкового рівня до кінця лікування на 14,7
процентного пункта. Припускали, що загальне
стандартне відхилення становило 30, і використо�
вували t�тест з двома групами з двобічним рівнем
значущості 0,05 для кожного порівняння. Ця комбі�
нація тестів давала загальну вірогідність 80% того,
що комбіноване лікування діє краще, ніж кожен
активний компонент окремо чи наповнювач.

Критерієм первинної відповіді було зменшення
рівня PASI від початку до закінчення лікування. Змі�
ни PASI приблизно розподілялися нормально, отже,
застосовано простий дисперсійний аналіз, страти�
фікований за країною. Особливо складно було вия�
вити, a priori, контраст між «комбінованою терапі�
єю» і кожною з груп порівняння. Всі дослідження
виконано з наміром провести основне лікування,
включаючи всіх пацієнтів щонайменше з одним
дослідженням ефективності після рандомізації. Ре�

зультати розглянули/схвалили всі наглядові ради,
етичні комітети та керівництво галузі охорони здо�
ров’я. Всі пацієнти дали письмову згоду на участь.

Результати

Загалом у дослідження було залучено 1043 паці�
єнтів. Кожен центр залучав від 1 до 72 хворих (у се�
редньому 14 осіб на центр). Терапевтичні групи
добре підібрано за віком (в середньому 47,5 року —
комбінація, 46,3 року — кальципотріол, 47,2 року —
бетаметазон, 47,8 року — наповнювач); статтю
(комбінація — 57,0% чоловіків, кальципотріол —
59,2%, бетаметазон — 58,5%, наповнювач — 59,6%);
тривалістю псоріазу (в середньому комбінація —
19,2 року, кальципотріол — 18,1 року, бетамета�
зон — 18,9 року, наповнювач — 18,2 року); а також
за PASI й товщиною псоріатичного ураження. Се�
редній PASI на початку становив 10,8 і варіював від
1 до 36, що вказує на те, що було включено пацієн�
тів з широкою амплітудою рівнів поширення та
тяжкості захворювання. Різниця в зміні PASI між
групою комбінованої терапії і кожної з інших тера�
певтичних була статистично значущою (P = 0,001
для кожного порівняння; рис. 1).

Різниця у зниженні PASI наприкінці лікування
між групами комбінації та кальципотріолу (середня
і з 95% довірчим інтервалом) була 24,4%, від 20,0 до
28,9% (P = 0,001); між групами комбінації та бета�
метазону дипропіонату — 10,3%, від 5,8 до 14,7%
(P = 0,001); між групами комбінації та наповнюва�
ча 44,6%, від 38,4 до 50,8% (P = 0,001).

Дисперсійний аналіз (ANOVA) використовували
для оцінювання лікування шляхом вивчення змін
показника PASI від початку до завершення лікуван�
ня. Значення P для терміну взаємодії становило
0,39. Швидкість початку дії оцінено за змінами PASI
протягом першого тижня лікування. Середнє зни�
ження PASI протягом першого тижня становило
48,1% у групі комбінованого лікування порівняно з
28,4% у групі кальципотріолу, 41,4% у групі бетаме�
тазону дипропіонату та 21,5% у групі наповнювача.
Різниця між терапевтичними групами для трьох по�

Рис. 1. ЗЗммііннии  PPAASSII  ччеерреезз  11,,  22  ттаа  44  ттиижжнніі  ллііккуувваанннняя  
ттаа  ннааппррииккііннцціі  ллііккуувваанннняя::  ввссяя  ссууккууппннііссттьь  ппаацціієєннттіівв  
зз  ввииззннааччеенннняя  ееффееккттииввннооссттіі  ((nn  ==  11002288))
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рівнянь (комбінація проти бетаметазону дипропіо�
нату, комбінація проти кальципотріолу, комбінація
проти наповнювача) була статистично значущою
(P = 0,001 для кожного порівняння). Різниця серед�
нього зниження (95% довірчий інтервал, ДІ) дорів�
нювала 19,8%, від 16,4 до 23,2%; 6,7%, від 3,3 до
10,1%; та 26,7%, від 22,0 до 31,5% відповідно. Це оз�
начає, що комбіноване лікування викликає
швидшу відповідь, ніж окремо діючі речовини. Се�
реднє зменшення товщини псоріатичного ура�
ження від початку до завершення лікування стано�
вило 79,0% у групі комбінованого лікування порів�
няно з 53,8% в групі кальципотріолу, 67,1% у групі
бетаметазону дипропіонату та 26,8% у групі напов�
нювача (рис. 2). Різниця між групою комбінації та
кожною з інших терапевтичних була статистично
значущою (P = 0,001 для кожного порівняння), це
доводить, що комбінацією досягалося більше по�
тоншення бляшки, ніж кальципотріолом чи бета�
метазону дипропіонатом окремо. Середня різниця
(95% ДI) була відповідно 25,1 (20,1—30,1), 11,8 (6,9—
16,8), 52,2 (45,3—59,2). Зміни ступенів почервонін�
ня та лускатості псоріатичного ураження відпові�
дали змінам товщини. Загальну ефективність за да�
ними дослідників та пацієнтів наприкінці лікуван�
ня показано на рис. 3. Виділено пацієнтів, у яких
досягли «значного поліпшення» або «очищення» за
оцінкою дослідників, співвідношення таких паці�
єнтів було 229 з 301 (76,1%) для комбінації, 103 з 308
(33,4%) для кальципотріолу, 174 з 312 (55,8%) для бе�
таметазону дипропіонату та 8 зі 107 (7,5%) для на�
повнювача. Про небажані ефекти повідомили 90 з
304 пацієнтів (29,6%) в групі комбінації порівняно із
118 з 308 пацієнтів (38,3%) в групі кальципотріолу,
90 із 313 (28,8%) у групі бетаметазону дипропіонату
та 34 із 108 (31,5%) в групі наповнювача. Значно
більше небажаних ефектів спостерігали в групі
кальципотріолу, ніж у групі комбінації (P = 0,023),
відношення шансів 0,68 (95% ДI 0,48—0,95), або гру�
пі бетаметазону дипропіонату (P = 0,012), відно�
шення шансів 0,65 (95% ДI 0,47—0,91). Співвідно�

шення пацієнтів, які повідомили про небажані
ефекти, були дуже подібні у групах комбінації та бе�
таметазону дипропіонату.

Побічні реакції в ділянці ураження та довкола неї
виявлено у 30 з 304 пацієнтів (9,9%) у групі комбіна�
ції порівняно із 53 з 308 (17,2%) у групі кальципотрі�
олу, 27 з 313 (8,6%) у групі бетаметазону дипропіо�
нату та 17 з 108 (15,7%) в групі наповнювача. Знач�
но менше таких реакцій зареєстровано в групах
комбінації та бетаметазону дипропіонату, ніж у
групі кальципотріолу (P = 0,008, відношення шан�
сів 0,53 [95% ДI 0,33—0,85] та P = 0,001, відношення
шансів 0,45 [95% ДI 0,28—0,75] відповідно), та істот�
но менше у групі бетаметазону дипропіонату, ніж у
групі наповнювача (P = 0,037, відношення шансів
0,51 [95% ДI 0,26—0,97]). Всі інші порівняння не бу�
ли статистично значущими. Дерматит обличчя був
у 1 пацієнта в групі комбінації, у 6 в групі кальци�
потріолу (2%) та в 1 в групі наповнювача. Цей по�
казник добре корелює з результатами іншими дос�
ліджень дії кальципотріолу [7]. Про свербіж (pruri�
tus — термін, якому надано перевагу в MedDRA),
повідомили 15 з 304 пацієнтів (4,9%) в групі комбі�
нації, 44 з 308 (14,3%) в групі кальципотріолу, 17 з
313 (5,4%) в групі бетаметазону дипропіонату та 10
з 108 (9,3%) у групі наповнювача. Клінічно
значущих змін коригованого кальцію у сироватці
не виявлено.

Обговорення

Дослідження демонструє, що короткострокове лі�
кування комбінацією кальципотріолу з бетаметазо�
ном (дипропіонат) у формі мазі є ефективнішим,
ніж будь�яким з інгредієнтів окремо, а також що но�
вий комбінований засіб діє швидше, ніж окремі ком�
поненти. Результати підтверджують раціональність
комбінованого засобу і переконують на рівні вели�
кого клінічного дослідження, що розчинність та про�
никність активних речовин з нового наповнювача
відповідають вимогам. Головним критерієм оцінки
був PASI як допустимий стандарт для використання

Рис. 2. ЗЗммііннии  ттооввщщииннии  ппссооррііааттииччннооггоо  уурраажжеенннняя  
ппррии  ккоожжннооммуу  ввііззииттіі  ттаа  ннааппррииккііннцціі  ллііккуувваанннняя::  
ввссяя  ссууккууппннііссттьь  ппаацціієєннттіівв  зз  ввииззннааччеенннняя  ееффееккттииввннооссттіі
((nn  ==  11002288))

Рис. 3. ЧЧаассттккаа  ппаацціієєннттіівв,,  щщоо  ммааллии  ппооккрраащщеенннняя
((ппррииннааййммнніі  ннаа  7755%%))  ввііддппооввіідднноо  ддоо  ооццііннккии  ддооссллііддннииккааммии
ттаа  ппаацціієєннттааммии  ззааггааллььннооїї  ееффееккттииввннооссттіі  ннааппррииккііннцціі
ллііккуувваанннняя
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у клінічних випробуваннях [19]. Звернено увагу на
клінічні особливості псоріазу, зокрема на пошире�
ність. Також виділяли псоріатичне ураження й оці�
нювали за змінами товщини, почервоніння та луска�
тості. Зменшення товщини бляшки — важливий клі�
нічний результат. Він свідчить про більшу ефек�
тивність і швидший початок дії в групі комбінації.
Оцінка дослідником клінічної відповіді також важ�
лива для визначення загального ефекту лікування.
Такі оцінки підтвердили більшу ефективність комбі�
нації порівняно з кожним окремим інгредієнтом. 

Кальципотріол та бетаметазону дипропіонат —
відомі топічні засоби. Комбінація їх ефективніша і
має терапевтичні переваги перед монотерапією.
Новий комбінований засіб дає змогу одночасно
застосовувати обидва активні компоненти. Цей ре�
зультат і швидкий початок дії та вища ефективність
можуть бути частково зумовлені ліпшим комплаєн�
сом комбінованого засобу.

Профілі безпеки кальципотріолу та бетаметазону
дипропіонату у вигляді монотерапії добре вивчені [7,
11, 16]. Профіль побічної реакції комбінованого за�
собу подібний до аналогічного профілю бетаметазо�
ну. Побічні ефекти топічних стероїдів у разі корот�
кострокового застосування стосуються місцевого
пошкодження шкіри. Побічні реакції на кальципот�
ріол переважно місцеві, найчастіше це подразнення

[20]. Менша кількість місцевих небажаних реакцій
на використання комбінації та бетаметазону порів�
няно з групою кальципотріолу не викликає подиву, з
огляду на протизапальну дію стероїда, яка мінімізує
подразнення після місцевої аплікації. Як і кальци�
потріол, комбінований засіб у разі нетривалого зас�
тосування не впливає на кальцієвий гомеостаз [3].

Висновки, зроблені за результатами цього дослід�
ження, можуть вважатися дійсними. Було задіяно
велику, добре визначену групу пацієнтів, які керува�
лися критеріями наступності та дотримувалися ін�
струкцій лікування. У кожній терапевтичній групі
рандомізовано адекватну кількість пацієнтів. Чоти�
ри терапевтичні групи були добре збалансовані за
початком випробувань. Усі дослідження ефектив�
ності підтвердили первинну оцінку. Новий комбіно�
ваний засіб, що містить 50 мкг/г кальципотріолу та
0,5 мг/г бетаметазону дипропіонату, має високу
ефективність та швидше діє при псоріазі, ніж будь�
який компонент окремо. Комбінований засіб добре
переносять пацієнти, а кількість небажаних ефектів
подібна до такої у разі монотерапії бетаметазоном.

Мазь кальципотріолу та бетаметазону дипропіо�
нату високоефективна при звичайному псоріазі,
про що свідчить поліпшення співвідношення, ко�
ристь — ризик порівняно з кальципотріолом чи бе�
таметазоном на новій мазьовій основі.

ППііддггооттуувваавв  ВВ..ВВ..  ККооррооллееннккоо
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РАННЕЕ НАЧАЛО ДЕЙСТВИЯ И ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМБИНАЦИИ 
КАЛЬЦИПОТРИОЛА И БЕТАМЕТАЗОНА ДИПРОПИОНАТА ПРИ ПСОРИАЗЕ

K.A. Papp, L. Guenther, B. Boyden, F.G. Larsen, R.J. Harvima, J.J. Guilhou, R. Kaufmann, 
S. Rogers, P.C.M. van de Kerkhof, L.I. Hanssen, E. Tegner, G. Burg, D. Talbot, A. Chu

Кальципотриол и бетаметазона дипропионат являются топическими средствами лечения при обычном псо�
риазе. Механизмы их действия разные. Улучшение соотношения польза — риск может быть при условии
одновременного применения обоих веществ. Для оптимальной стабильности действия кальципотриола и
бетаметазона дипропионата в комбинированном продукте был создан новый наполнитель.

Проведено международное, многоцентровое, проспективное, рандомизированное, двойное слепое, в парал�
лельных группах, 4�недельное исследование пациентов с псориазом, который поддавался местному лече�
нию. Сравнивали клиническую эффективность фиксированной комбинации кальципотриола и бетамета�
зона дипропионата в новом наполнителе с кальципотриолом в новом наполнителе, бетаметазона дипропио�
натом в новом наполнителе и собственно с новым наполнителем.

Среднее снижение показателя PASI от начального уровня к завершению лечения составляло 73,2% в группе
комбинированного препарата (n = 301), 48,8% – в группе кальципотриола (n = 308), 63,1% – в группе бета�
метазона дипропионата (n = 312) и 28,8% – в группе нового наполнителя (n = 107), (P = 0,001). Среднее сни�
жение показателя PASI на протяжении первой недели – 48,1; 28,4; 41,4 и 21,5% соответственно (P = 0,001).
Комбинированный продукт кальципотриола 50 мкг/г и бетаметазона дипропионата 0,5 мг/г в новом напол�
нителе показал при лечении больных псориазом большую эффективность и более быстрое начало действия,
чем каждый из ингредиентов в отдельности в новом наполнителе.

EARLY ONSET OF ACTION AND EFFICACY OF A COMBINATION OF CALCIPOTRIENE AND
BETAMETHASONE DIPROPIONATE IN THE TREATMENT OF PSORIASIS

K.A. Papp, L. Guenther, B. Boyden, F.G. Larsen, R.J. Harvima, J.J. Guilhou, R. Kaufmann, 
S. Rogers, P.C.M. van de Kerkhof, L.I. Hanssen, E. Tegner, G. Burg, D. Talbot, A. Chu

Calcipotriene and betamethasone dipropionate are topical treatments for psoriasis vulgaris. Their mode of action is
different. Improved risk/benefit may result with concomitant use of the two compounds together. A new vehicle has
been created with the objective of obtaining optimal stability of both calcipotriene and betamethasone dipropionate
in the combination product.

We compared the clinical efficacy of a fixed combination of calcipotriene and betamethasone dipropionate in a new
vehicle to calcipotriene in the new vehicle, betamethasone in the new vehicle, and the new vehicle alone.

This was an international, multicenter, prospective, randomized, double�blind, parallel�group, 4�week study in
patients with psoriasis vulgaris amenable to topical treatment.

The mean percentage reduction in PASI from baseline to end of treatment was 73.2% in the combination group
(n = 301), 48.8% in the calcipotriene group (n = 308), 631% in the betamethasone dipropionate group (n = 312)
and 28.8% in the new vehicle group (n = 107), (P < 0.001). The mean percentage reduction in PASI during the first
week was 48.1%, 28.4%, 41.4%, and 21.5%, respectively (P < 0.001).

A combination product of calcipotriene 50 µg/g and betamethasone dipropionate 0.5 mg/g in the new vehicle
shows superior efficacy with a more rapid onset of action than the new vehicle containing either constituent alone
in the treatment of psoriasis vulgaris. 
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Втечение последних 50 лет подходы к местной
терапии заболеваний кожи существенно изме�

нились. Вместо традиционно использовавшихся
редуцирующих средств в дерматологии широко
применяют местные кортикостероиды (КС), об�
ладающие активным противовоспалительным,
противозудным и антиаллергическим действием.

Этот переворот в местном лечении дерматозов
произошел в 1952 г. благодаря М. В. Sulsberger с со�
авт., которые обнаружили вышеуказанные
свойства у 2,5% гидрокортизоновой мази. Последу�
ющие исследования выявили значительное повы�
шение терапевтического эффекта при введении в
молекулу стероида галогенов — фтора и хлора, в
связи с чем появилась целая гамма галогенизиро�
ванных КС�мазей, широко применяемых в настоя�
щее время [1, 4]. Эти препараты дают очень быс�
трый и ощутимый эффект при большинстве воспа�
лительных, аллергических и иных поражениях ко�
жи за исключением бактериальных и вирусных
дерматозов. Однако галогенизация приводит не
только к повышению противовоспалительной ак�
тивности, но и к возрастанию риска развития мес�
тных и системных нежелательных реакций.

Другим путем повышения эффективности мест�
ных КС, реализованным, в частности, в препарате
гидрокортизон 17�бутират («Локоид»), является
эстерификация масляной кислотой, которая в зна�
чительной степени повышает липофильность и
степень проникновения КС через роговой слой
эпидермиса. При этом «Локоид» достаточно быс�
тро гидролизуется в коже до гидрокортизона и
масляной кислоты (рис. 1), поэтому риск систем�
ных нежелательных реакций при его применении
сходен с таковым у гидрокортизона.

Высокая эффективность КС при воспалительных
заболеваниях кожи обусловлена их патогенетичес�
ким действием на три звена воспалительной реак�
ции (экссудация, пролиферация и вторичная альте�
рация). Основной противовоспалительный эффект
достигается путем инактивации ферментов фос�
фолипазы А2 и ЦОГ�2, результатом которой явля�
ется резкое уменьшение образования медиаторов
воспаления (MB) (простагландины, лейкотриены,

интерлейкины, фактор некроза опухоли). Вслед�
ствие этого ингибирования происходят снижение
порозности капилляров, вазоконстрикция и в
итоге исчезновение экссудации [1, 2, 4, 5].

Стабилизация мембран гранул эозинофилов, ба�
зофилов, тучных клеток предотвращает развитие
каскада аллергической реакции немедленного
типа. Противозудное действие КС объясняется как
реакцией нервных окончаний на отсутствие сти�
муляции MB, так и повышением порога чувстви�
тельности к последним. Иммуносупрессивное дей�
ствие КС основывается на индукции ими апоптоза
лимфоцитов, нейтрофилов, лимфоцитов [2].

Эффективность местного КС определяется его
активностью, индифферентной основой препа�
рата, которая обеспечивает высвобождение и
скорость проникновения активного компонента в
кожу, и состоянием эпидермиса (в частности, тол�
щины рогового слоя и остроты воспалительной ре�
акции). Проникновение препарата в глубь кожи
происходит через роговой слой, сально�волосяные
фолликулы и потовые железы. Большое значение
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на скорость и степень проникновения активного
вещества оказывает лекарственная форма. Так,
она возрастает в следующем ряду: лосьон, гель,
крем, мазь, особенно при использовании КС под
окклюзионную повязку [3]. Проникновение дейст�
вующего вещества усиливается с повышением его
концентрации. Активность молекулы КС опреде�
ляется силой ее связывания с ядерным рецептором
[2, 4, 5].

Среди требований, предъявляемых к совре�
менному местному КС�препарату, следует отме�
тить следующие:

� высокая эффективность;
� сведенный к минимуму риск местных и сис�

темных нежелательных реакций;
� разнообразие лекарственных форм (для

использования в зависимости от локализации и ос�
троты процесса);

� возможность применения у детей раннего воз�
раста;

� отсутствие аллергической реакции на месте
применения;

� косметологическая привлекательность (не
должен оставлять следов на теле и пачкать белье);

� минимальное число аппликаций на кожу в те�
чение суток;

� доступная стоимость.
Применение топических КС стало общепринятой

практикой. К наиболее характерным ошибкам, до�
пускаемым в процессе их использования, относятся:

� назначение местных КС в течение длительного
времени без необходимых показаний;

� назначение топических КС в чистом виде при
экземе, сопровождающейся инфекционным процес�
сом (пиодермия, дерматофития, кандидоз, герпес),
что приводит к прогрессированию заболевания;

� неправильный выбор лекарственной формы
(например, назначение мази на участок кожи с яв�
лениями экссудации);

� применение сильнодействующих КС на лицо,
шею, в области крупных складок, а также у детей;

� резкое прекращение лечения, особенно при
продолжительном применении КС, что часто при�
водит к возникновению рецидива заболевания.

Знание принципов наружной терапии, меха�
низмов действия различных групп препаратов, по�
казаний для использования топических КС, мето�
дов их правильного применения в зависимости от
характера, локализации, распространенности, вос�
палительного процесса, возраста больного, воз�
можных нежелательных реакций позволяет выб�
рать наиболее рациональную терапевтическую
тактику и успешно контролировать течение забо�
левания.

С целью повышения эффективности топических
КС и снижения риска нежелательных реакций сле�
дует придерживаться следующих правил:

� применять метод нисходящей терапии —
начинать лечение сильнодействующими КС с пос�
ледующим постепенным переходом на препараты
с меньшей терапевтической активностью по мере
нарастания положительного эффекта либо посте�
пенно уменьшать кратность их применения;

� при длительном курсе терапии использовать
метод ступенчатого лечения, поочередно применяя
КС на различные участки кожи;

� чередовать применение топических КС
сильной активности с нестероидными препара�
тами и увлажняющими средствами;

� наносить наружные КС на различные участки
кожи в разное время.

Выполнение этих правил позволяет избежать
развития синдрома привыкания к топическим КС,
который часто возникает в течение нескольких не�
дель активного применения высоко� и среднеак�
тивных КС, особенно в области лица, крупных
складок и гениталий, а также других местных и
системных нежелательных реакций КС�терапии.

При назначении наружных КС детям следует
помнить о том, что вследствие анатомо�физиологи�
ческих особенностей их кожа обладает повы�
шенной резорбционной способностью, при этом
соотношение площади поверхности к массе тела
больше, чем у взрослых. В силу этих обстоятельств
при нерациональном применении фторированных
топических КС у детей нередко имеют место по�
давление функции гипоталамо�гипофизарно�над�
почечниковой системы, задержка роста, развитие
синдрома Иценко—Кушинга.

Одним из перспективных препаратов данной
группы является негалогенизированный КС —
гидрокортизона 17�бутират («Локоид»). 0,1% мазь
«Локоид» относится к классу сильных стероидов,
как показали результаты клинических исследова�
ний, не уступает по эффективности галогенизиро�
ванным стероидам при таких заболеваниях, как
атопический дерматит (АД), себорейный дерматит,
псориаз.

Так, результаты рандомизированного двойного
слепого сравнительного исследования эффек�
тивности 0,1% гидрокортизона 17�бутирата (крело
«Локоид») и 0,1% крема бетаметазона валерата у
больных АД показали сравнимую эффективность
обоих препаратов, однако крело «Локоид» отли�
чался лучшей косметической приемлемостью для
пациентов [6].

По вероятности появления местных и системных
нежелательных реакций, периоду полувыведения
гидрокортизона 17�бутират сопоставим с естес�
твенным гидрокортизоном, что позволяет приме�
нять его не только у взрослых, но и у детей, начи�
ная с 6�месячного возраста. Необходимо помнить о
том, что «Локоид» (гидрокортизона 17�бутират)
имеет наименьший период полувыведения среди
всех наружных КС — 90—120 мин (период полувы�
ведения бетаметазона 17�валерата более 300 мин,
метилпреднизолона ацепоната — более 200 мин). Ре�
зультаты открытого перекрестного сравнительно�
го исследования 0,1% жирного крема мометазона
фуроата и 0,1% липокрема гидрокортизона 17�бу�
тирата с использованием окклюзии и длительнос�
тью нанесения препарата 30 дней свидетельствуют
о том, что мометазон фуроат приводит к более вы�
раженному подавлению уровня кортизола плазмы
крови, что говорит о большем влиянии мометазона
фуроата на корковое вещество надпочечников [8].
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В работах последних лет показано, что острота
воспалительной реакции при АД ассоциирована с
активацией Тh2�лимфоцитов, что увеличивает ве�
роятность присоединения вирусной, бактериаль�
ной и грибковой инфекций [7]. Экзотоксины золо�
тистого стафилококка инициируют и поддержива�
ют аллергическое воспаление в коже. Стафилокок�
ковые суперантигены проникают через экскории�
рованный эпителий, активируют макрофаги и мо�
ноциты, секретирующие гранулоцитарно�макро�
фагальный колониестимулирующий фактор, что
способствует дальнейшей инфильтрации кожи Тh2�
клетками и подавлению функций Тh1�лимфоцитов.
При этом значительно усиливаются воспаление ко�
жи и ее обсемененность стафилококками, а сфор�
мированный ранее иммунный ответ по Тh2�типу по�
давляет функцию и активацию Тh1�клеток [7]. Поэ�
тому в случае АД дополнительным полезным свой�
ством «Локоида» может оказаться высвобождение
масляной кислоты, которая повышает кислотность
кожи и способна снижать степень обсемененности
золотистым стафилококком (см. рис. 1).

В странах Европы и США в настоящее время ши�
роко используются различные лекарственные
формы «Локоида»: мазь, крем, лосьон, липокрем и
форма крело. Первые три вида лекарственных
форм хорошо известны российским врачам и
применяются в дерматологии как для местных КС,
так и для других препаратов; липокрем и крело яв�
ляются специфичными для «Локоида».

Эмульсия для кожи крело «Локоид» представ�
ляет собой суспензию жиров�в�воде, содержащую
85% воды и 15% жиров. Суспензию жиров�в�воде
чаще называют кремом, если она обладает высо�
ким содержанием липидов, и молочком, если она
содержит мало липидов. Крело «Локоид» не отно�
сится однозначно ни к одной из этих категорий,
поэтому для его описания был создан термин «кре�
ло», то есть кремовый лосьон. Он предназначен для
применения на обширных поверхностях экссуда�
тивного поражения кожи, а также на коже с воло�
сяным покровом, где использование кремов явля�
ется непрактичным.

Липокрем «Локоид» — это еще одна уникальная
лекарственная форма крема на основе жиров�в�

воде, содержащая 70% жиров и 30% воды и обла�
дающая свойствами и крема и мази. Высокое со�
держание жиров придает липокрему свойства,
сравнимые с мазью в плане восстановления барь�
ерной функции кожи и уменьшения сухости. Со�
держание воды, которая является наружной фазой
в составе формы, придает липокрему косметичес�
кие свойства, схожие с кремом, при этом он явля�
ется практически невидимым на коже, не оставля�
ет пятен после нанесения и легко смывается. Эти
косметические свойства делают липокрем более
приемлемым для пациентов по сравнению с мазью
и повышают комплаентность к лечению.

На кафедре кожных и венерических болезней
лечебного факультета ММА им. И.М. Сеченова
проведено изучение эффективности и переноси�
мости 0,1% мази гидрокортизона 17�бутирата («Ло�
коид») у больных АД и хронической экземой.

Обследованы 32 пациента (21 мужчина и 11 жен�
щин) в возрасте от 16—27 лет (средний возраст 22
± 2,1 года) с диагнозом АД (n = 20) и хронической
экземы (n = 12). Давность заболевания варьиро�
вала от 6 мес до 4 лет. Учитывая действие мазевой
основы, мазь «Локоид» назначали в тех случаях,
когда процесс сопровождался выраженной ин�
фильтрацией, лихенизацией кожи.

Мазь наносили на очаги поражения 2 раза в
сутки (утром или вечером) тонким слоем с после�
дующим легким втиранием. Оценку тяжести кож�
ных проявлений до начала исследования и в дина�
мике на фоне терапии у больных АД проводили по
шкале SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis). Вы�
раженность явлений зуда оценивали по 10�бал�
льной шкале субъективной оценки пациента. У
больных, страдающих хронической экземой кис�
тей, выраженность клинических симптомов забо�
левания оценивали по 3�балльной шкале.

В исследовании применяли также русифициро�
ванный вариант дерматологического индекса
качества жизни (ДИКЖ), позволяющий опреде�
лить уровень негативного влияния заболевания на
основные аспекты жизни пациента (быт, работа,
учеба, межличностные отношения). На каждый
вопрос больной должен дать один из четырех
предложенных вариантов ответа, отражающих

Клинический симптом
Продолжительность терапии, сутки

0*е 1*е 2*е 3*и 4*е 5*е 6*е 7*е

Застойная гиперемия 2,6 2,2 1,5 0,8 0,4 0,2 0,1 0,1

Инфильтрация 2,8 2,5 2,1 1,8 1 0,4 0,3 0,2

Шелушение 2,5 2,3 2 1,7 1,1 0,5 0,4 0,2

Трещины 2,4 2,4 2,2 1,9 1,6 1,5 1,1 0,7

Зуд 2,8 1,9 1,1 0,7 0,2 0 0 0

ДИКЖ 24,2 — — — 5,4 4,1 — 2,3

Таблица 1. Динамика клинических симптомов и ДИКЖ в процессе лечения хронической экземы 0,1%

мазью «Локоид»

Примечание. Шкала выраженности симптомов: 3 — выраженный; 2 — умеренный; 1 — незначительный; 0 —
отсутствует.
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степень влияния заболевания на вышеуказанные
категории (очень сильно, сильно, не сильно, нет
воздействия). Каждый ответ имеет свой индекс
(соответственно 3, 2, 1, 0), а сумма из 10 индексов
составляет ДИКЖ конкретного больного на дан�
ный отрезок времени (от 0 до 30).

Клиническое излечение у 8 (66,7%) больных экзе�
мой наступило на 4—5�е сутки терапии, у 3 (25%) —
на 5—6�е, у 1 (он нарушил режим лечения) — на 7�е.
Динамика клинических симптомов (по 3�балльной
шкале) и ДИКЖ приведены в табл. 1 и на рис. 2, 3.

Клиническое излечение у 4 (20%) пациентов с АД
наблюдалось на 4�е сутки терапии, у 5 (25%) — на 7�е,
у 7 (35%) — на 12�е, у 4 (20%) — на 14�е. Динамика
клинических симптомов по шкале SCORAD, выра�
женность зуда по 10�балльной шкале и ДИКЖ
представлены в табл. 2 и на рис. 4, 5.

Переносимость лечения у всех больных была
хорошей, нежелательных явлений не отмечено.

Результаты нашего исследования позволяют кон�
статировать, что благодаря применению мази «Ло�
коид» у больных, страдающих хроническими вос�

Клинический

симптом

Продолжительность терапии, сут

0*е 4*е 7*е 12*е 14*е

SCORAD 86,3 ± 7,1 48,5 ± 6,7 21,8 ± 6,6 15,6 ± 4.2 5,8 ± 2,8

Зуд 8,5 3,2 1,4 0,6 0,5

ДИКЖ 25,7 — — — 5,2

Таблица 2. Динамика клинических симптомов и ДИКЖ в процессе лечения АД 0,1% мазью «Локоид»

Рис. 2. ББооллььнноойй  ВВ..,,  1188  ллеетт..  ААДД..  ДДоо  ллееччеенниияя Рис. 3. ТТоотт  жжее  ббооллььнноойй  ссппууссттяя  55  ддннеейй  ппррииммееннеенниияя  
00,,11%%  ммааззии  ««ЛЛооккооиидд»»

Рис. 4. ББооллььнноойй  УУ..,,  2211  ггоодд..  ХХррооннииччеессккааяя  ээккззееммаа..  
ДДоо  ллееччеенниияя

Рис. 5. ТТоотт  жжее  ббооллььнноойй  ссппууссттяя  77  ддннеейй  ппррииммееннеенниияя  
00,,11%%  ммааззии  ««ЛЛооккооиидд»»
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СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ЗАПАЛЬНІ ДЕРМАТОЗИ: 
ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ МАЗІ ГІДРОКОРТИЗОНУ 17*БУТИРАТ («ЛОКОЇД»)

С.А. Монахов, О.Л. Іванов

Розглянуто питання сучасної терапії алергодерматозів місцевими кортикостероїдними препаратами, зроб�
лено акцент на особливостях фармакокінетики і фармакодинаміки препарату «Локоїд» (гідрокортизону 
17�бутират). Наведено результати клінічного дослідження 0,1% мазі «Локоїд» у 20 пацієнтів з атопічним дер�
матитом і 12 — із хронічною екземою.

MODERN PRINCIPLES OF TREATMENT OF PATIENTS WITH INFLAMMATORY DISEASES: 
EXPERIENCE OF USING HYDROCORTISONE 17*BUTYRATE OINTMENT (LOKOID)  

S.A. Monakhov, O.L. Ivanov

The issues of current therapy for allergic dermatosis with topical corticosteroids are considered, with emphasis on
the pharmacokinetic and pharmacodynamic features of Locoid (hydrocortisone�17�butyrate). The results of a clini�
cal study of 0.1% Locoid ointment are presented in 20 patients with atopic dermatitis and in 12 patients with chron�
ic eczema.

палительными заболеваниями кожи неинфекцион�
ного генеза, удается добиться быстрого регресса
как островоспалительных явлений (гиперемия,

зуд), так и изменений хронического характера (ин�
фильтрация, лихенификация), при этом местные и
системные нежелательные реакции отсутствуют.
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Онихомикоз — заболевание, вызванное грибко�
вой инфекцией, чаще всего дерматомицетами,

реже — дрожжеподобными грибами и крайне ред�
ко — плесневыми грибами [1, 2]. В европейской попу�
ляции онихомикоз регистрируют в 3—10% случаев.
Основными факторами заболевания являются окру�
жающая среда, определенный род занятий, привычки
в подборе одежды и обуви, отдых и спорт [3]. В патоге�
незе онихомикоза имеют значение заболевания ниж�
них конечностей, опорно�двигательного аппарата,
проблемы кровообращения и нарушения обмена ве�
ществ. Существенную роль играет возраст: чаще все�
го заболевание регистрируют в пожилом возрасте.

Инфекционный процесс причиняет больным кос�
метические и функциональные неудобства, сопро�
вождается многочисленными осложнениями [4].

Из всех противогрибковых средств для систем�
ного применения именно тербинафин обладает
фунгицидным действием на большинство грибов.
Механизм его действия заключается в блокирова�
нии скваленэноксидазного фермента гриба.

Тербинафин представляет самостоятельный
класс противогрибковых средств, что определяет
его терапевтический потенциал. Препарат облада�
ет широким спектром антифунгального действия,
хорошей всасываемостью, элективной кумуляцией
и образованием стойкого терапевтического уровня
в толще ороговевающего эпителия.

Тербинафин обладает малочисленными лекар�
ственными взаимодействиями и хорошей перено�
симостью.

При применении тербинафина по данным раз�
личных исследователей излечение онихомикоза
наблюдается в 92—100% случаев в зависимости от
клинической формы поражения [5].

Перед началом исследования была проведена
сравнительная фармакологическая оценка фунги�
цидной активности препаратов группы тербинафи�
на («Ламизил», «Экзифин» и «Тербизил»). Изучали
таблетированные препараты по их противогрибко�
вой активности в отношении Тrichophuton rubrum.

Количественным методом препараты исследова�
ли при помощи раститровки исследуемой дозы каж�
дого из препаратов в жидких селективных средах.

Для качественных показателей определяли ми�
костатическую чувствительность на чашках Петри
методом «луночных колодцев». Испытуемым мате�
риалом для отчетов in vitro служили клинические
патогенные культуры грибов Trichophuton rubrum.
Таблетки при этом растворялись не в димексиде

(поскольку он обладает некоторым фунгистатичес�
ким действием), а в 10% донорском альбумине.

Фунгицидная доза, установленная для каждого
из изученных препаратов тербинафина в отноше�
нии T. rubrum, составила 1 мкг/мл.

Из вышеприведенного можно сделать вывод о
том, что таблетированные препараты «Ламизил»,
«Экзифин» и «Тербизил» в одинаковой степени
способны подавлять рост дерматомицетов в дозе
1 мкг/мл in vitro.

Исследования методом «луночных колодцев» по�
казали, что наиболее выраженные фунгистатичес�
кие свойства в отношении T. rubrum у 1% кремов
«Ламизил» и «Экзифин», которые по результатам
этих исследований дали наиболее широкие зоны
задержки роста дерматомицетов, и несколько сла�
бее — 1% крем «Тербизил».

С учетом приведенных данных и, особенно, цены
препаратов для клинического исследования был из�
бран «Экзифин», как препарат наиболее доступный
населению Украины.

В данном сообщении приведены результаты изу�
чения клинико�лабораторной эффективности «Эк�
зифина» («Д�р Редди’с Лабораторис Лтд», Индия) в
таблетках, содержащих 250 мг тербинафина гид�
рохлорида.

«Экзифин» был назначен 146 больным онихоми�
козом. Перед началом терапии всем пациентам
проведено биохимическое исследование функции
печени. В исследование не включали беременных,
кормящих, больных с хронической патологией пе�
чени и почек, тех, кто в последнее время лечился
местными и системными антимикотиками.

Пациенты были в возрасте от 4 до 73 лет, жен�
щин — 70, мужчин — 72, четверо детей — от 4 до
14 лет. Длительность заболевания составила от 5
мес до 40 лет.

Диагноз у всех больных был подтвержден мик�
роскопически и культурально (получен рост
Trichophyton rubrum). Ногтевые пластины стоп бы�
ли поражены у 146 пациентов, стоп и кистей — y 20.
С гипертрофической формой наблюдали 86 чело�
век, с нормотрофической — 38 и со смешанной —
22. Множественное поражение ногтей (7—15) от�
мечалось у 52, единичное (1—6) — у 94 пациентов.

Взрослые получали «Экзифин» по 250 мг ежед�
невно, дети с массой тела до 20 кг — 62,5 мг, от 20 до
40 кг — 125 мг, более 40 кг — 250 мг.

Результаты лечения учтены у 142 больных (4 паци�
ента прекратили лечение, не являлись на контроль�
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ные осмотры, в связи с чем были исключены из груп�
пы наблюдения). Распределение больных исследуе�
мой группы по распространенности и клиническим
формам онихомикоза представлено в таблице.

Продолжительность лечения составила у 107 па�
циентов 3 месяца, у 10 — 4 мес, у 18 — 2 мес (7 на�
ходятся в процессе терапии).

Клиническое и микологическое излечение дос�
тигнуто у 74 пациентов:

� через 3 месяца от начала лечения — у 38;
� через 4 мес — у 27;
� через 5 мес — у 4;
� через 6 мес — у 5 больных.
68 пациентов находятся под наблюдением после

завершения трехмесячной терапии (до полного от�
растания ногтевых пластин первых пальцев стоп).
Из них:

� значительное улучшение (отрастание более
50% площади здорового ногтя) наступило у 46 боль�
ных через 3 мес от начала лечения;

� улучшение (отрастание до 50% площади здорово�
го ногтя) у 14 человек через 3 мес от начала терапии;

� у 8 больных через 3 мес от начала лечения за�
регистрирована положительная динамика — от�
растание здоровых ногтей на 2—3 мм от матрикса.

Все пациенты терапию «Экзифином» переносили
хорошо, лишь у пяти на 3�4�й день приема препарата
появились кратковременные болезненные ощущения

в надчревной области, сохранявшиеся в течение
4 дней и не потребовавшие прекращения лечения.

В качестве иллюстрации приводим выписку из ам�
булаторной карты больного 52 лет, с диагнозом «руб=
ромикоз ногтей и кожи стоп и правой кисти».

«Болен онихомикозом более 10 лет. При осмотре
обнаружено поражение всех ногтей стоп, с вовле�
чением матрикса, гипертрофическая форма ногтя
на четвертом пальце правой кисти (дистально�лате�
ральное поражение 1/3 площади). На коже подошв
и правой ладони — выраженная сухость, муковид�
ное и кольцевидное шелушение. Больной получал
тербинафин «Экзифин» по 250 мг 1 раз/сут 3 меся�
ца. Через 1 мес от начала лечения высыпания на ко�
же практически разрешились, на руке отмечен
рост здоровой ногтевой пластины. Через 2,5 мес —
на первых пальцах стоп ногти отросли здоровыми
на 1/2 площади, на остальных — на 2/3; на руке
наступило излечение. При контрольном осмотре
через 5 мес констатировано клиническое и мико�
логическое излечение.»

На основании собственных наблюдений считаем,
что «Экзифин» является высокоэффективным пре�
паратом при онихомикозе, вызванном T. rubrum.
Сроки излечения — от 3 до 6 месяцев. Препарат об�
ладает хорошей переносимостью. Сравнительно
низкая стоимость этого лекарственного средства
позволяет обеспечить лечением больше больных.

Всего

больных

Множественное

поражение

Единичное

поражение
Стопы

Стопы

и кисти

Гипер*

трофическая

форма

Нормо*

трофическая

форма

Смешанная

форма

142 52 90 122 20 84 38 20

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Антонов В.Б., Медведева Т.В. «Ламизил» в терапии
микогенной инфекции. Тез. докл. III Международного ми�
кологического симпозиума «Патогенез, диагностика и те�
рапия микозов и микогенной аллергии». Санкт�Петербург,
24—26 октября 1995.— СПб, 1995.— С. 9.

2. Лещенко В.М., Лещенко Г.М. Эффективность терапии
дерматомикозов Ламизилом // Проблемы медицинской
микологии.— 1999.— № 1 (2).— С. 31.

3. Степанова Ж.В., Рукавишникова В.М. Ламизил в те�
рапии больных онихомикозом.— М., 1999.— 8 с.

4. Gupta A.K., Chang P., Del Rosso J.Q. et al.
Onychomycosis in children: prevalence and management //
Pediatr Dermatol.— 1998.— Vol. 15 (6).— Р. 464—471.

5. Niczyporuk W., Krajewska E., Chodunicka R. Lamisil in
the treatment of mycoses of skin and nails // Тез. докл.
III Международного микологического симпозиума «Пато�
генез, диагностика и терапия микозов и микогенной аллер�
гии».— СПб, 1995.— С. 45.

Таблица. Распределение больных исследуемой группы по распространенности и клиническим

формам онихомикоза

КЛІНІКО*ЛАБОРАТОРНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ «ЕКЗИФІНУ» ПРИ ОНІХОМІКОЗІ 

В.П. Федотов, В.В. Горбунцов

Оцінено ефективність препарату «Екзифін» при комплексному лікуванні 142 хворих з оніхомікозом, спри�
чиненим Trichophyton rubrum. Зроблено висновок про високу ефективність «Екзифіну» та більшу доступ�
ність лікування цим препаратом, який дає змогу запобігти подальшому поширенню мікозу.

CLINICAL*AND*LABORATORY EVALUATION OF EXIFINE EFFICACY IN THE ONYCHOMYCOSIS

V.P. Fedotov, V.V. Gorbuntsov

An evaluation of efficacy of Exifine in the complex therapy of 142 patients with onychomycosis caused by
Trichophyton rubrum is given. The conclusion about Exifine high efficacy and greater availability of the drug,
which enables preventing further diffusion of mycoses, has been drawn. 
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Онихомикозы являются грибковой инфекцией,
распространенность которой неуклонно возрас�

тает во всем мире. Так, по данным ВОЗ, каждый пя�
тый житель Земли инфицирован грибами, а каждый
десятый имеет выраженные клинические проявле�
ния. Частота инфицированности населения европей�
ских стран микозами стоп составляет от 20 до 70% [2].

К сожалению, до 1999 г. в Украине не было дан�
ных о распространенности микотических инфек�
ций среди условно здорового населения, то есть
среди людей, которые не считали себя больными. В
1999 г. Украина присоединилась к «Ахиллес�проек�
ту», который с 1997 года выполняли 20 стран Евро�
пы. При исследовании 92 492 человек выявилось,
что 28 283 из них (30,57%) страдали различными
грибковыми заболеваниями, в том числе 14 586
(52%) — онихомикозами, 47% — онихомикозами
ногтей ног и 5% — ногтей рук, другие грибковые
заболевания диагностированы у 48%. Таким обра�
зом, более 31% населения Украины страдает гриб�
ковыми заболеваниями [2].

Мы можем перечислить факторы, которые явля�
ются предрасполагающими к онихомикозам: воз�
раст пациентов (30—40 лет и больше); длительное
курение и связанные с ним периферические анги�
опатии; плоскостопие и другие деформации стоп;
тяжелые инфекционные и эндокринные заболева�
ния (ВИЧ, сахарный диабет).

Можно с большой вероятностью утверждать, что
онихомикоз следует рассматривать как вторичное
инфицирование после поражения кожи стоп, кото�
рое является первичным.

Напомним, что классическими путями заражения
являются внутрисемейный (через общую обувь в до�
ме) и общественный (бани, бассейны, раздевалки). В
настоящее время есть основание говорить о су�
ществовании в обществе целых социальных просло�
ек, страдающих микозами стоп и онихомикозами, —
это военнослужащие, спортсмены, шахтеры.

Возбудителями онихомикозов являются дерма�
тофиты, дрожжи, плесени. Но необходимо пом�
нить, что их удельный вес в структуре заболевае�
мости онихомикозами не одинаков.

Эпидемиологические исследования онихоми�
козов показывают, что во всех географических зо�
нах главная роль принадлежит преимущественно
дерматофитам, тогда как в более тропических кли�
матических зонах больше распространены инфек�
ции ногтей пальцев рук, вызванные Candida. Более

того, у 70% пациентов (результаты «Ахиллес�про�
екта») диагноз онихомикоза был подтвержден в
культуре; грибками, вызвавшими инфекцию, явля�
лись дерматофиты [6].

Онихомикоз, подтвержденный микроскопичес�
ки, требует лечения ввиду того, что спонтанное
выздоровление невозможно (NB).

Основные клинические признаки поражения
ногтевой пластинки: изменение цвета; утолщение
(подногтевой грибковый гиперкератоз); крошение
или разрушение.

Состояние основания ногтя, просвечивающее че�
рез прозрачную ногтевую пластинку, создает
обычный цвет здоровых ногтей. При онихомикозе
ноготь может быть белым, серым, желтым, коричне�
вым, разных оттенков, иногда черным или зеленым.
Прежде всего, ногтевая пластинка или становится
непрозрачной, или между ней и основанием (ложем)
ногтя появляется зазор, в котором располагаются са�
ми возбудители — дерматомицеты и другие микро�
бы, а также слущенные клетки кожи и другие вещес�
тва. Это, главным образом, и объясняет изменение
цвета ногтей при грибковых заболеваниях. Наблю�
даемое при грибковых заболеваниях утолщение ног�
тя, как правило, вызвано увеличением не столько са�
мой ногтевой пластинки, сколько ногтевого ложа.
Подногтевой гиперкератоз — усиленное ороговение
ногтевого ложа — является реакцией на внедрение
грибка. Роговые массы в ногте нарастают со време�
нем и препятствуют эффективному лечению онихо�
микозов. Далее, если не назначено лечение, инфек�
ция распространяется во всю толщину ногтевой
пластинки, что приводит к ее расслоению и онихоли�
зису. Мицелии гриба проникают в разные отделы
ногтя и вызывают его дистрофические изменения.
Крошение ногтя, то есть разрушение ногтевой плас�
тинки от свободного края, может происходить и в на�
чале инфицирования грибковой инфекцией.

Как правило, разрушение ногтя наблюдается од�
новременно с утолщением. В настоящее время изу�
чают различные пути проникновения гриба в но�
готь. Описаны случаи распространения дермато�
фитов в лимфатической системе или кровеносном
русле. Считается, что состояния, при которых угне�
тается иммунная система, также способствуют оп�
ределенным формам дерматомикоза. У ВИЧ�инфи�
цированных больных описан целый диапазон раз�
личных клинических вариантов дерматомикоза —
от обычных до глубоких и интенсивных инфекций.
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Длительно протекающий микотический процесс
оказывает серьезное системное воздействие на ор�
ганизм человека. Все чаще в литературе встреча�
ются сведения о развитии у людей тяжелых мико�
токсикозов на фоне диссеминации грибковой ин�
фекции. Становится очевидным, что последствия
локального микотического процесса могут быть са�
мыми разнообразными вплоть до развития систем�
ного поражения [3].

Анализ множества публикаций по проблеме они�
хомикозов говорит о том, что в мировой медицин�
ской практике еще нет идеального средства и мето�
да лечения онихомикоза, которые подходили бы
всем без исключения пациентам, не давали бы ника�
ких побочных эффектов и в короткое время обеспе�
чивали 100% клинико�тиологическое излечение
больного [1]. Именно поэтому поиск новых препара�
тов, методик лечения и накопление клинического
опыта крайне важны для практического здравоох�
ранения. Этой проблеме и посвящена наша работа.

Цель работы — изучение эффективности тера�
пии онихомикозов стоп и кистей рук с использова�
нием системного таблетированного противогриб�
кового препарата «Ламизил» (тербинафина гид�
рохлорид) производства фирмы «Novartis Pharma
AG» (Швейцария); отработка вопросов профилак�
тики микозов.

Характеристика изучаемого препарата

Аллиламиновое соединение тербинафина гидрох�
лорид синтезировано швейцарской фирмой
«Sandoz» в 1983 г. и получило торговое название «Ла�
мизил». Местом приложения этого препарата явля�
ются цитоплазматические мембраны грибковых
клеток. По сравнению с другими противогрибковы�
ми препаратами (азолы, морфолины), «Ламизил»
действует на начальных стадиях стерольного мета�
болизма. Подавляя скваленовую эпоксидазу, «Лами�
зил», с одной стороны, тормозит формирование ос�
новного компонента клеточной стенки грибов�эр�
гостерола, с другой, препятствуя дальнейшему прев�
ращению скваленов, способствует их накоплению.
Скваленовая эпоксидаза грибов гораздо чувстви�
тельнее (в 10 000 раз) аналогичного фермента чело�
века. С этим связана высокая специфичность и из�
бирательность действия «Ламизила» при микозах.

Действие «Ламизила» на грибковые клетки двоя�
кое — фунгистатическое и фунгицидное. Фунги�
статический эффект связан с недостаточностью
эргостерола, вследствие чего цитоплазматические
мембраны нарушаются, а сами грибковые клетки
утрачивают способность расти и развиваться, они
только сохраняют свою жизнедеятельность.

Фунгицидное же действие «Ламизила» обуслов�
лено накоплением скваленов. Внутри клетки пос�
тепенно увеличивающиеся липидные гранулы раз�
рывают ущербную цитоплазматическую мембра�
ну, что приводит к гибели гриба.

Минимальная ингибирующая концентрация «Ла�
мизила» больше зависит от накопления скваленов,
чем от недостатка эргостеролов, точно так же, как
снижение количества жизнеспособных клеток с 10
до 0,1%, что происходит параллельно с увеличением

уровня скваленов с 0 до 0,1 мкг/г. Фунгицидное
действие «Ламизила» превосходит фунгистатичес�
кое. Поэтому санирующий эффект достигается
меньшей концентрацией препарата, чем требуется
для полного угнетения формирования эргостерола.
Этим же объясняется и значительная разница в ре�
зультатах лечения «Ламизилом» и гризеофульви�
ном, который обладает исключительно фунгистати�
ческим действием в отношении дерматофитов.

Особенностями распространения «Ламизила»
являются его транспорт лимфатическим путем бла�
годаря липофильности и связи с хиломикронами.

Больше всего «Ламизил» накапливается в тканях,
богатых кератином и липидами, в абсцедирующих
очагах поражения, в жировой ткани, дерме, воло�
сяных фолликулах, роговом слое кожи, ногтях, во�
лосах. Минимальная ингибирующая концентрация
для большинства дерматофитов колеблется от 0,003
до 0,05 мкг/мл.

После системного применения тербинафин быс�
тро всасывается и распределяется по тканям орга�
низма, включая плохо кровоснабжаемое ногтевое
ложе. Накопление в ногтях отмечено уже через
1 нед после начала терапии и сохранялось, по край�
ней мере, на протяжении 30 нед после завершения
лечения.

Материалы и методы исследования

В то время, как распространение онихомикоза
продолжает возрастать во всех странах и разрабаты�
ваются новые современные эффективные методики
лечения, диагностика этой болезни остается пробле�
матичной. Сегодня наиболее предпочитаемым диаг�
ностическим методом является культуральное мико�
логическое исследование, несмотря на то, что
уровень ложноотрицательных результатов достига�
ет не менее 30%. Однако для практического здраво�
охранения ведущим методом продолжает оставаться
диагностика с помощью 10—20% КОН.

Следует обратить внимание на существующие
новые подходы в диагностике, включающие ис�
пользование калькофлуора, который регулярно
применяют в качестве красителя грибков в ногте�
вом материале. Считается, что калькофлуор более
чувствительный, выявляет на 10% больше образ�
цов, положительных в отношении грибков, чем
КОН (связываясь с целлюлозой и хитином, каль�
кофлуор флюоресцирует в УФ�свете).

Под люминесцентным микроскопом наблюдается
голубое или зеленое свечение (зависит от применя�
емого фильтра). Единственный минус метода — дос�
тупность лишь в тех лабораториях, где есть люми�
несцентный микроскоп с набором фильтров [5, 6].

В настоящем исследовании при отборе пациентов
мы руководствовались следующими критериями:

1) обязательное лабораторное подтверждение
микологической природы заболевания (микроско�
пия с 10% КОН и посевы);

2) тщательный сбор аллергологического анамнеза;
3) ограничение приема других лекарственных

препаратов, кроме жизненно важных, на период
лечения системным антимикотиком. Категоричес�
кое запрещение употребления алкоголя (NB);
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4) перед началом терапии целесообразно иссле�
дование показателей (общий анализ крови и био�
химические анализы крови (АЛТ, АСТ)). Ежеме�
сячный мониторинг показателей;

5) контрольная микроскопия через 6 месяцев
после окончания лечения (выделение мицелия па�
тогенных грибов служит показанием для повторно�
го курса лечения).

Клиническая эффективность «Ламизила» изу�
чена у 38 больных онихомикозом (30 мужчин и 8
женщин). Возраст пациентов колебался от 26 до 60
лет (в среднем 46 лет). Во всех случаях длитель�
ность заболевания составляла более 5 лет. Пораже�
ние І пальца стопы протекало по тотальному типу,
ногтевые пластинки остальных пальцев стоп и кис�
тей были изменены в различных сочетаниях по
дистальному, латеральному, проксимальному и по�
верхностному белому типам.

Ногти стоп были поражены у всех пациентов.
Онихомикоз кистей выявлен у 15 (39,47%) больных.
Количество пораженных ногтей на обеих конеч�
ностях составляло от 3 до 20: 1—5 — у 6 (15,81%) че�
ловек, 6—10 — у 29 (76,3%), 11—15 — у 3 (7,89%).

«Ламизил» назначали внутрь в суточной дозе
250 мг в течение 16 недель. Все пациенты находились
под клинико�лабораторным наблюдением 1,5 года.

Параллельно лечению пациенты обрабатывали
обувь в домашних условиях. Микроскопическое
исследование ногтевых пластинок проводили че�
рез 6, 9, 12, 18 месяцев после завершения терапии.

Необходимо отметить, что из�за отсутствия в ук�
раинской аптечной сети в настоящий момент заре�
гистрированных противогрибковых лаков мес�
тных противогрибковых препаратов мы не назна�
чали. Пациентам рекомендовали удаление доступ�
ных пораженных участков ногтей механическим
путем. Оно заключалось в спиливании или среза�
нии кусачками пораженных микотическим про�
цессом фрагментов ногтевой пластинки.

Результаты и их обсуждение

Лечение пациенты переносили хорошо. Из по�
бочных действий препарата в 2 (5,2%) случаях от�
мечались расстройства пищеварения (на 2�й неде�
ле приема препарата), которые были купированы и
не повлекли за собой отмену «Ламизила». У одного
(2,63%) больного была отмечена временная потеря
вкусовых ощущений (на 1�м месяце приема), кото�
рые возобновлялись самопроизвольно, отмены
препарата не потребовалось.

В исследовании не было зарегистрировано ни од�
ного случая как индивидуальной непереносимос�
ти, так и аллергических реакций на препарат. Па�
циенты отмечали удобство применения препарата
(1 раз/сут вечером) независимо от приема пищи.

Через 12 месяцев после окончания терапии кли�
ническое и микологическое излечение наступило:
на кистях — у 14 (93,3%) из 15 человек, на стопах —
у 33 (86,84%) из 38 пациентов.

К концу 18 месяцев наблюдения рецидивы забо�
левания не отмечены.

Выводы

Тербинафин («Ламизил») является высокоэффек�
тивным препаратом для лечения различных форм
онихомикоза кистей и стоп у жителей Украины.

Тербинафин имеет высокий профиль безопас�
тности и хорошо переносится пациентами.

Результаты клинического и микологического из�
лечения (на кистях — у 93,3%, на стопах — у 86,84%
через 12 месяцев после окончания терапии) позво�
ляют рекомендовать препарат к применению вра�
чами�дерматологами практического здравоохране�
ния в лечебных учреждениях Украины.

Новые подходы в диагностике онихомикозов
(использование калькофлуора в качестве красите�
ля грибков в ногтевом материале) на практике
уменьшают количество ложноположительных
результатов.
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СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЛІКУВАННЯ ТЕРБІНАФІНОМ ХВОРИХ НА ОНІХОМІКОЗ В УКРАЇНІ

Б.Г. Коган, К.А. Верба

Розглянуто чинники, які сприяють поширенню оніхомікозів в Україні. Показано ефективність його лікуван�
ня лікарським препаратом «Ламізил».

THE PROBLEM OF ONICHOMYCOSES TREATMENT WITH TERBINAFINE IN UKRAINE 

B.G. Kogan, Е.A. Verba

Factors that contribute to spreading of onychomycoses in Ukraine are considered. Efficacy of onychomycoses treat�
ment by Lamisil was shown. 

Derma_1_2008.qxd  05.03.2008  15:30  Page 63



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї6644

ММІІККООЛЛООГГІІЯЯ  №№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ  22000088

Микроспория — грибковое заболевание, при
котором чаще всего поражаются кожа и во�

лосы, очень редко ногти. Название происходит от
возбудителя — гриб рода Microsporum. Возбуди�
тель микроспории впервые был описан в 1843 г.
Gruby, который дал ему название Microsporum
Audouin в честь врача и зоолога Одуэна [4, 8, 14].

Микроспория считается болезнью детского воз�
раста. На ее долю приходится значительная часть
дерматофитий с поражением волос, достаточно
часто эта патология развивается у новорожденных.
Взрослые же болеют редко — преимущественно
молодые женщины. Редкость микроспории у
взрослых, особенно с поражением волосистой час�
ти головы, и обычно наступающее спонтанное выз�
доровление при начале в пубертатном периоде
объясняются содержанием в волосах у них фун�
гистатических органических кислот (в частности,
ундециленовой кислоты) [6, 11, 13]. Особую опас�
ность в эпидемиологическом плане представляют
пациенты с поражением волосистой части головы.
Во�первых, эту форму микоза чаще всего диагнос�
тируют несвоевременно, во�вторых, ее терапия
сопряжена с определенными сложностями. Воз�
росла частота случаев микоза у взрослых, причем
не только с традиционной локализацией на гладкой
коже, но и на волосистой части головы. Следует от�
метить, что у взрослых нередко отмечают атипич�
ные формы поражения: трихофитоидную без ви�
димых воспалительных явлений в очагах, инфиль�
тративно�нагноительную, абсцедирующую [1, 6].

Известно более двадцати видов Microsporum. Из
них как патогены выделяют следующие:

� антропофильная группа — M. ferrugineum,
M. audouinii, M. distorum, M. rivalieri, M. langeronii;

� зоофильная группа — M. canis, M. nanum,
M. persicolor;

� геофильная группа — M. gypseum, M. cookeii,
Keratynomyces ajelloii.

Из перечисленных видов M. canis (seu lanosum) в
последние годы стал практически единственным
возбудителем микроспории. Попав на кожу, он
внедряется и начинает размножаться. При распо�
ложении вблизи устьев волосяных фолликулов
споры гриба прорастают, приводя к поражению
волоса. Довольно быстро распространяясь по его
поверхности, мицелий разрушает кутикулу, между
чешуйками которой скапливаются споры. Таким
образом гриб окружает волос, формируя чехол,
и плотно заполняет фолликулярный аппарат [2, 
9, 12].

В месте внедрения гриба в кожу появляется отеч�
ное, возвышающееся эритематозное пятно с четки�
ми границами. Постепенно пятно увеличивается в
диаметре и инфильтрируется. По периферии фор�
мируется непрерывный возвышающийся валик,
представленный мелкими узелками, пузырьками и
корочками. В центральной части воспалительные
явления разрешаются, вследствие чего она приоб�
ретает бледно�розовую окраску, с отрубевидным
шелушением на поверхности, очаг имеет вид коль�
ца. В результате аутоинокуляции гриба в централь�
ной части и повторного развития воспалительного
процесса образуются причудливые очаги типа
«кольцо в кольце». Ирисоподобные фигуры чаще
встречаются при антропонозной микроспории. В
процесс нередко вовлекаются пушковые волосы,
что затрудняет лечение заболевания. Количество
очагов при микроспории гладкой кожи, как прави�
ло, незначительное. Сыпь может локализоваться
как на открытых, так и закрытых участках кожи.
Наиболее часто очаги бывают на коже лица, шеи,
предплечий и плеч. Субъективных ощущений нет
или беспокоит умеренный зуд [6, 10].

У лиц со сниженной реакцией гиперчувствитель�
ности замедленного типа возможно абортивное те�
чение микроспории. При этом поражение имеет вид
бледно�розового шелушащегося пятна без четких
границ, по периферии которого нет узелковых и пу�
зырьковых элементов. В 1957 г. Esteves впервые опи�
сал паразитарную ахромию — редкий вариант мик�
роспории, характеризующийся минимальной симп�
томатикой. При паразитарной ахромии наряду с по�
ражением волосистой части головы имеются много�
численные депигментированные пятна округлых
очертаний, со слабым шелушением на поверхности.

У новорожденных и детей раннего возраста, а
также у молодых женщин вследствие гиперэрги�
ческой реакции нередко наблюдается эритематоз�
но�отечная форма микроспории, при которой вос�
палительные явления выраженные, а шелушение
минимальное.

Папулезно�сквамозная форма встречается при
локализации микроспории на себорейных участках
кожи — на лице, груди и спине. Очаги поражения
отличаются инфильтрацией и лихенификацией,
сопровождаются значительным шелушением и зу�
дом. Поскольку эта форма болезни наблюдается
обычно у лиц с признаками атопии (в частности, у
больных атопическим дерматитом), микоз нередко
маскируется проявлениями основного процесса и
не всегда своевременно диагностируется [3, 4, 6].
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К редкой разновидности микроспории следует от�
нести поражение кожи ладоней, подошв и ногтевых
пластинок. На ладонях, реже подошвах, наблюдают�
ся дисгидротические и/или сквамозно�кератотичес�
кие высыпания. Для микроспорийного онихомикоза
характерно изолированное повреждение ногтя,
обычно его проксимальной части. Вначале формиру�
ется тусклое пятно, приобретающее со временем бе�
лую окраску. Ноготь в области лейконихии становит�
ся более мягким и хрупким, а впоследствии может
разрушиться по типу онихолизиса. При обследова�
нии пораженного ногтя под лампой Вуда обнаружи�
вается ярко�зеленое свечение. Не диагностирован�
ный вовремя микроспорийный онихомикоз может
служить причиной реинфекции и дальнейшего рас�
пространения заболевания среди окружающих.

Микроспория волосистой части головы встреча�
ется преимущественно у детей 5—12 лет. Очаги
микроспории волосистой части головы располага�
ются главным образом на макушке, в теменной и
височной областях. Обычно формируется 1—2
крупных очага величиной от 2 до 5 см с округлыми
или овальными очертаниями и четкими границами.
По периферии крупных очагов могут быть отсе�
вы — мелкие очажки диаметром 0,5—1,5 см. В на�
чале заболевания на месте заражения образуется
участок шелушения. В первые дни гриб локализу�
ется только в устье волосяного фолликула. При
ближайшем рассмотрении можно заметить бело�
ватую кольцевидную чешуйку, окружающую во�
лос наподобие манжетки. На 6—7�й день процесс
распространяется на сами волосы, которые стано�
вятся хрупкими, обламываются над уровнем окру�
жающей кожи на 4—6 мм и выглядят как бы под�
стриженными (отсюда название «стригущий ли�
шай»). Оставшиеся пеньки тусклые, покрыты чех�
ликом серовато�белого цвета, представляющим со�
бой споры гриба. Если пеньки «погладить», они от�
клоняются в одном направлении и, в отличие от ин�
тактных волос, не восстанавливают свое первона�
чальное положение. Кожа в очаге поражения, как
правило, слегка гиперемирована, отечна и умерен�
но инфильтрирована, поверхность ее покрыта се�
ровато�белыми мелкими чешуйками [3, 4, 8].

При микроспории волосистой части головы,
обусловленной антропофильными грибами, наб�
людаются многочисленные мелкие очаги с мини�
мальным воспалением и нечеткими границами. Ха�
рактерной чертой антропофильной микроспории
является ее локализация в краевой зоне роста во�
лос, когда одна часть очага располагается на воло�
систой части головы, а другая — на гладкой коже.

К атипичным, редко встречающимся вариантам
микроспории волосистой части головы относят ин�
фильтративную, нагноительную (глубокую), экссуда�
тивную, трихофитоидную и себорейную формы [8].

При инфильтративной форме микроспории очаг
на волосистой части головы несколько возвышает�
ся над окружающей кожей, гиперемирован, воло�
сы чаще обломаны на уровне 3—4 мм. Следует осо�
бо подчеркнуть, что при этой разновидности мик�
роспории слабо выражен чехлик из спор гриба у
корня обломанных волос.

При нагноительной форме на фоне значительно�
го воспаления и инфильтрации формируются мяг�
кие узлы синюшно�красного цвета, поверхность
которых покрыта пустулами. При надавливании
сквозь фолликулярные отверстия выделяется гной.

Экссудативная микроспория волосистой части голо�
вы характеризуется выраженной гиперемией и отеч�
ностью с располагающимися на этом фоне мелкими
пузырьками. Вследствие постоянного пропитывания
чешуек серозным экссудатом и их склеивания образу�
ются плотные корки, при удалении которых обнажа�
ется влажная эрозированная поверхность очага.

При трихофитоидной форме микроспории на во�
лосистой части головы рассеяны многочисленные
мелкие очаги со слабым отрубевидным шелушением.
Границы очагов нечеткие, острых воспалительных
явлений нет, волосы обломаны на уровне 1—2 мм
над окружающей кожей. Наряду с ними есть и здо�
ровые волосы. Трихофитоидная микроспория ча�
ще бывает у лиц старших возрастных групп с серь�
езными сопутствующими заболеваниями.

При себорейной микроспории волосистой части
головы главным образом отмечается разрежение во�
лос. Очаги обильно покрыты желтоватыми чешуйка�
ми, при удалении которых можно обнаружить не�
значительное количество обломанных волос [4, 6, 8].

Терапия микроспории заключается в назначении
противогрибковых препаратов внутрь и наружно.
Показаниями для назначения системных антими�
котиков являются очаги поражения на волосистой
части головы, множественные поражения гладкой
кожи туловища и конечностей, очаги на гладкой ко�
же с поражением пушковых волос [5, 7]. 

В течение нескольких десятилетий основным
противогрибковым пероральным препаратом, на�
значаемым при микроспории, оставался гризео�
фульвин, который имеет ряд побочных эффектов,
таких как высокая токсичность, аллергическое воз�
действие, фотосенсибилизация. Гризеофульвин
плохо всасывается в пищеварительном канале,
противопоказан детям, страдающим острыми забо�
леваниями печени, почек, болезнями крови, а так�
же в случаях непереносимости препарата [2, 8].

Цель исследования — изучение эффективности
назначения противогрибкового препарата «Лами�
кон» (тербинафин) у детей, больных микроспорией
волосистой части головы и/или гладкой кожи.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением в дерматовенерологическом от�
делении городской клинической больницы № 31
г. Харькова находились 35 больных микроспорией
волосистой части головы и гладкой кожи в возрасте
от 3 до 15 лет, из них 16 девочек и 19 мальчиков. Дли�
тельность заболевания до поступления в стационар
составляла от 10 дней до 7 недель. Источником зара�
жения были бродячие и домашние собаки (9 пациен�
тов), бродячие и домашние кошки (21 случай), источ�
ник не установлен у 5 детей. Сочетанное поражение
волосистой части головы и гладкой кожи отмечено у
13 обследуемых, у 14 была поражена только волосис�
тая часть головы, а у 8 выявлены очаги на гладкой ко�
же. Зарегистрированы атипичные формы заболева�
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ния: нагноительная — у 5 детей, экссудативная и се�
борейная — у 5 и 2 пациентов соответственно.

Клинический диагноз у всех больных подтверж�
ден микроскопическим анализом и люминесцент�
ным исследованием в лучах лампы Вуда (зеленое
свечение пораженных очагов).

Всем пациентам был назначен «Ламикон» компа�
нии «Фармак» в зависимости от массы тела: при мас�
се меньше 20 кг — 62,5 мг/сут; от 20 до 40 кг —
125 мг/сут; более 40 кг — 250 мг/сут, 1 раз в сутки.
Взрослым показана доза 250 мг/сут. 

«Ламикон» (тербинафин) обладает двойным дейст�
вием — фунгистатическим и фунгицидным. На ран�
них этапах биосинтеза стеринов в клетке гриба тер�
бинафин угнетает фермент скваленэпоксидазу, что
приводит к гибельным для клетки гриба процессам.
Недостаточность этого фермента ведет к дефициту
эргостерина — необходимого компонента клеточ�
ных мембран гриба. Мембраны теряют прочность, а
клетки — способность к размножению, росту и раз�
витию, сохраняя, однако, выживаемость, — резуль�
тат фунгистатического действия. Одновременно в
клетке нарастает количество сквалена — высокомо�
лекулярного углеводорода, который, как губка, экс�
трагирует липиды из клеточных мембран. Увеличи�
вающиеся в объеме липидные гранулы сквалена раз�
рывают дефектные клеточные мембраны, что закан�
чивается гибелью клетки гриба. «Ламикон» хорошо
всасывается из желудочно�кишечного тракта и бла�
годаря липофильным свойствам накапливается в
дерме, эпидермисе и жировых тканях. Препарат дос�
таточно быстро концентрируется в роговом слое
эпидермиса, волосах и ногтях, длительно сохраняясь
в терапевтических концентрациях после его отмены.

Результаты и их обсуждение

Лечение больных микроспорией длилось от 2 до
10 нед. Системная терапия сочеталась с наружным
лечением, которое заключалось в нанесении на
очаги 1% спрея «Ламикон».

У детей, больных микроспорией гладкой кожи,
при контрольной микроскопии соскобов с очагов
поражения на гладкой коже на 10—14�й день лече�
ния грибы не определялись. При поражении пушко�
вых волос спор не было на 14—21�й день терапии. У
большинства пациентов на 10—14�й день терапии
очаги поражения имели бледно�розовую окраску с
буроватым оттенком и незначительным мелко�
пластинчатым шелушением, а к 21�му дню практи�
чески не отличались от участков здоровой кожи.
Несколько медленнее процесс выздоровления про�
ходил у пациентов с поражением пушковых волос,
однако он также полностью заканчивался к 3—4�й
неделе от начала терапии «Ламиконом». При пора�
жении длинных волос системная терапия в основ�
ном продолжалась в среднем 4—6 нед. Микроско�
пическое исследование проводили еженедельно,
до получения трех отрицательных результатов на
наличие патогенных грибков в препарате, а также
учитывали люминесцентную диагностику в лучах
лампы Вуда (отсутствие свечения).

Выводы

Исследование подтверждает, что микроспория
поражает преимущественно детей до 13—15 лет. У
всех пациентов достигнуто клиническое и этиоло�
гическое выздоровление. Переносимость «Ламико�
на» была хорошей, побочных эффектов при приеме
не отмечено. Скваленэпоксидаза, которую угнетает
тербинафин, не связана с системой цитохрома
Р450, поэтому препарат не влияет на метаболизм
гормонов и других лекарственных препаратов, что
подтверждает его безопасное применение. До и
после лечения больным проводили общие анализы
крови и мочи. Незначительные отклонения в лабо�
раторных показателях во время приема «Ламико�
на» наблюдались в 4 случаях, что может быть обус�
ловлено сопутствующей патологией. В среднем че�
рез 6 нед у всех пациентов наступило клиническое
и эпидемиологическое выздоровление.
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«ЛАМІКОН» (ТЕРБІНАФІН) У КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ 
РІЗНИХ ФОРМ МІКРОСПОРІЇ  

Л.А. Болотна, Є.С.  Шмелькова

При лікуванні «Ламіконом» (тербінафіном) 35 дітей, хворих на мікроспорію, досягнуто клінічне й етіоло�
гічне одужання в усіх пацієнтів. Зауважено добру переносність препарату без змін загальних і біохімічних
аналізів крові та сечі.

LAMIKON (TERBINAFIN) IN THE COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS 
WITH DIFFERENT FORMS OF MICRОSPORIA

L.A. Bolotnaya, E.S. Shmelkova

Clinical and etiological recovery were reached in 35 children with microsporia after their treatment by
Lamikon(terbinafin). A good tolerance without changes of general and biochemical blood and urine analyses after
the therapy was observed.
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Внастоящее время в мире увеличивается коли�
чество случав ожирения [1, 3], что вызывает

тревогу медицинских работников различных про�
филей. Ожирение — хроническое рецидивирую�
щее заболевание, которое ассоциируется с рядом
соматических заболеваний, таких как сахарный
диабет, сердечно�сосудистые нарушения [4, 5].
Ожирение также представляет собой серьезную
косметическую проблему, ухудшающую психо�
эмоциональное состояние женщин. Несмотря на
то, что иногда ожирение воспринимается женщи�
нами как сугубо косметическая проблема, некото�
рые его виды являются следствием гормональных
нарушений и требуют ведения врачами различных
специальностей. Характер распределения подкож�
ной жировой клетчатки определяется рядом эндо�
генных факторов, что делает актуальным изучение
структуры ожирения у женщин в различных воз�
растных группах.

Цель исследования — изучение структуры ожи�
рения у женщин различных возрастных групп с на�
рушениями репродуктивного здоровья.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 215 женщин различ�
ных возрастных групп, из них — 185 женщин с ожи�
рением, которые составили основную группу (1�я
группа) и 30 здоровых женщин с нормальной массой
тела (контрольная, или 2�я группа). По возрасту об�
следованные распределились следующим образом:
подростковый возраст — 30 девочек (подгруппа 1А),
ранний репродуктивный — 30 девушек (подгруппа
1Б), активный репродуктивный — 40 женщин (под�
группа 1В), поздний репродуктивный — 30 (подгруп�
па 1Г), перименопаузальный — 30 (подгруппа 1Д),
постменопаузальный — 25 (подгруппа 1Е).

Использовали клинические и морфометрические
методы исследования. В соответствии с классичес�
кими представлениями о типах ожирения, на осно�
вании клинических и морфометрических данных
выделили следующие типы: равномерный, гиноид�
ный (по типу «груши»), кушингоидный, гипогени�
тальный (по типу адипозогенитальной дистрофии),
андроидный (метаболический, по типу «яблока»).
Клинико�морфологическая характеристика раз�
личных типов ожирения представлена в табл. 1.

Степень тяжести ожирения определяли на осно�
вании индекса массы тела (ИМТ), который рассчи�
тывали как отношение массы тела (кг) к росту в

квадрате (м2). І степень тяжести диагностировали
при ИМТ от 30,0 до 34,9, ІІ — при ИМТ от 35,0 до
39,9, ІІІ — при ИМТ от 40,0 и выше [2].

Результаты и их обсуждение

Согласно полученным данным, наиболее рас�
пространенным был кушингоидный тип ожирения,
а наименее распространенным — гипогениталь�
ный (табл. 2). В наших наблюдениях частота равно�
мерного типа ожирения была наибольшей в под�
ростковом возрасте; затем происходило ее сниже�
ние, наиболее выраженное в позднем репродук�
тивном возрасте, в более старших возрастных под�
группах частота этого типа ожирения опять возрас�
тала. Частота гиноидного типа ожирения имела об�
ратную динамику: она была максимальной у жен�
щин активного и позднего репродуктивного воз�
раста. Выявленные особенности, вероятно, указы�
вают на связь гиноидного типа ожирения с
уровнем эстрогенов, поскольку частота этого типа
ожирения была выше в тех возрастных подгруп�
пах, которые характеризуются высокой активнос�
тью яичников. Частота кушингоидного типа ожи�
рения не имела существенных отличий в различ�
ных возрастных группах. Гипогенитальный тип
ожирения встречался у 30% девушек раннего реп�
родуктивного периода и несколько реже — в под�
ростковом возрасте. В старших возрастных под�
группах этот тип ожирения не выявлен. Сущест�
венно увеличивалась с возрастом частота андроид�
ного (метаболического) типа ожирения. Вероятно,
это обусловлено формированием метаболического
синдрома при длительном течении ожирения и
уменьшением эстрогенных влияний у женщин
старших возрастных подгрупп.

Изучение степени тяжести ожирения в зависи�
мости от возраста свидетельствовало о прогресси�
рующем характере этого процесса. Так, если в под�
ростковом возрасте преобладала І степень тяжес�
ти, то частота ІІІ степени тяжести прогрессировала
с увеличением возраста (табл. 3).

Изучение соотношения объемов талии (ОТ) и бе�
дер (ОБ) в пределах нормальных значений (до 0,8)
свидетельствовало о том, что уменьшение этого со�
отношения было характерно для репродуктивного
возраста, а увеличение — для подросткового. Что
касается повышенного соотношения ОТ/ОБ, как
показателя накопления висцерального жира, то его
частота увеличивалась с возрастом пациенток
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Тип 

Подгруппа

1А (n = 30) 1Б (n = 30) 1В (n = 40) 1Г (n = 30) 1Д (n = 30) 1Е (n = 25)

Равномерный 12 (40,0%) 6 (20,0%) 5 (12,5%) 2 (6,6%) 5 (16,6%) 4 (16,0%)

Гиноидный 0 3 (10,0%) 16 (40,0%) 10 (33,3%) 6 (20,0%) 0

Кушингоидный 10 (33,3%) 12 (40,0%) 15 (37,5%) 13 (43,3%) 12 (40,0%) 7 (28,0%)

Гипогенитальный 8 (26,7%) 9 (30,0%) 1 (2,5%) 0 0 0

Андроидный 0 0 3 (7,5%) 5 (16,6%) 7 (23,3%) 14 (56,0%)

Тип 
Характер отложения 

жировой клетчатки 

Современные представления 

об этиологии процесса

Равномерный 
Равномерное отложение подкожной 

жировой клетчатки в различных 
участках туловища и на конечностях

Связывают с алиментарным 
и конституциональным факторами

Гиноидный 
(тип «груши»), 

глютеофеморальный

Отложение подкожной жировой клетчатки 
преимущественно в области ягодиц 

и верхней части бедер, молочных желез

Вызван воздействием 
нормального или избыточного 

количества эстрогенов 
на фоне алиментарного фактора

Кушингоидный 

Отложение подкожного жира преимущественно
в области живота (иногда с формированием
«фартука»), груди, плечевого пояса, нижней 
части лица (лунообразное лицо). Характерно 

наличие множественных стрий, acantosis 
nigricans, утончение конечностей и др. признаки

Связывают с влиянием 
избытка глюкокортикоидов

Гипогенитальный

Отложение подкожного жира преимущественно
в области нижних отделов живота, бедер. 

Сопровождается гипоплазией 
молочных желез и гениталий

Связывают с дисфункцией 
гипоталамических ядер, 
регулирующих аппетит, 

и недостатком гонадотропных 
и половых гормонов

Андроидный, 
метаболический
(тип «яблока»)

Отложение висцерального жира, сопровождает�
ся увеличением объема живота и соотношения

объемов талии и бедер

Обусловлен генетической 
предрасположенностью 

в сочетании с алиментарным 
фактором; у женщин часто 

развивается при гиперандрогении

Таблица 1. Краткая клинико*морфологическая характеристика типов ожирения

Таблица 2. Частота распределения типов ожирения в возрастных подгруппах

Степень тяжести

Подгруппа

1А (n = 30) 1Б (n = 30) 1В (n = 40) 1Г (n = 30) 1Д (n = 30) 1Е (n = 25)

І 15 (50,0%) 13 (43,3%) 13 (32,5%) 9 (30,0%) 7 (23,3%) 5 (20,0%)

ІІ 14 (46,7%) 15 (50,0%) 18 (45,0%) 12 (40,0%) 14 (46,7%) 12 (48,0%)

ІІІ 1 (3,3%) 2 (6,7%) 9 (22,5%) 9 (30,0%) 9 (30,0%) 8 (32,0%)

Таблица 3. Частота распределения степени тяжести ожирения в возрастных подгруппах
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(табл. 4). Именно накопление висцерального жира
в настоящее время считают фактором, ответствен�
ным за формирование метаболического синдрома
у лиц с ожирением.

Выводы

Таким образом, изучение структуры ожирения у
женщин с нарушениями репродуктивного здо�
ровья свидетельствует о высокой частоте нейроэн�
докринных форм ожирения (преимущественно ку�

шингоидной), увеличении степени тяжести и час�
тоты метаболического (висцерального) типа ожи�
рения с возрастом. Многообразие выявленных ти�
пов ожирения и их возрастная динамика отражают
многообразие эндогенных факторов развития
ожирения, наиболее изученными из которых на
сегодняшний день являются гормональные.

Полученные результаты свидетельствуют о не�
обходимости проведения комплексного медицин�
ского исследования при лечении ожирения.

СТРУКТУРА ОЖИРІННЯ У ЖІНОК РІЗНОГО ВІКУ

Ю.П. Богослав

Вивчено структуру ожиріння у 215 жінок різних вікових груп. Показано переважання нейроендокринних
форм ожиріння у всіх вікових групах, підвищення ступеня тяжкості ожиріння з віком, а також вікову тен�
денцію до переважання вісцерального (метаболічного) типу відкладення жирової клітковини. Отримані ре�
зультати свідчать про важливість комплексного обстеження жінок з ожирінням.

STRUCTURE OF OBESITY IN THE WOMEN OF DIFFERENT AGE GROUP

Yu.P. Bogoslav

Obesity structure in 215 women of the different age group is studied in the article. Predominance of the neuroen�
docrinal forms of obesity in all age groups, increasing of severity together with age and age tendency to predomi�
nance of the visceral (metabolic) type of deposit of the adipose tissue are shown. Results that are testify to impor�
tance of the complex examination of women with obesity were received. 
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Отношение

ОТ/ОБ

Подгруппа

1А (n = 30) 1Б (n = 30) 1В (n = 40) 1Г (n = 30) 1Д (n = 30) 1Е (n = 25)

Менее 0,6 0 3 (10,0%) 10 (25,0%) 7 (23,3%) 0 0

0,7—0,8 12 (40%) 8 (26,7%) 9 (22,5%) 5 (16,6%) 10 (33,3%) 3 (12,0%)

0,9—1,0 17 (56,6%) 15 (50,0%) 16 (40,0%) 10 (33,3%) 11 (36,7%) 10 (40,0%)

Более 1,0 1 (3,3%) 4 (13,3%) 5 (12,5%) 8 (26,7%) 9 (30,0%) 12 (48,0%)

Таблица 4. Отношение обхвата талии к обхвату бедер у обследованных пациенток
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Acne vulgaris (угри обыкновенные) — распрос�
траненное воспалительное нарушение волося�

но�сального комплекса. Это мультифакторное за�
болевание, патофизиология которого обусловлена
взаимодействием таких процессов: фолликулярно�
го гиперкератоза, колонизацией Propionibacterium
acnes (PA), повышенной секрецией сальных желез
и воспалением. Данное заболевание характерно
преимущественно для подростков. Хотя пик забо�
леваемости приходится на молодых людей в воз�
расте 17 лет, элементы сыпи могут появляться и ра�
нее, в то время как наблюдений случаев акне в воз�
расте 12—14 лет недостаточно [1].

По данным последних исследований, распростра�
ненность угревой болезни среди подростков в раз�
личных европейских странах находится в диапазо�
не от 70 до 87%, согласно различным методикам
классификации [2]. Ранняя и адекватная терапия
помогает снизить психологический стресс, вызван�
ный поражением угревой сыпью и отдаленным
риском возникновения рубцов. Существуют раз�
личные подходы в терапии угревой болезни [3—5].

Эффективность антибиотикотерапии в лечении
средних и тяжелых форм acne vulgaris общеприз�
нана. Механизм действия антибиотиков включает
угнетение роста РА, снижение продукции воспали�
тельных медиаторов и участие в процессах имму�
номодуляции [6]. Традиционно назначаемыми ан�
тибиотиками являются тетрациклины, доксицик�
лин, миноциклин, лимециклин и эритромицин [5].

Недавно проведены исследования, целью кото�
рых было продемонстрировать роль азитромицина
и его эффективность в терапии угревой болезни
[7—9]. На сегодняшний день в литературе отсут�
ствуют данные об устойчивости бактерий РА к
азитромицину [10].

Нами было проведено открытое несравнитель�
ное исследование, которое не спонсировалось ни
одной из фармацевтических компаний и включало
в себя 8�недельное изучение применения азитро�
мицина в режиме пульс�терапии у подростков, не
использовавших на тот момент другую местную
или системную терапию.

Материалы и методы исследования

Первичной задачей исследования было определе�
ние эффективности, безопасности, переносимости
и комплаентности терапии угрей в когорте пациен�
тов подросткового возраста при приеме 500 мг азит�
ромицина три раза в неделю в течение 8 недель.

Азитромицин является пероральным макроли�
дом с широким спектром действия. Он быстро и
хорошо распределяется из системного кровотока и
накапливается внутриклеточно после перорально�
го приема, период полувыведения довольно дли�
тельный (68 часов). Азитромицин обнаруживается
в тканях в течение длительного периода времени,
от 2 до 4 дней, в более высоких концентрациях, не�
жели минимальная подавляющая концентрация
для многих распространенных патогенов [11, 12],
что делает его многообещающей альтернативой
традиционным антибиотикам.

В исследование были включены 52 пациента под�
росткового возраста (среди них 37 больных муж�
ского пола и 15 женского, в возрасте от 13 до 17 лет),
страдающих угревой болезнью средней и тяжелой
степени с папулопустулезными элементами сыпи
(табл. 1). Все пациенты были клинически обследо�
ваны дерматологом, в результате чего выполнена
общая оценка состояния, в том числе на основании
измерения (подсчета числа) всех пораженных па�
пулами и пустулами участков кожи лица [13].

Результаты и их обсуждение

Количество элементов кожной сыпи подсчиты�
вали в начале терапии (исходное состояние, 1�й
день), а также каждые 2 недели в течение 8 недель
(дни 14—28—42—56�й). Эффективность лечения
оценивали по количеству элементов сыпи в исход�
ном состоянии и в процессе терапии (табл. 2). Раз�
ницу, равную 50% и более, оценивали как «хоро�
ший�отличный результат», в диапазоне 20—50% —
как «умеренный результат», менее 20% — как
«низкий результат».

Кроме того, все пациенты заполняли анкету для
определения так называемого дерматологического
индекса качества жизни (ДИКЖ), которая харак�
теризуется своей простотой, воспроизводимостью,
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Таблица 1. Характеристика обследованных 

пациентов (n = 52)

Критерий Показатель 

Возраст, годы 15,20 ± 2,4 

Пол: мужской
женский

37 (71,15%) 
15 (28,8%) 

Длительность заболевания, годы 1,15 ± 1,50 

Применение системной 
антибиотикотерапии в прошлом 

36
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обоснованностью и создана с целью увеличения
практической ценности клинических данных в ус�
ловиях исследования [14]. При каждом осмотре мы
оценивали клиническую реакцию на терапию уг�
ревой болезни, любые побочные эффекты и ком�
плаентность больных.

Пациенты с рецидивами угревой болезни, ранее
проходившие лечение антимикробными средства�
ми, такими как доксициклин, миноциклин, лимецик�
лин и эритромицин, были включены в исследование
после 6�месячного периода элиминации лекарствен�
ного вещества. Ни один из подростков до этого не
принимал в качестве терапии изотретиноин перо�
рально. Критерием исключения из исследования яв�
лялась сенсибилизация макролидами в анамнезе.

Больным назначался азитромицин в дозе 500 мг
три раза в неделю в течение 8 недель. Сопутствую�
щая местная терапия не применялась. Пациентам
не рекомендовались какие�либо косметические
процедуры (химический пиллинг, отбеливание или
лечебный массаж) в период исследования.

Состояние всех подростков также оценивалось че�
рез 2 месяца после окончания терапии. В период наб�
людения после проведенного лечения пациентам
разрешалось использовать только местные средства
для очищения кожи. У 47 обследованных (90,4%) от�
мечено значительное улучшение в первые 4 недели с
ощутимым снижением числа пораженных папуло�
пустулами воспаленных участков кожи (у 23 наблю�
далось «умеренное» снижение и у 24 — «хорошее�
отличное»). Максимальное очищение пораженных
участков наблюдалось через 8 недель (табл. 3).

Наибольшая степень очищения имела место при
сыпи в виде пустулезных элементов, но комедоны
оставались, как и предполагалось. Степень очи�
щения всех участков лица была одинаковой. Оста�
точная поствоспалительная пигментация, шрамы и
линейные рубцы присутствовали у пациентов как
последствия рецидивов угревой болезни. 6 пациен�
тов (11,5%) продемонстрировали «слабые» результа�
ты, характеризующиеся медленным очищением на�
ряду с появлением новых элементов в период тера�
пии; тем не менее, они также завершили 8�недель�
ную терапию. Побочные эффекты (изжога и тошно�
та как результат непереносимости со стороны ЖКТ)
наблюдались у 3 подростков (5,8%), которым был
назначен антацид (магния трисиликат) перед едой.
Это снизило выраженность побочных эффектов.

Все пациенты завершили 8�недельный период те�
рапии. У 25 (78,1%) из 32 больных, которые показали
«хороший�отличный» результат, полученный благоп�
риятный эффект сохранялся в течение последующих
2 месяцев наблюдения без какой�либо терапии.

Определение ДИКЖ в конце 8�недельной терапии
подтвердило улучшение качества жизни всех под�
ростков, степень очищения от элементов сыпи у ко�
торых характеризовалась как «хороший�отличный»
результат. У остальных больных результаты ДИКЖ
варьировали и не коррелировали с процентом сни�
жения среднего показателя числа элементов.

Как упоминалось выше, аcne vulgaris (угри обыкно�
венные) — распространенное воспалительное забо�
левание кожных покровов среди подростков и моло�
дых людей, обусловливающее достаточно весомую
финансовую и психологическую нагрузку. В среднем
у 40% подростков в возрасте до 15 лет вследствие фи�
зиологических особенностей имеет место угревая
сыпь, и для 15% этих пациентов угри являются доста�
точно серьезной проблемой, из�за которой они вы�
нуждены обратиться к дерматологу [2]. Несомненно,
ранняя и адекватная терапия способна снизить веро�
ятность серьезных последствий этой проблемы и от�
даленный риск возникновения рубцов.

Выбор адекватной терапии зависит от степени тя�
жести клинической ситуации. Пациентам с умерен�
ными угревыми высыпаниями достаточно назначать
местную терапию. При средней и тяжелой степени
заболевания в большинстве случаев необходимо
применять системное лечение, используя при этом
антибиотики, гормональную терапию и ретиноиды
перорально [10, 15, 16]. В качестве первой линии сис�
темной терапии у подростков большинство авторов
рекомендует использовать антибиотики, включая
тетрациклины, доксициклины, миноциклины, лиме�

Таблица 2. Среднее количество элементов сыпи

в ходе лечения (M ± m)

Период наблюдения Показатель 

Исходное состояние 27,4 ± 15,12 

2�я неделя 19,20 ± 12,77 

4�я неделя 15,75 ± 10,42 

6�я неделя 6,76 ± 2,77* 

8�я неделя 4,35 ± 3,05* 

Через 2 месяца 
после окончания терапии 

2,76 ± 2,50* 

Примечание. * р < 0,05 — статистическая 
значимость по сравнению с исходными 
показателями.

Таблица 3. Динамика реакции на терапию

Период лечения 
Реакция на терапию, % пациентов 

cлабая  (менее 20%) умеренная (20—50%) хорошая*отличная (более 50%) 

2�я неделя 19,2 32,7 48,1 

4�я неделя 9,6 44,2 46,1 

6�я неделя 11,5 46,1 42,3 

8�я неделя 11,5 26,9 61,5 
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циклины и эритромицин [5, 6]. Недавно в этот пере�
чень был также включен азитромицин [9, 17].

Сравнительные клинические исследования по�
казали, что профиль безопасности при примене�
нии азитромицина превосходит таковой для эрит�
ромицина и доксициклина [8], а тетрациклин мо�
жет вызывать мукокутанеоз и системные побоч�
ные реакции [10].

Уникальная фармакокинетика азитромицина на�
ряду с его эффективностью делает это средство чрез�
вычайно уместным для лечения акне. Данный лекар�
ственный препарат демонстрирует активность, нап�
равленную против многих анаэробных микроорга�
низмов, включая РА. Показано, что многие штаммы
РА высокочувствительны к азитромицину [19].

При выборе подходящего для пациента антибио�
тика клиницистам необходимо принимать во вни�
мание степень тяжести угревой болезни, профиль
безопасности препарата, потенциальную возмож�
ность развития резистентности, а также экономи�
ческую эффективность лечения.

Азитромицин имеет ряд преимуществ по сравне�
нию с другими антибиотиками. Он более устойчив к
разрушению в желудочном соке, чем эритромицин,
вызывает меньше побочных эффектов со стороны
ЖКТ и совместим со многими другими препаратами
[20]. Азитромицин также является более безопас�
ным у юных пациентов, чем современные тетрацик�
лины, такие как лимециклин. И наконец, возмож�
ность проявления лечебного эффекта при отсут�
ствии необходимости частого приема препарата поз�
воляет улучшить комплаентность, переносимость и
повысить экономическую эффективность лечения.

Широкое и длительное применение антибиоти�
ков в течение многих лет привело, к сожалению, к
развитию резистентности у микроорганизмов. Ус�
тойчивость к тетрациклину и перекрестная устой�
чивость к доксициклину — достаточно широкое яв�
ление. В Великобритании случаи резистентности
РА к эритромицину и клиндамицину составляют
около 65%, а к тетрациклину и доксициклину —
40% [5]. В то же время сведения о существовании
устойчивости к азитромицину отсутствуют [10, 21,
22]. Глобальное повышение резистентности к анти�
биотикам у РА может являться серьезным факто�
ром терапевтических неудач.

Недавно были опубликованы результаты иссле�
дований эффективности азитромицина в терапии
угревой болезни у взрослых, однако материалов по
применению азитромицина при угревой болезни у
подростков сегодня все еще недостаточно [7—10,
17]. Результаты нашего исследования подтвержда�
ют сведения о том, что азитромицин является безо�
пасным, эффективным и хорошо переносимым ан�
тимикробным средством с минимальными побоч�
ными эффектами и хорошей комплаентностью,
особенно у молодых пациентов. Более того, азитро�
мицин не вызывает фотосенсибилизации. 15 паци�
ентов в ходе этого исследования получали терапию
в летние месяцы, при этом проблем с фотосенсиби�
лизацией отмечено не было.

Азитромицин продемонстрировал высокую те�
рапевтическую эффективность в течение 8 недель
лечения у 88,5% пациентов. В ходе исследования
наблюдалась высокая комплаентность, и только у 3
больных отмечены случаи гастроинтестинальных
расстройств в виде изжоги и тошноты.

Различия между субъективной оценкой пациентом
своего состояния (дерматологический индекс качес�
тва жизни) и средним числом элементов сыпи объяс�
няются тем, что последние часто оставляют гиперпиг�
ментацию, которую пациенты оценивают как соб�
ственно элементы. Кроме того, определенную роль
могут играть также чрезмерно повышенные ожи�
дания больных в отношении результатов лечения.

Все пациенты находят терапию азитромицином
простой в применении, и большинство считает ее
эффективной в предупреждении прогрессирова�
ния болезни и очищении участков, пораженных уг�
ревой сыпью. Возможно, простота схемы приема
препарата является основополагающим фактором
высокой комплаентности со стороны молодых па�
циентов и их родителей.

Невозможно прокомментировать ситуацию от�
носительно абсолютной и относительной стоимос�
ти терапии угревой болезни азитромицином, пос�
кольку стоимость данного препарата различна в
разных странах. В Италии Национальная служба
здравоохранения (НСЗ) распределяет антибиоти�
ки среди граждан бесплатно. Однако цена на дан�
ный препарат, установленная этой организацией,
такова, что стоимость 8�недельной терапии азитро�
мицином (3 таблетки по 250 мг в неделю) составля�
ет 137,68 евро. Это выше, чем стоимость терапии
доксициклином (100 мг два раза в день), которая
составляет 23,46 евро. В США средняя розничная
стоимость 8�недельной терапии генерическим
азитромицином по рекомендуемой схеме состави�
ла бы 440 долларов, хотя стоимость данного препа�
рата в различных аптеках может варьировать. Пос�
кольку некоторые пациенты невосприимчивы или
плохо переносят терапию тетрациклином, мы счи�
таем, что в таком случае азитромицин может быть
реальным альтернативным средством лечения.

В некоторых исследованиях было проведено
сравнение азитромицина с другими антибиотика�
ми [10, 22, 23], однако в них отсутствуют данные от�
носительно оптимальной дозы азитромицина для
лечения угрей у подростков и взрослых. Для опре�
деления этой дозы и оптимальной продолжитель�
ности терапии пациентов с угревой болезнью тре�
буется проведение рандомизированных плацебо�
контролируемых сравнительных исследований.

Выводы

1. Применение азитромицина в дозе 500 мг 3 ра�
за в неделю в течение 8 недель продемонстрирова�
ло высокую терапевтическую эффективность ле�
чения у 88,5% пациентов.

2. Азитромицин является безопасным препара�
том с высокой комплаентностью для терапии угре�
вой сыпи у подростков.

ППооддггооттооввллеенноо  ррееддааккццииеейй  жжууррннааллаа  ««ЛЛііккии  УУккррааїїннии»»
ппоо  ммааттееррииааллаамм  MMeeddssccaappee
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АЗИТРОМІЦИН: НОВА СТРАТЕГІЯ ТЕРАПІЇ АКНЕ У ПІДЛІТКІВ
У дослідженні вивчали ефективність, безпечність і комплаєнтність терапії acne vulgaris у підлітків азитромі�
цином у дозі 500 мг тричі на тиждень упродовж 8 тижнів. Спостерігали 52 підлітків з папулопустульозним ти�
пом акне різного ступеня тяжкості. Обстеження проводили напередодні, що два тижні та через 2 місяці піс�
ля завершення лікування. Як критерій ефективності використовували відсоток очищення шкіри від еле�
ментів висипу. Значне поліпшення відбулося у 47 пацієнтів у перші 4 тижні, максимальне очищення – у 32
хворих через 8 тижнів. Побічні ефекти (печія та нудота) зафіксовано у 3 випадках. Лікувальний ефект пре�
парату зберігався через 2 місяці після завершення терапії. Отже, азитроміцин виявився ефективним і без�
печним засобом лікування acne vulgaris у підлітків за високої комплаєнтності.

AZITHROMYCIN: NEW STRATEGY OF ACNE THERAPY IN ADOLESCENTS
Results of the open non�comparative study of azithromycin, conducted to reveal its effectivity, safety and tolera�
bility in treatment of moderate and severe acne vulgaris in teenagers are presented in the article. Azithromycin,
500 mg has been used as monotherapy three times per week during 8 weeks. Most of patients (47 from 52) have
shown a considerable improvement in first 4 weeks, the maximal cleansing has been observed in 32 teenagers after
8 weeks, and insignificant improvement – in 6 patients. The eff ect has been saved during 4 months after termi�
nation of therapy. Azithromycin is effective and safe for acne vulgaris treatment in teenagers, and shows high com�
pliance also.
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Скрининг населения на инфекции, передающи�
еся половым путем (ИППП), является важным

элементом в системе лечебно�профилактических
мероприятий. Концепция скрининга как профи�
лактического направления в медицине была разра�
ботана под эгидой ВОЗ в 1960�х годах [16]. Для кон�
троля над венерическими болезнями недостаточно
располагать эффективными и доступными метода�
ми диагностики и лечения, иметь разветвленную
службу оказания специализированной медицин�
ской помощи. Для того чтобы предотвратить новые
заражения и необратимые осложнения, необходи�
мо вовремя и адекватно оказать помощь не только
тем пациентам, кто обратился сам или был привле�
чен как половой контакт, но и тем, кто инфициро�
ван, но не имеет симптомов (или не осознает их) и
не знает о своей инфекции. Скрининг (screening —
отсев, отбор, проверка) — активное выявление
больных и инфицированных путем массовых об�
следований групп населения, среди которых это за�
болевание встречается чаще всего.

Существует несколько определений скрининга.
В руководстве по эпидемиологии В.Д. Белякова и
Р.Х. Яфаева указано, что это «массовые обследова�
ния населения для получения интересующих спе�
циалиста сведений» [1]. Более полное и точное оп�
ределение дали Р. Флетчер и соавторы: «Скри�
нинг — массовое обследование лиц, не считающих
себя больными, для выявления скрыто протекаю�
щих заболеваний или других состояний (факторов
риска будущих заболеваний). Обычно проводится
с использованием дешевых, простых, неинвазив�
ных диагностических процедур, имеющих высо�
кую чувствительность» [6]. Другое определение
медицинского скрининга предложено Английским
национальным комитетом по скринингу (UK
National Screening Committee). Скрининг — это от�
бор людей, когда представители определенной
группы населения, которые могут не знать о риске
заболевания или его осложнений, подвергаются
опросу, осмотру и лабораторному обследованию с
целью выявить тех, дальнейшее обследование и ле�
чение которых принесет им скорее пользу, чем
вред [11]. В данном определении акцент делается
на балансе пользы и вреда для отдельного индиви�
дуума и для общества в целом. Программа скри�

нинга — это длительная во времени деятельность
учреждений здравоохранения, обеспечивающих
достаточную регулярность обследования и охват
достаточной части населения, подлежащего скри�
нингу, для достижения определенных целей на по�
пуляционном уровне (снижение заболеваемости,
уменьшение количества осложнений) [13]. 

Различают несколько видов скрининга. Популя�
ционный или систематический скрининг — это
когда все представители определенной группы на�
селения на основании данных переписи населения
(например, все женщины после 40 лет) приглаша�
ются для обследования с заданной периодичнос�
тью. Оппортунистический скрининг (скрининг «по
случаю»), когда обследование предлагают пациен�
там, обратившимся к врачу по другим поводам.
Пример — обследование на ИППП всех женщин,
обратившихся для искусственного прерывания бе�
ременности. Понятиями, количественно характери�
зующими скрининг, являются: степень согласия —
часть людей, которые согласились пройти скрининг,
от общего количества тех, кому это было предложе�
но; степень охвата — часть прошедших обследова�
ние от общего количества подлежащих скринингу;
степень предложения — часть людей, которым было
предложено пройти обследование, от общего коли�
чества тех, кто подлежит скринингу.

Общепризнанный пример успешного примене�
ния скрининга на ИППП — Шведская программа
исследования на хламидиоз всех женщин до 30 лет
и их половых партнеров, которые обратились по
поводу аборта, контрацепции, беременности. В
1988 году в Швеции был принят закон, по которому
врачи обязаны предоставить бесплатное обследо�
вание, лечение и консультирование половых пар�
тнеров всем больным с предполагаемой хламидий�
ной инфекцией. Все выявленные случаи хламидио�
за должны регистрироваться. Одновременно была
начата разъяснительная кампания и открыты каби�
неты для подростков и молодежи. В результате мас�
сового скрининга количество случаев заболевае�
мости хламидиозом и таких его осложнений, как
бесплодие и внематочная беременность, через нес�
колько лет значительно уменьшилось [10, 12, 15]. В
США скрининг на хламидиоз женщин 15—24 лет в
клиниках по планированию семьи и в учреждени�
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ях, обслуживающих малоимущих пациентов, был
начат в 1995 году. К 2000 году удалось добиться су�
щественного снижения заболеваемости и репро�
дуктивных осложнений на федеральном уровне.
Позже аналогичная программа начата в Англии,
Австралии и ряде стран Европейского союза [14].

В Украине программы скринига на хламидиоз на
национальном уровне не существует. Нет опыта
проведения таких мероприятий и способов оценки
их эффективности. В 2004 — 2005 годах в г. Мариу�
поле Донецкой области под методическим руко�
водством Института дерматологии и венерологии
АМН Украины, Городским кожно�венерологичес�
ким диспансером была организована просвети�
тельная кампания, чтобы привлечь внимание моло�
дых людей к проблеме половых инфекций, и в час�
тности к хламидиозу.

Цель работы — определить эффективность сани�
тарно�просветительной кампании по профилакти�
ке хламидиоза с использованием объективных ко�
личественных показателей обследования и выявле�
ния инфекции среди населения г. Мариуполя.

Материалы и методы исследования

Население Мариуполя вместе с административ�
но подчиненными поселками на 01.01. 2007 состав�
ляет 498 597 человек. В городе отмечается высокая
концентрация предприятий тяжелой и легкой про�
мышленности. Специализированную дерматове�
нерологическую помощь населению Мариуполя
оказывают коммунальные лечебно�профилакти�
ческие учреждения Городской дерматовенероло�
гический диспансер 1�й категории и шесть дерма�
товенерологических кабинетов. Также дерматове�
нерологическую помощь предоставляют частные
медицинские предприятия: «Медипроф», ООО
«Экомед», «Твой доктор». В ноябре 2004 года нача�
та рекламная кампания в средствах массовой ин�
формации (местное телевидение, FM�радио, мес�
тная газета), а также были распространены плака�
ты в общественных местах. Молодых людей 16—29
лет, живущих половой жизнью, и их половых пар�
тнеров призывали пройти обследование на хлами�
диоз с целью выявления бессимптомных случаев и
профилактики возможных осложнений. Были раз�
работаны послания, адресованные этой возрас�
тной группе с привлечением психологов и специа�
листов по рекламе и общественным связям. Объяв�
ления разместили в барах, ночных клубах, дискоте�
ках, отелях, в транспорте, в лечебных учреждениях
(всего более чем в 100 местах). Плакаты размера А4
были двух видов — адресованные женщинам и
мужчинам. Пример призыва, рассчитанного на
женщин, показан на рис. 1.

В объявлениях предоставлены сведения о мес�
тах, где можно пройти анонимное обследование и
получить медицинскую помощь. Был указан также
медицинский интернет�сайт, где можно найти ба�
зовую информацию о хламидиозе и его послед�
ствиях. В плакатах и объявлениях шла речь о том,
что хламидиоз и другие ИППП часто бессимптом�
ны, и их можно обнаружить только с помощью об�
следования. Лабораторная диагностика хламидио�

за проведена согласно «Уніфікації лабораторних
методів дослідження в діагностиці захворювань,
що передаються статевим шляхом» [5]. Использо�
вали реакцию прямой иммунофлуоресценции
(ПИФ), а также иммуноферментный анализ
(ИФА). Применяли диагностические системы
«Хламоноскрин» («Ниармедик», Россия), «Chlamy�
dia Microplate EIA» («Санофи Диагностик Пастер»,
Франция). Материалом для исследования служили
соскобы со слизистых оболочек мочеполовых орга�
нов, сыворотка крови (для исследования на специ�
фические IgG� и IgA�антитела) [3]. Эффективность
кампании оценивали по динамике обследованных
на хламидиоз и количества выявленных случаев в
пересчете на 100 000 населения в возрастной груп�
пе 16—29 лет до, в процессе проведения и после
окончания кампании. Для определения статисти�
ческой достоверности отличий использовался ран�
говый непараметрический тест Краскала—Уо�
ллиса. Корреляцию между количеством исследова�
ний и количеством выявленных случаев определя�
ли с помощью коэффициента Спирмена для непа�
раметрических данных. Счетная и статистическая
обработка результатов исследования проведена с
использованием программ MS Excel 2000 и SPSS�
PC, версия 12.0 [2]. О качественной оценке дей�
ственности просветительной кампании судили по
результатам опроса посетителей заведений, где
были расклеены объявления, и выборочных групп
студентов и молодых рабочих — всего 183 человека
(85 мужчин и 98 женщин). Предлагалось заполнить
специальную анкету, в которой было необходимо
оценить уровень восприятия объявлений, степень
информированности об ИППП, а также сообщить
о намерении обследоваться на хламидиоз.

Результаты и их обсуждение

В 2005 году по сравнению с 2004�м количество па�
циентов, обследованных на хламидиоз, в возраст�

Рис. 1. ППллааккаатт  ппррооссввееттииттееллььнноойй  ммееддииццииннссккоойй  
ккааммппааннииии,,  ааддрреессоовваанннныыйй  ммооллооддыымм  жжееннщщииннаамм
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ной группе 16—29 лет возросло в 5,5 раза
(Р = 0,00001) (рис. 2). Среди женщин этот показа�
тель выше в 6,3 раза, а среди мужчин — в 4 раза.
Соотношение обследованных на хламидиоз жен�
щин и мужчин в возрасте 16—29 лет в 2005 году
составило 2,7 к 1. Тогда как в 2004�м, этот показа�
тель был 1,7. Из этих цифр можно заключить, что
просветительная медицинская кампания имела яв�
ный позитивный результат. Причем женщины от�
реагировали значительно активней, чем мужчины.
В 2006 году количество обследованных по сравне�
нию с 2005�м практически не изменилось (Р = 0,6).
Осталось прежним в 2006�м и соотношение обсле�
дованных женщин и мужчин — 2,8. В 2007 году ко�
личество обследований вновь возросло в 1,4 раза
(Р = 0,05). Это произошло, в основном, за
счет женщин. Если количество обследованных
мужчин возросло с 811 до 936 (1,2 раза, Р = 0,8), то
женщин — с 2264 до 3292 (1,5 раза, Р = 0,04). По
данным отдела статистики, городское население
16—29 лет на 01.01. 2006 составило 115 950 (жен�
щин — 59 750, мужчин — 56 200). Таким образом,
если в 2004 году обследовано 0,5% населения в воз�
растной группе 16—29 лет, то в 2005 — 2,6% и в
2006 — 2,7%. В 2007 году, когда эффект от просве�
тительной программы достиг максимума, процент
обследования составил 3,6 от всего населения ука�
занной возрастной группы. При этом степень охва�
та мужчин скринингом на хламидиоз возросла с
0,4% в 2004 году до 1,7% в 2007�м. Среди женщин, на
которых, главным образом, и была направлена
просветительная кампания, этот показатель увели�
чился с 0,6% в 2004 году до 5,5% в 2007�м. Это мож�

но объяснить еще и тем, что количество беремен�
ных, состоящих на учете в женских консультациях,
увеличилось и было обеспечено 100% обследова�
ние беременных на хламидиоз.

Заболеваемость хламидиозом за данный период
в пересчете на все население (интенсивный пока�
затель) существенных перемен не претерпела (в
2004, 2005, 2006 и 2007 году — соответственно 48,3;
48,5; 48,2 и 50,5 случаев на 100 000 всего населения).
После начала кампании уровень заболеваемости
незначительно увеличился, затем — уменьшился, а
в 2007 году заболеваемость возросла на 12%.

Однако при анализе заболеваемости в возрас�
тной группе 16—29 лет среди женщин и мужчин
вырисовываются определенные закономерности
(рис. 3). Эти показатели оказались более информа�
тивными.

Заболеваемость возросла среди женщин 16—
29 лет с 2004 до 2007 года в 1,5 раза, или на 50%. За�
болеваемость среди мужчин 16—29 лет за тот же
период увеличилась в 1,3 раза, или на 30%. В целом
в данной возрастной группе наблюдалось после на�
чала информационной кампании возрастание за�
болеваемости в 1,3 раза. Затем произошло незна�
чительное снижение, и в 2007 зафиксирован рост
на 20%. У женщин этот показатель составил 22%. В
целом между количеством исследований и зарегис�
трированной заболеваемостью в группе 16—29 лет
выявлена позитивная корреляция (r = 0,96;
P < 0,001).

Для качественного анализа результатов инфор�
мационной кампании было выборочно опрошено
183 человека (85 мужчин и 98 женщин в возрасте

Рис. 2. ККооллииччеессттввоо  ллааббооррааттооррнныыхх  ооббссллееддоовваанниийй  ннаа  ххллааммииддииоозз  ссррееддии  ннаассееллеенниияя  1166——2299  ллеетт  вв  ММааррииууппооллее  
((22000044——22000077  гггг..))

Рис. 3. ЗЗааббооллееввааееммооссттьь  ххллааммииддииооззоомм  ссррееддии  ннаассееллеенниияя  1166——2299  ллеетт  ((ннаа  110000  000000))  вв  ММааррииууппооллее  ((22000044——22000077  гггг..))
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16—29 лет). Все они считали себя здоровыми, не
имели симптомов и ранее не болели урогениталь�
ными инфекционными заболеваниями. Сто две�
надцать человек (61,2%) заявили, что они «видели»
объявления в кафе, в поликлинике, в газете, в мар�
шрутке или по телевизору. Это было 68 женщин
(69,4% опрошенных женщин) и 44 мужчины (51,8%
всех опрошенных мужчин). Выявленное различие
статистически достоверно (Р = 0,016). Данные го�
ворят о том, что женщины в исследуемой возрас�
тной группе чаще обращали внимание на плакаты
и объявления, чем мужчины. Тридцать шесть
(36,7%) женщин «поняли смысл» объявления и 12
(12,3%) заявили о своем желании обследоваться
«позже». Три (3,1%) женщины «уже обследовались
на хламидии» у гинеколога. Тридцать восемь муж�
чин «поняли смысл» объявлений, что составило
44,7% опрошенных мужчин. Четыре (4,7%) заявили,
что уже «проверялись» у уролога и/или венероло�
га. Трое (3,5%) мужчин заявили, что намерены об�
следоваться в ближайшее время. Таким образом,
кампания имела влияние в плане возникновения
мотивации к обследованию на (12,3 ± 3,3%) жен�
щин и на (3,5 ± 2,0%) мужчин. Эти проценты отли�
чаются в 3,5 раза, различие в данной выборке ста�
тистически достоверно (Р = 0,023). Таким образом,
опрос показал, что женщины более «восприимчи�
вы» к медицинской пропаганде, чем мужчины.

Выводы

Влияние пропагандистской кампании на резуль�
таты скрининга относительно хламидиоза было по�
казано в немногочисленных зарубежных исследо�
ваниях [8, 9]. Мы показали, что при хламидиозе
объективные симптомы реже заставляют искать
медицинской помощи, поэтому контроль инфек�
ций определяется скринигом уязвимых групп насе�
ления. Естественно, доля выявленных больных за�
висит от широты и периодичности обследований,
чувствительности используемых методов лабора�
торной диагностики, которые в ряде случаев не от�
вечают современным требованиям [4]. Поэтому
действенная профилактика хламидиоза должна
быть основана на скрининге молодых женщин и их
половых партнеров. 

Наше исследование продемонстрировало, что
хорошо организованная медицинская просвети�
тельная кампания может способствовать выявле�
нию бессимптомных форм хламидиоза. В 2005 году
по сравнению с 2004�м количество пациентов, об�
следованных на хламидиоз, в возрастной группе
16—29 лет возросло среди женщин в 6,3 раза, сре�

ди мужчин — в 4 раза. По нашим данным, интен�
сивный показатель заболеваемости в пересчете на
все население отреагировал на начало кампании
только спустя два года — регистрация случаев хла�
мидиоза в 2007 году возросла на 12%. Однако меж�
ду количеством исследований и регистрируемой
заболеваемостью среди 16—29�летних наблюдали
позитивную корреляцию. То есть, улучшилось вы�
явление, прежде всего, бессимптомного хламидио�
за, что будет иметь позитивное влияние в плане
профилактики будущих осложнений в репродук�
тивной сфере. Здесь очень важен экономический
фактор, хотя в исследовании соотношение затрат и
возможной экономии в будущем в связи с выяв�
ленными и пролеченными случаями не изучали.
Однако результаты исследования, проведенного
Институтом дерматологии и венерологии АМН Ук�
раины совместно с Крымским государственным
медицинским университетом имени С.И. Георги�
евского, показали экономическую целесообраз�
ность лабораторного скрининга на ИППП. Предло�
жен алгоритм, который определяет и увязывает
принципиальные категории экономической эф�
фективности: затраты, результат и предотвращен�
ный ущерб [7]. Кроме того, описанная кампания
побуждает изменить половое поведение, использо�
вать презервативы, что было важным элементом
программы. Это, несомненно, способствует про�
филактике ВИЧ�инфекции и вирусных гепатитов,
передающихся половым путем. 

Обращают на себя внимание половые различия в
реакции населения на медицинскую информацию.
Мужчины и женщины по�разному реагируют на
санитарно�просветительную пропаганду в плане
восприятия и формирования мотивов к обследова�
нию на ИППП. Это означает, что при разработке
программ просветительной медицинской пропа�
ганды необходимо учитывать гендерный фактор.
Исследование показало трудности восприятия мо�
лодыми людьми медицинской информации, рас�
считанной на обывателя. Достаточно высокий про�
цент населения, даже поняв ключевую информа�
цию, не спешит менять свое поведение и не прояв�
ляет заинтересованности следовать рекомендаци�
ям. Это означает, что большинство бессимптомных
случаев остаются невыявленными и резервуар ин�
фекции сохраняется. Очевидно, в этом аспекте не�
обходима помощь психологов, специалистов по
рекламе, PR (public relation). Полученные данные
могут быть учтены при разработке национальной
программы скрининга на ИППП, что, по�нашему
мнению, является насущной необходимостью.
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ВПЛИВ ЦІЛЕСПРЯМОВАНОЇ МЕДИЧНОЇ ОСВІТИ НА ЕФЕКТИВНІСТЬ СКРИНІНГУ І
ПРОФІЛАКТИКИ СТАТЕВОЇ ІНФЕКЦІЇ, СПРИЧИНЕНОЇ CHLAMYDIA TRACHOMATIS

Г.І. Мавров, О.О. Ярошенко

На думку авторів, просвітня кампанія щодо наслідків хламідіозу може бути ефективним способом залучення
до обстеження  більшої кількості безсимптомних осіб з метою їх лікування і профілактики хламідіозу та його
ускладнень.

INFLUENCE OF DIRECTED MEDICAL EDUCATION ON EFFICIENCY 
OF SCREENING AND PREVENTIONS OF CHLAMYDIA TRACHOMATIS INFECTION

G.I. Mavrov, A.A. Yaroshenko

Studying  of the chlamidiasis consequences could be an effective way to involve to examination more people that
helps in diagnostic of non�symptomal forms and their successful treatment. 
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УДК 616.643+616.65]�002�022�085

Инфекции мочевыводящих путей относятся к
наиболее распространенным заболеваниям в

амбулаторной клинической практике. Одним из
ключевых моментов в терапии этих инфекций яв�
ляется применение антибактериальных препара�
тов [7].

Следует отметить, что некоторые химиотерапев�
тические препараты способны не только вызывать
ингибирование микроорганизмов, но при назначе�
нии в неадекватных малых суточных дозах и в те�
чение непродолжительного времени могут приво�
дить к образованию резистентных мутантов, с чем
в последнее время сталкиваются многие врачи
практического здравоохранения [7]. Следует
указать и на подбор препаратов без учета чувстви�
тельности возбудителей, а также на несоблюдение
правил контроля излеченности [5].

Кроме этого, пациент зачастую одновременно
инфицирован несколькими возбудителями. Мно�
гие микроорганизмы имеют тенденцию к неуклон�
ному нарастанию устойчивости к антибиотикам, в
том числе к препаратам нового поколения. Это су�
щественно усложняет выбор антимикробных
средств, а также тактику лечения. Вместе с тем да�
же устранение этиологического фактора не исклю�
чает возможного развития осложнений со стороны
предстательной железы [3, 5]. Необходимо выде�
лить ключевые позиции, которые не должен забы�
вать врач практического здравоохранения при об�
следовании пациента:

1. Тщательное изучение анамнеза жизни и бо�
лезни пациента (беседа не менее часа).

2. Осмотр и обследование наружных половых
органов.

3. Пальпаторное обследование простаты и се�
менных пузырьков.

4. Бактериоскопическое исследование выделе�
ний из мочеиспускательного канала (утром, когда
пациент еще не мочился), а также секрета предста�
тельной железы в последовательности (мочеиспус�
кание�массаж�исследование секрета).

5. Двухстаканная проба с задержкой мочи.
6. Исследование секрета железы (цитологичес�

кое, физико�химическое).
7. Инструментальные методы исследования

(уретроскопия, УЗИ�диагностика).
Одним из наиболее перспективных направлений

терапии является последовательная терапия анти�

биотиками разных групп в составе комбинирован�
ной комплексной терапии уретропростатитов, выз�
ванных условно�патогенной микрофлорой.

Для практического врача особо интересна ин�
формация по применению принципиально нового
класса сильнодействующих антибактериальных
препаратов, без которых трудно представить арсе�
нал антибактериальных химиотерапевтических
средств [4]. Класс хинолонов включает две основ�
ные группы препаратов, коренным образом разли�
чающихся по структуре, активности, фармакоки�
нетике и широте показаний к применению: нефто�
рированные хинолоны и фторхинолоны. Начало
этому классу химиопрепаратов положено в 1962 г.
с внедрением в медицинскую практику налидиксо�
вой кислоты (невиграмона). Но первое поколение
хинолонов обладало ограниченным по широте
спектром антибактериальной активности. Хиноло�
ны второго поколения, содержащие в положении 6
атом фтора, появились на мировом рынке в середи�
не 1980�х годов и быстро получили признание как
препараты исключительно высокого уровня актив�
ности и широчайшего спектра антимикробного
действия в отношении грамположительных и грам�
отрицательных бактерий, со сравнительно низкой
токсичностью, хорошей фармакокинетикой и
практически полным отсутствием резистентности
[4, 10]. Понадобилось около 25 лет практического
клинического применения фторхинолонов, чтобы
стали известны его нежелательные лекарственные
реакции. Так, фторхинолоны могут вызывать пора�
жение сухожилий, особенно ахиллова сухожилия.
Впервые это установил Австралийский комитет по
контролю за нежелательными лекарственными ре�
акциями (ADRAC), а в 2002 г. подтвердили исследо�
ватели из Дании. В исследование было включено
46 776 пациентов, которые получали фторхиноло�
ны. Среди них было зарегистрировано 704 случая
тендинита ахиллова сухожилия и 38 случаев его
разрыва. Связь между использованием фторхино�
лонов и поражением сухожилий установлена у 46
больных, при этом скорректированный относи�
тельный риск поражения ахиллова сухожилия сос�
тавил 1,9. В группе пациентов старше 60 лет он был
значительно выше — 3,2, а среди пациентов в воз�
расте менее 60 лет не имел статистической значи�
мости — 0,9. Интересен тот факт, что после 60 лет
при одновременном приеме фторхинолонов и глю�
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кокортикоидов относительный риск поражения
ахиллова сухожилия был более высоким и составил
6,2 [6].

Таким образом, практические врачи должны
помнить, что поражение сухожилий является од�
ной из нежелательных лекарственных реакций
применения фторхинолонов. Факторами риска ее
развития являются: пожилой возраст пациента и
одновременное применение глюкокортикоидов.
Пациенты должны быть проинформированы о не�
обходимости обращения к врачу при появлении
боли или дискомфорта в области ахиллова сухожи�
лия или икроножной мышцы. В настоящей работе
мы постарались отследить все возможные симпто�
мы, которые могут возникнуть при применении
фторхинолонов.

Следует также отметить, что в связи с событиями
сентября�октября 2001 г., связанными с террорис�
тическими актами в США, производство и потреб�
ление фторхинолонов (особенно ципрофлоксаци�
на) резко возросло во всем мире, особенно в США
[8]. Однако, несмотря на ажиотажное внимание к
ципрофлоксацину, необходимо помнить, что и дру�
гие фторхинолоны обладают активностью in vitro в
отношении Bacillus anthracis, сходной с таковой у
ципрофлоксацина, и могут в равной степени ис�
пользоваться для лечения и профилактики сибир�
ской язвы (например, левофлоксацин и гатифлок�
сацин) [8]. Таким образом, фторхинолоны, пожа�
луй, являются в настоящий момент самой востре�
бованной и изучаемой группой антибактериаль�
ных препаратов.

Цель работы — изучение клинической эффектив�
ности последовательной антибактериальной тера�
пии препаратами разных групп в составе комбини�
рованной терапии уретропростатитов, вызванных
условно�патогенной микрофлорой. В качестве пре�
паратов применялись: полусинтетический цефало�
спориновый антибиотик «Микрекс» (цефуроксим),
производства компании «Микро Лабс Лимитед»
(Индия) и препарат фторхинолонового ряда «Гати�
бакт» (гатифлоксацин) того же производителя.

Характеристика изучаемых препаратов

Препарат «Микрекс» (цефуроксим) представля�
ет собой полусинтетический цефаллоспориновый
антибиотик, резистентный к большинству бета�
лактамаз. Бактерицидный эффект охватывает ши�
рокий спектр грамположительных и грамотрица�
тельных микроорганизмов. Препарат активен в от�
ношении Staphylococcus aureus, включая пеницил�
линоустойчивые штаммы, Streptococcus pyogenes,
Escherichia coli, Streptococcus mitis (Viridans group),
Clostridium sp., Proteus mirabilis, Proteus rettgeri,
Salmonella tiphi murium, Neisseria sp. (включая бе�
та�лактамазопродуцирующие штаммы Neisseria
gonorreae) и Bordetella pertussis.

После перорального приема препарата пиковая
концентрация в плазме достигается через 2,5 ч и
составляет 4,1 мкг/мл. На протяжении 24 ч цефу�
роксим выводится с мочой практически в неизме�
ненном виде, большая часть — на протяжении пер�
вых 6 ч. Период полувыведения составляет 1,2 ч.

Цефуроксим аксетил проникает через гематоэнце�
фалический барьер, примерно 50% препарата свя�
зывается с белками сыворотки крови.

Показания к применению: инфекции, вызван�
ные чувствительными к препарату микроорганиз�
мами (NB), инфекции уха, горла, носа, дыхатель�
ных путей (2), почек и нижних мочевыводящих пу�
тей (3), гинекологические инфекции (4), инфекции
кожи и мягких тканей (5), инфекции костей и сус�
тавов (6), гонорея (7).

Препарат легко дозируется и выпускается в виде
таблеток, покрытых оболочкой по 125, 250, 500 мг
соответственно и содержит действующее вещес�
тво цефуроксим аксетил. 

Вторым препаратом, который мы использовали в
схеме лечения, является «Гатибакт» (гатифлоксацин).

Следует отметить, что механизм действия фтор�
хинолонов принципиально отличается от механиз�
мов действия других групп антибактериальных
препаратов (они оказывают бактерицидный эф�
фект, ингибируя два жизненно важных фермента
микробной клетки — ДНК�гиразу и топоизомера�
зу IV, нарушая синтез ДНК). Кроме того, фторхи�
нолоны не имеют отношения к биотехнологии и
являются продуктами синтетическими [4].

Гатифлоксацин хорошо проникает в большин�
ство тканей организма и быстро распределяется в
биологических жидкостях: высокой концентрации
он достигает в легочной ткани, слизистой оболочке
бронхов, придаточных пазух носа, в альвеолярных
макрофагах, тканях среднего уха, коже, тканях и
секрете предстательной железы, слюне, желчи, се�
менной жидкости, влагалищном секрете, влагали�
ще, матке, маточных трубах, яичниках. Препарат
выводится почками. Средний период полувыведе�
ния гатифлоксацина составляет от 7 до 14 ч и не за�
висит от дозы и режима приема (NB). В экспери�
ментах на животных гатифлоксацин легко прони�
кал через плаценту и также попадал в грудное мо�
локо [2]. Гатифлоксацин показан пациентам стар�
ше 18 лет для лечения инфекционно�воспалитель�
ных процессов, вызванных чувствительными к
препарату микроорганизмами. В частности показа�
ниями к применению гатифлоксацина являются:

1. Инфекции дыхательных путей, в том числе ос�
трый и хронический бронхит, пневмония, кистоз�
ный фиброз.

2. Инфекции почек и мочевыводящей системы, в
том числе острый и хронический пиелонефрит,
простатит, цистит.

3. Инфекции кожи и мягких тканей.
4. Инфекции костей и суставов.
5. Инфекции пищеварительного канала.
6. Послеоперационные инфекции и осложнения.
7. Неосложненная уретральная гонорея у мужчин.
8. Эндоцервикальная и ректальная гонорея у

женщин.
Препарат противопоказан пациентам с повышен�

ной чувствительностью к гатифлоксацину, беремен�
ным, кормящим грудью матерям, детям до 18 лет.

Также запрещается управление транспортными
средствами и сложными механизмами во время
приема препарата; прием алкоголя исключен (NB).
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Препарат может вызвать удлинение интервала
QT на электрокардиограмме у некоторых пациен�
тов, поэтому его следует с осторожностью назна�
чать при заболеваниях сердца, таких как брадикар�
дия и острая ишемия миокарда [2].

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 36 пациентов муж�
ского пола, которые получали комплексную тера�
пию по поводу хронического уретропростатита,
вызванного условно�патогенной микрофлорой в
фазе неполной клинической ремиссии. Возраст па�
циентов составлял от 21 до 59 лет, в среднем 39 лет.
Продолжительность заболевания была различ�
ной — от одного года до 20 лет (в среднем 9 лет).

Из анамнеза выяснены основные жалобы, время
их возникновения, динамика течения болезни,
предрасполагающие факторы развития обострения,
сопутствующие заболевания, применявшиеся ра�
нее методики лечения и препараты. В группу входи�
ли пациенты, не имеющие тяжелой органической
патологии со стороны сердечно�сосудистой систе�
мы. Все вели активный образ жизни (много работа�
ли, передвигались). Признаки хронического гастри�
та выявлены у 19 (52,7%) человек. На эпизодическое
употребление алкоголя указал 31 (86%) больной.
При объективном обследовании мы обращали вни�
мание на малосимптомные признаки уретропроста�
тита (состояние губок полового члена, наличие скуд�
ных выделений, двухстаканную пробу Томпсона).
Также всем пациентам проводили диагностическое
бужирование передней уретры для выявления
стриктур и наличия мягких инфильтратов. Всем па�
циентам выполняли ректальное пальцевое диагнос�
тическое обследование предстательной железы и
семенных пузырьков, а в процессе лечения прово�
дили лечебные массажи предстательной железы (не
менее 8—10 раз).

Перед началом лечения и после окончания курса
все пациенты прошли ультразвуковое обследование
предстательной железы для исключения опухолей,

камней и определения размеров железы и степени ее
отечности (результаты сравнивали по показаниям
только ректального датчика). В схему обследования
входили общий анализ крови и мочи, секрета пред�
стательной железы (в динамике). Следует отметить,
что все пациенты были обследованы на наличие ве�
нерических заболеваний (комплекс серологических
реакций на сифилис, мазки и бакпосевы на гонорею),
а также на заболевания, передающиеся половым пу�
тем (ЗППП), методом ПЦР и ПИФ для исключения
трихомониаза, хламидиоза, микоплазмоза и уреа�
плазмоза. У всех пациентов группы из патологичес�
кого материала (содержимое уретры и секрет пред�
стательной железы) в разное время методом бактери�
ального посева выделялись инфекции (кишечная па�
лочка, золотистый стафилококк, различные виды
стрептококков, включая пиогенный, протеи).

Всем больным назначена базовая терапия по по�
воду основного заболевания (внутримышечные
инъекции пирогенала, гоновакцины (для мягкого
обострения заболевания), алоэ, плазмол, простати�
лен (украинского производства), а также препара�
ты растительного происхождения per os «Простап�
лант», «Простамол�уно», «Пепонен». Также приме�
няли свечи «Ихтиол» и «Витапрост» вместе с ле�
чебным массажем предстательной железы.

Кроме того, пациенты получали последователь�
ную антибиотикотерапию: сначала «Микрексом»
(цефуроксим) по 500 мг 2 раза/сут после еды в те�
чение 7 дней, а затем «Гатибактом» (гатифлокса�
цин) по 400 мг (1 таблетка) вечером независимо от
приема пищи в течение 10 дней, не разжевывая. И
цефуроксим, и гатифлоксацин больные принимали
впервые в жизни.

Результаты и их обсуждение

После проведенного курса лечения субъективно
почувствовали себя значительно лучше 33 (91,6%)
пациента. Трое не отметили клинического улуч�
шения в виде уменьшения количества и качества
своих жалоб.

Таблица. Побочные действия исследуемых препаратов

Побочное действие
«Микрекс» 

(цефуроксим; n = 36)

«Гатибакт» 

(гатифлоксацин; n = 36)

Аллергические высыпания Не было Не было

Дискомфорт в желудке 2 (5,5%) 1 (2,7%)

Изжога, отрыжка Не было Не было

Рвота Не было Не было

Кишечное расстройство (диарея) 1 (2,7%), лечение не прерывали 1 (2,7%), лечение не прерывали

Боль в области сердца Не было Не было

Ускорение сердцебиения Не было Не было

Бессонница, нервная возбудимость Не было 2 (5,5%), лечение не прерывали

Боль, дискомфорт в области ахиллова
сухожилия, икроножной мышцы

Не было Не было
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По результатам объективной оценки качества те�
рапии: исчезновение и значительное уменьшение
болезненности предстательной железы при паль�
пации у 33 (91,6%) пациентов; исчезновение чув�
ства дискомфорта в промежности и мигрирующей
боли в области мошонки, полового члена, поясни�
цы у 30 (83,3%) пациентов, значительное умень�
шение этих симптомов у 3 (8,3%) пациентов; умень�
шение лейкоцитарной реакции в секрете предста�
тельной железы с 30—60 в поле зрения микроскопа
до 10—15 сразу после окончания лечения у 33
(91,6%) пациентов.

В процессе терапии в 3 случаях не отмечен эф�
фект от лечения (клиническое улучшение), что сос�
тавило 8,4%. Индивидуальной непереносимости
антибиотиков не было. Мы очень внимательно сле�

дили за побочными действиями препаратов, ре�
зультаты наших наблюдений представлены в свод�
ной таблице.

Выводы

Последовательная антибиотикотерапия (цефу�
роксим, гатифлоксацин) при лечении уретропрос�
татитов, вызванных условно�патогенной микроф�
лорой, вполне обоснована. Клиническая эффек�
тивность лечения составила 91,6%.

При применении цефуроксима и гатифлоксаци�
на в среднетерапевтических дозировках побочные
явления наблюдаются редко.

Доступная цена на рынке Украины и удобство
приема препаратов позволяют рекомендовать их к
применению в широкой медицинской практике.
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ В ТЕРАПІЇ УРЕТРОПРОСТАТИТІВ, 
СПРИЧИНЕНИХ УМОВНО*ПАТОГЕННОЮ МІКРОФЛОРОЮ

Б.Г. Коган, К.А. Верба

Проведено оцінку ефективності цефуроксиму та гатифлоксацину в лікуванні хворих на уретропростатит,
спричинений умовно�патогенною мікрофлорою. Ефективність лікування становила 91,6%.

CONTEMPORARY ASPECTS OF THE URETHROPROSTATITIS TREATMENT 
BY NON*ACTIVE MICROBAL FLORA

B.G. Kogan, E.A. Verba

The clinical estimation of efficacy of cefuroxime and gatifloxacin in the treatment of patient with urethroprostatitis
with non�active microbal flora was made. The treatment efficacy was 91.6%.
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Проблемы инфекций, которые передаются пре�
имущественно половым путем, остаются акту�

альными во всем мире. Это обусловлено высокой
заболеваемостью, сложностями в проводимой те�
рапии, тяжестью возникающих резидуальных яв�
лений и осложнений, которые отражаются на реп�
родуктивном здоровье населения, существенно
влияют на демографические показатели страны.

Во всем мире наблюдается ежегодный рост забо�
леваний, вызванных урогенитальными инфекция�
ми, которые передаются преимущественно поло�
вым путем. Среди больных с урогенитальными ин�
фекциями преобладают люди молодого возраста с
наибольшей социальной и половой активностью.
Согласно последним данным ВОЗ, частота уроге�
нитальных воспалительных заболеваний составля�
ет 1% от общего количества и 2—3% — сексуально
активного населения. Анализ данных клинико�эпи�
демиологических исследований подтверждает, что
частота диагностированных урогенитальных ин�
фекций весьма высока. Так, Chlamydia trachomatis
является наиболее частым инфекционным
агентом, вызывающим воспалительные заболева�
ния мочеполовых органов. Среди обследованных
пациентов с негонорейными уретритами (НГУ)
Chlamydia trachomatis обнаруживают у 40—58%
больных. Ureaplasma urealyticum как причину вос�
палительных процессов половых органов диагнос�
тируют у 10—40% обследованных [3]. Наиболее вы�
сокие показатели распространенности хламидий�
ной инфекции (3—11%) характерны для популяции
сексуально активных людей в возрасте 15—24 лет.
Однако эти показатели не отражают действитель�
ной картины заболеваемости, реально они значи�
тельно выше. Это связано с широким распростра�
нением самолечения, отсутствием надлежащей ре�
гистрации заболевания пациентов, как в государ�
ственных, так и коммерческих лечебно�диагности�
ческих центрах и у врачей частной практики. Со�
циальные причины учащения случаев урогени�
тальных инфекций общеизвестны: неблагоприят�
ные социально�экономические условия, недоста�
точная информированность населения о путях пе�
редачи инфекций, незнание методов и средств
профилактики заболеваний, несвоевременное об�
ращение за специализированной медицинской по�
мощью.

Урогенитальный хламидиоз (УГХ) вызывает вос�
палительные заболевания органов малого таза, при�
водя к развитию спаечных процессов, бесплодия,
простатита, орхоэпидидимита, реактивного артри�
та, эктопической беременности, интенсивных тазо�
вых болей. Осложняя течение беременности, УГХ
может привести к патологическому развитию пло�
да, прерыванию беременности и преждевремен�
ным родам. Хламидийная инфекция в 40—70% слу�
чаев передается ребенку, как в период его внутри�
утробного развития, так и во время прохождения
плода через родовые пути, что значительно влияет
на здоровье подрастающего поколения.

За последнее время наши представления о УГХ
претерпели существенные изменения. Все чаще
приходится регистрировать случаи урогениталь�
ного хламидиоза среди детей различных возрас�
тных групп, когда инфекционный агент передается
контактно�бытовым путем от больных родителей
или близких родственников.

Среди других медицинских проблем УГХ следует
отметить достаточно частую неэффективность
этиотропного лечения. Причина может быть обус�
ловлена назначением препаратов без учета чув�
ствительности возбудителей, приемом недостаточ�
ных доз, несоблюдением сроков лечения или крат�
ности приема лекарственных средств пациентами.

В то же время большое количество предлагаемых
методов лечения больных, использование не всегда
адекватной диагностики хламидийной инфекции,
противоречивые рекомендации специалистов раз�
ного профиля способствовали формированию не�
верных представлений о хламидийной инфекции
как у пациентов, так и у врачей. Это очень часто яв�
ляется причиной неоправданного увеличения объе�
мов медикаментозного лечения больных, самолече�
ния и роста случаев так называемых хламидофобий.

Многие антибактериальные препараты неактив�
ны в отношении Chlamydia trachomatis, а препара�
ты пенициллинового и цефалоспоринового рядов
приводят к развитию персистенции хламидий. Не
все антибактериальные препараты хорошо прони�
кают в ткань и депонируются в клетках. Основой
этиотропной терапии УГХ являются антибактери�
альные препараты, действующие на возбудителя
заболевания. Для лечения УГХ широко использу�
ют тетрациклины, фторхинолоны и макролиды, ко�
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торые включены в группу маркерных препаратов
лечения данной инфекции [1—4].

Chlamydia trachomatis является облигатным
внутриклеточным паразитом. Особенность жизне�
деятельности хламидий — уникальный цикл разви�
тия. Он включает две различные по морфологии и
биологическим свойствам формы существования
микроорганизма: ретикулярное тельце — внутрик�
леточная форма с высокой метаболической актив�
ностью, обеспечивающая репродукцию возбудите�
ля, и элементарное тельце — инфекционная фор�
ма, адаптированная к существованию вне клетки.
Чувствительной к действию антибиотиков являет�
ся только метаболически активная форма (ретику�
лярное тельце). В связи с этим антибактериальные
средства, применяемые в лечении больных УГХ,
должны отвечать следующим требованиям:

� обладать высокой активностью в отношении
хламидий;

� достаточно легко проникать внутрь клетки, в
которой локализуется метаболически активная
форма Chlamydia trachomatis;

� создавать в клетке концентрацию, достаточ�
ную для ингибирования размножения возбудителя;

� длительно сохраняться в минимально подавля�
ющей концентрации в клетках и тканях, так как
цикл размножения хламидий длится около 48 ч;

� иметь низкую токсичность и минимальные по�
бочные реакции.

Большинству этих требований отвечают антиби�
отики группы макролидов, которые в последние го�
ды широко применяют при инфекциях мочеполо�
вой системы. Макролиды проявляют высокую ак�
тивность против микроорганизмов, вызывающих
воспалительные заболевания мочеполовой систе�
мы, а также обладают способностью накапливать�
ся в клеточных структурах пораженных органов и
систем. Среди этой группы антибиотиков научно
обоснованное предпочтение отдается азитроми�
цину, который имеет более высокую антихлами�
дийную активность, выраженную способность на�
капливаться в клетках и длительно в них сохранят�
ся в терапевтических концентрациях. Фармакоки�
нетические исследования показали, что азитро�
мицин способен поддерживать высокую терапев�
тическую концентрацию: в сыворотке крови —
0,2—0,4 мг/мл, в тканях — 40—80 мг/мл. Мини�
мальная подавляющая концентрация азитроми�
цина для хламидиоза составляет 0,125 мг/мл и сох�
раняется в течение 5—7 суток после однократного
приема препарата в дозе 1 г [13].

В исследовании M. LeBell и соавт. [8] концентра�
ция азитромицина в секрете простаты через 48 ч
после однократного приема внутрь 1 г составила
1,8—2 мкг/мл. Хотя значения МПК90 азитроми�
цина в отношении C.trachomatis в среднем равня�
ются 0,125—0,25 мкг/мл [11], имеются данные, что
для полного подавления этого микроорганизма
требуется концентрация 1 мкг/мл [12]. Высокие и
длительно сохраняющиеся концентрации азитро�
мицина в ткани предстательной железы наблюдали
M. LeBell и соавт. [9]: после однократного приема
внутрь 1 г азитромицина концентрации его в прос�

тате составили 5,31 мкг/г через 1 нед и 1,7 мкг/г че�
рез 2 нед. G. Foulds и R. Johnson [10] показали, что
после трехкратного приема азитромицина (500 мг с
интервалом 24 ч) концентрация его в предстатель�
ной железе превышает 2 мкг/мл в течение 3 дней, а
1 мкг/мл — в течение 5 дней. По данным других ис�
следований [7, 10], после приема азитромицина
внутрь в дозе 250 мг с интервалом 12 ч концентра�
ция препарата в предстательной железе составила
1 мкг/г через 12 ч и превышала 1 мкг/г в течение
60 ч после приема последней дозы. Эти данные
позволяют заключить, что благодаря уникальной
тканевой фармакокинетике азитромицин можно
назначать при урогенитальных инфекциях,
передающихся половым путем, короткими курса�
ми либо с определенными интервалами между при�
емами.

Цель работы — оценка эффективности лечения
этиотропным препаратом «Зомакс» (азитромицина
дигидрат) и его переносимости больными урогени�
тальным хламидиозом.

Материалы и методы исследования

Клинико�лабораторное наблюдение включало 87
больных УГХ в возрасте от 14 до 57 лет (31 жен�
щина, 56 мужчин). Этиологическая диагностика
осуществлена с использованием комплекса микро�
биологических, бактериологических и некульту�
ральных методов исследования, согласно пособию
для врачей�лаборантов «Уніфікація лабораторних
методів дослідження» [5].

Топические особенности течения и характер па�
тологических изменений у мужчин уточняли с по�
мощью проведения сухой уретроскопии, трансрек�
тального ультразвукового исследования предста�
тельной железы, семенных пузырьков, мочевого
пузыря и почек. Женщинам проводили ультразву�
ковое исследование органов малого таза, мочевого
пузыря, почек и расширенную кольпоскопию.

Комплекс общеклинических лабораторных ис�
следований включал общий анализ крови и мочи;
биохимические исследования крови — определе�
ние общего и прямого билирубина, количества ще�
лочной фосфатазы, тимоловой пробы и печеноч�
ных трансаминаз.

В комплексное лечение больных УГХ включали
назначение гепатопротекторов, адаптогенов, им�
муномодуляторов, антиоксидантов, препаратов,
улучшающих состояние микробиоценоза и эффе�
рентной функции иммунной системы. В качестве
витаминотерапии применяли «Нейровитан» по од�
ной таблетке четыре раза в сутки на протяжении
всей комплексной терапии. По показаниям боль�
ным проводили местную терапию, которая осно�
вывалась на топической диагностике.

В качестве этиотропного препарата больным
УГХ назначали полусинтетический кислотоустой�
чивый антимикробный препарат группы макроли�
дов «Зомакс» (азитромицина дигидрат), представ�
ленный в Украине компанией «Мегаком». По сво�
ей химической структуре «Зомакс» состоит из 15�
звеньевого лактонового кольца, содержащего тре�
тичную аминогруппу, присоединенную к двум по�

Derma_1_2008.qxd  05.03.2008  15:31  Page 85



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї8866

ВВЕЕННЕЕРРООЛЛООГГІІЯЯ №№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ  22000088

ловинам сахара, а также имеет аминозамещенное
макролидное ядро. Результаты микробиологичес�
ких и клинических исследований показали широ�
кий антибактериальный спектр, низкую токсич�
ность, хорошую биодоступность и переносимость
«Зомакса». Фармакокинетический профиль этого
препарата характеризуется быстрым и экстенсив�
ным проникновением препарата из кровеносного
русла в органеллы и внутриклеточное вещество,
создавая максимальные концентрации в тканях,
органах, тканевых жидкостях, различных клетках,
в том числе и фагоцитах, равномерно распростра�
няясь по всему организму с последующим медлен�
ным выведением. Незначительное связывание
«Зомакса» с белками плазмы крови, позволяет
обеспечить более высокие концентрации свобод�
ного медикаментозного препарата с распределени�
ем и депонированием его в местах локализации ин�
фекционных агентов.

«Зомакс» назначали по 1,0 г за один час до еды
или через два часа после еды на 1�й, 7�й и 14�й день
лечения. Больным, у которых диагностирована
трихомонадная инфекция, на первом этапе лече�
ния назначали метронидазол, секнидазол или ор�
нидазол по общепринятым методикам. К лечению
больных УГХ приступали только после контроля
излеченности трихомонадной инфекции.

Результаты и их обсуждение

Комплексное обследование наблюдаемых позво�
лило установить сочетание хламидийно�трихомо�
надной инфекции в 21 (24,1%) случае. Из 66 (75,9%)
пациентов с монохламидийной инфекцией только
6 больных предъявляли жалобы на субъективные
ощущения, которые давали бы основания заподоз�
рить урогенитальные инфекции. Остальные 60 че�
ловек жалоб со стороны мочеполовой системы не
предъявляли. При смешанной хламидийно�трихо�
монадой инфекции жаловались на чувство зуда,
неприятные ощущения, дискомфорт в области на�
ружных половых органов, постоянное ощущение
влажности («остатка мочи в уретре»), дизуричес�
кие явления, скудные выделения серозного или се�
розно�гнойного характера. При осмотре больных с
хламидийной инфекцией у 14 отмечена гиперемия
мочеиспускательного канала и у 16 женщин — кли�
нические проявления эндоцервицита различной
степени.

Результаты анализа биохимических показателей
крови наблюдаемых больных УГХ, проведенного до
и после этиотропного лечения, свидетельствовали о
том, что «Зомакс» в назначаемых терапевтических
дозах не оказывал отрицательного воздействия на
функциональные показатели печени (АЛТ, АСТ,

билирубин, креатинин и мочевину) и азотовыдели�
тельную функцию почек. На отсутствие токсичес�
кого действия «Зомакса» на клетки эритропоэза
указывали результаты общеклинических исследо�
ваний крови: уровень гемоглобина, цветной показа�
тель и количество эритроцитов у больных в процес�
се лечения были стабильными.

Проводимое комплексное лечение с применени�
ем этиотропного препарата «Зомакс» все больные
переносили хорошо за исключением одного паци�
ента (1,1%), у которого во время лечения появилось
чувство тяжести в желудке и явления метеоризма.

Об эффективности этиотропного лечения препа�
ратом «Зомакс» у наблюдаемых с УГХ свидетельс�
твуют положительная динамика клинических про�
явлений заболевания и результаты комплекса лабо�
раторных методов исследования. Клинических про�
явлений урогенитального хламидиоза после оконча�
ния лечения не зарегестрировано. Результаты мик�
робиологического контроля подтвердили эффек�
тивность проведенного лечения. Первый контроль
излеченности, который проводили через месяц пос�
ле окончания лечения, подтвердил у 82 (94,25%) са�
нацию половых органов больных от хламидийной
инфекции. Второй и третий контроль излеченности
(через два и три месяца после завершения этиотроп�
ной терапии) позволил в одном случае диагностиро�
вать УГХ. Однако дифференцировать этот факт как
рецидив заболевания или повторное заражение не
представляется возможным из�за случайности по�
лового контакта. Один больной при третьем контро�
льном осмотре указал на периодическое проявле�
ние ощущений незначительного зуда в области на�
ружных половых органов и выделений слизисто�се�
розного характера. При дополнительном комплек�
сном обследовании больного выявить патогенные
микроорганизмы не удалось.

Анализ полученных результатов подтверждает,
что «Зомакс» обладает выраженной атихлами�
дийной активностью, высокой биодоступностью,
стабильностью и способностью депонироваться в
клеточных структурах органов и тканей и длитель�
ном сохранении в концентрации, превышающей
минимальную дозу ингибирующего эффекта. Вы�
сокая клинико�микробиологическая эффектив�
ность, отсутствие токсикоаллергического действия
на макроорганизм, наличие разных дозировок пре�
парата, удобство в применении и хорошая перено�
симость больными позволяют рекомендовать «Зо�
макс» для широкого применения практическим
врачам в комплексном лечении больных хламидий�
ной инфекцией, как в виде моноэтиотропной тера�
пии, так и в комбинации с другими антибактери�
альными препаратами.
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ІНТЕРМІТУЮЧЕ ЗАСТОСУВАННЯ ПРЕПАРАТУ «ЗОМАКС» 
У ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА УРОГЕНІТАЛЬНИЙ ХЛАМІДІОЗ

А.Д. Дюдюн, Н.Н. Поліон, В.К. Захаров, С.А. Дюдюн, С.В. Захаров

Проведено клініко�лабораторне дослідження 87 хворих на урогенітальний хламідіоз віком 14—57 років (жі�
нок — 31, чоловіків — 56). Комплексне обстеження виявило поєднання хламідійно�трихомонадної інфекції
у 21 (24,1%) пацієнтів. Всім хворим як етіотропне лікування призначали препарат групи макролідів азитро�
міцину дигідрат («Зомакс») по 1,0 г за годину до їди або через дві години після їди на 1, 7 і 14�й день лікуван�
ня. Перший контроль (через місяць після лікування) підтвердив санацію від хламідійної інфекції у
82 (94,25%) хворих, 2�й і 3�й контрольні огляди, проведені через 2 і 3 місяці після лікування, виявили урогені�
тальний хламідіоз лише в одного хворого. «Зомакс» в терапевтичних дозах не мав негативного впливу на
функціональні показники печінки та біохімічний склад крові.

ZOMAX IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH UROGENITAL CANDIDIASIS

A.D. Dyudyun, N.N. Polion, V.K. Zakharov, S.A. Dyudyun, S.V. Zakharov

Clinical and laboratory examination of 87 patients with urogenital candidiasis 17–57 years old (women – 31,
men – 56) were made. In 21 (24.1%) patient complex examination showed association of chlamydial and tri�
chomonadial infection. All patients received Zomax 1.0 g (1 h before meal or 2 h after meal) on the 1.7 and 14 day
of treatment as etiotropic treatment. First control (after one month treatment) confirmed positive results in
82 (94.25%) of patients, 2nd and 3rd control examination that were made in 2 and 3 month after the treatment
showed urogenital chlamidiasis only in one patient. Zomaks in therapeutic doses did not have side effects.
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Внастоящее время отмечается тенденция к повы�
шению заболеваемости хламидиозом, особенно

среди молодых людей, недавно вступивших в период
половой активности. В результате многоцентровых
эпидемиологических исследований установлено, что
хламидийная инфекция является самым распростра�
ненным бактериальным заболеванием в странах Се�
верной Америки и Европы. В США и странах Скан�
динавии распространенность хламидийной инфек�
ции среди всех заболеваний, передающихся поло�
вым путем (ЗППП), составляет 5%, в Украине — 19%,
причем полученные данные свидетельствуют о еже�
годном увеличении количества больных. Этиологи�
ческая роль внутриклеточных инфекций (хламидий�
ной, микоплазменной и др.) доказана для уретрита и
цервицита. Распространению этих заболеваний спо�
собствуют особенности клинического течения (от�
сутствие выраженной симптоматики или бессим�
птомное течение), трудности лабораторной диагнос�
тики, склонность к длительной персистенции [3].
Считается, что хламидийная инфекция и другие
микроорганизмы (уреаплазма, микоплазма) играют
важную роль в развитии хронического простатита и
других воспалительных заболеваний нижних моче�
вых путей [4]. В то же время некоторые авторы выс�
казывают мнение о гипердиагностике и преувеличе�
нии значения урогенитального хламидиоза, мико�
плазмоза, а также антибактериальной резистентнос�
ти этих инфекций в развитии хронических инфек�
ционно�воспалительных заболеваний мочеполового
канала [1]. Отсутствие патогномоничных симптомов
делает лабораторную диагностику урогенитального
хламидиоза приоритетной задачей. «Золотым стан�
дартом» диагностики является посев на среду Mac
Coy. Однако он трудоемок и требует значительных
затрат. Поэтому чаще используют методы ДНК�диаг�
ностики — полимеразную цепную реакцию (ПЦР),
реакции иммунофлюоресценции (РИФ), иммуно�
ферментный анализ (ИФА) и др.

Клинические проявления специфических и нес�
пецифических инфекций мочеполового канала
часто имеют вялотекущий характер. Это составля�
ет двойную проблему: во�первых, пациенты, не по�
лучая адекватной терапии, зачастую обращаются к
врачу на стадии развития осложнений, а во�вто�
рых, продолжают инфицировать хламидиями и
другими ЗППП здоровых половых партнеров. По�
ражение репродуктивных органов, особенно у
женщин, может приводить к бесплодию.

Принципы лечения больных 

с инфекциями мочеполового канала

В комплексной терапии применяют следующие
методы:

1) антибактериальная терапия с учетом чувстви�
тельности флоры к антибактериальным средствам;

2) противовоспалительная терапия;
3) местная терапия (введение в мочевой пузырь

препаратов, содержащих антибиотики, анальге�
тики, глюкокортикоиды, как неспецифические
противовоспалительные, обволакивающие сред�
ства, теплые микроклизмы с ромашкой и др.);

4) спазмолитики, α1�адреноблокаторы;
5) растительные экстракты;
6) иммуномодулирующие препараты;
7) физиотерапия в различных модификациях

(электрофорез, лазеротерапия и др.);
8) комплексы витаминов и микроэлементов;
9) биорегуляторные пептиды;

10) препараты, улучшающие микроциркуляцию,
реологические свойства крови, антикоагулянты и
энзимы;

11) лечение сопутствующих заболеваний.

Неудачи антибактериальной терапии простатита
могут быть следствием недостаточной концентра�
ции антибактериального препарата в ткани желе�
зы и/или формирования в просвете ацинусов и
протоков простаты микроколоний бактерий, пок�
рытых экстрацеллюлярной полисахаридной обо�
лочкой [5]. Важно учитывать следующие свойства
антибактериальных препаратов при назначении их
больным простатитом: жирорастворимость, неио�
низированное состояние, отсутствие связи с бел�
ками плазмы, способность проникать через липид�
ные мембраны эпителиальных клеток простаты,
способность к активности в щелочной среде.
Этими свойствами в той или иной степени облада�
ют тетрациклины, макролиды и фторхинолоны.

Наибольшую эффективность при хламидийной
инфекции показали макролидные антибиотики,
среди которых особый интерес представляет азит�
ромицин, полученный путем включения атома
азота с метильной группой в 9�е положение 
14�членного лактонного кольца, и поэтому назван�
ный азалидом. Азитромицин нарушает синтез бел�
ка в клетках чувствительных микроорганизмов, но
при этом имеет ряд собственных отличительных
свойств: обладает большей активностью в отноше�

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ 
ПРОСТАТИТА ХЛАМИДИЙНОЙ ЭТИОЛОГИИ
ББ..ГГ..  ККооггаанн

Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев

Ключевые слова: хламидийный простатит, азитромицин, левофлоксацин, лечение, Сhlamydia trachomatis,
эрадикация, эффективность.
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нии грамотрицательных бактерий по сравнению с
эритромицином, более стабилен в кислой среде
желудка, что обеспечивает полноту его всасыва�
ния. Препарат отличает тканенаправленная фар�
макокинетика (концентрации в тканях превышают
плазменные в 10—100 раз), хорошее проникнове�
ние внутрь клеток, что особенно важно при лече�
нии хламидийной инфекции. Высокая антимик�
робная активность обеспечивается также благода�
ря способности азитромицина проникать и накап�
ливаться внутриклеточно в лейкоцитах (грануло�
цитах, моноцитах, макрофагах), которые тран�
спортируют его в очаги воспаления, где концентра�
ция в 6 раз выше, чем в интактных тканях. Азитро�
мицин медленно выводится из организма, что поз�
воляет применять его 1 раз в сутки, а высокая кон�
центрация в тканях сохраняется еще 5—7 дней
после приема последней дозы. Препарат хорошо
переносится, а благодаря фармакокинетическим
свойствам его назначают всего 1 раз в сутки, что
повышает приверженность пациентов к лечению.
Азитромицин высокоэффективен в лечении ин�
фекций, вызванных C. trachomatis. В нескольких
контролируемых исследованиях получены убеди�
тельные доказательства того, что при приеме азит�
ромицина в дозе 1 г однократно антибиотик обла�
дает выраженным лечебным эффектом при урет�
ритах и цервицитах, особенно хламидийной этио�
логии, обеспечивая такой же высокий уровень эра�
дикации патогена (85 — 100%), как и доксициклин,
назначаемый 7�дневным курсом [8]. Высокий
уровень эрадикации C. trachomatis подтверждается
и при исследовании в отдаленный период — через
14, 21 и 35 дней после лечения [7, 9], что дало осно�
вания применять его в виде пульс�терапии [10]. Од�
нако большинство практиков предпочитают рутин�
ные схемы при лечении хламидиоза.

Необходимо отметить, что азитромицин, так же
как и эритромицин, избирательно действует на
грамотрицательные палочки и практически не дей�
ствует на стрептококки и стафилококки и боль�
шинство штаммов энтерококка, в связи с чем его
целесообразно комбинировать с препаратами
фторхинолонового ряда.

Фторхинолоны являются синтетическими анти�
микробными средствами с широким спектром ан�
тимикробного действия. Фармакокинетические
свойства фторхинолонов (высокая степень про�
никновения в ткани и клетки организма, быстрое
развитие бактерицидного эффекта, создание высо�
ких концентраций в макрофагах, стимуляция фа�
гоцитоза) позволяют использовать их для лечения
инфекций с внутриклеточной локализацией. При
неосложненном урогенитальном хламидиозе
фторхинолоны назначают в течение 7 — 10 дней.

Фторхинолоны эффективны как в отношении
Е. coli, так и других, менее частых возбудителей
этих заболеваний.

При хроническом простатите, не ассоциирован�
ном со специфической инфекцией, фторхинолоны
являются препаратами первой линии антибактери�
альной терапии. Рекомендуемый срок лечения
фторхинолонами составляет 4—6 недель.

В настоящее время применение фторхинолонов
наиболее обоснованно в лечении неосложненных
инфекций нижних мочевых путей, включая слу�
чаи, когда они вызваны полирезистентными штам�
мами возбудителей.

Мы располагаем опытом комплексного лечения
83 больных уретрогенным хламидийным простати�
том с использованием азитромицина («Азимед») и
левофлоксацина («Флоксиум»).

В исследуемой группе возраст больных составил
от 19 до 43 лет (в среднем 27,5). Продолжительность
симптомов заболевания не превышала 2 мес. Диаг�
ноз основывался на характерных жалобах и дан�
ных анамнеза, физикального и клинико�лабора�
торного обследований.

Большинство больных предъявляли жалобы на бо�
ли и ощущение дискомфорта в промежности, ирра�
диирующие в мошонку, легкую дизурию и рас�
стройства половой сферы, проявляющиеся в умень�
шении длительности времени полового акта, преж�
девременной эякуляции и ослаблении эрекции.

При физикальном осмотре у 21 больного выявле�
ны скудные слизистые выделения из наружного от�
верстия мочеиспускательного канала, что было рас�
ценено как проявления уретропростатита. У всех па�
циентов паховые лимфатические узлы были увели�
чены и умеренно болезненны при пальпации. При
пальцевом ректальном исследовании отмечены бо�
лезненность и пастозность предстательной железы.

Основными лабораторными признаками уретро�
генного хламидийного простатита являлись содер�
жание в секрете предстательной железы свыше
10 лейкоцитов в поле зрения и одновременное вы�
явление Chlamydia trachomatis методом полимераз�
ной цепной реакции.

Антибактериальную терапию начинали с назна�
чения азитромицина по следующей схеме: в первый
день — однократный прием 1 г препарата, далее —
ежедневно по 500 мг на протяжении 10 дней. Через
3—5 дней после завершения приема азитромицина
мы продолжали курс антибактериальной терапии
левофлоксацином: 10 дней по 500 мг 1 раз в сутки.

Кроме того, комплекс лечебных мероприятий
включал низкоэнергетическую лазеротерапию
(трансректальным лазерным аппликатором), ле�
чебный массаж предстательной железы, а также
назначение иммунокорректоров («Нуклеинат», га�
лавит, циклоферон, кагоцел и др.), препаратов,
улучшающих микроциркуляцию («Трентал», «Эс�
кузан»), витаминов группы В и противогрибковых
средств (флуконазол).

Контрольное обследование проводили через
10 дней и 1 мес после окончания курса антибакте�
риальной терапии.

Субъективное улучшение состояния отмечено у
69 больных, что составило 83%. Динамика жалоб до
и после лечения представлена в табл. 1. Антибакте�
риальная терапия азитромицином при уретро�
генном хламидийном простатите дала высокий
симптоматический эффект: через месяц после
окончания антибактериальной терапии 90% боль�
ных не предъявляли жалоб на боли и ощущение
дискомфорта в промежности. Расстройства моче�
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испускания исчезли у всех больных уже к 10�м сут�
кам после лечения азитромицином. Вместе с тем
нарушения половой сферы были у 5 из 8 пациен�
тов, что, вероятно, связано и с психосоматической
природой половых расстройств при простатите [2].

Результаты физикального обследования больных
представлены в табл. 2. Выявление увеличенных и
болезненных паховых лимфатических узлов лишь у
5% больных через 1 мес после лечения азитроми�
цином косвенно свидетельствует об эффективности
действия препарата на воспалительный процесс в
органах малого таза, что подтверждают данные паль�
цевого ректального исследования. Наконец, полное
прекращение слизистых выделений из наружного
отверстия мочеиспускательного канала уже к 10�м
суткам после окончания курса антибиотикотерапии
и у всех 20 больных, имевших их до лечения, демон�
стрирует быстрое и эффективное воздействие на те�
чение симптомов хламидийного уретрита.

Эффект эрадикации Chlamydia trachomatis оце�
нивали по результатам лабораторного обследова�
ния: если возбудитель не обнаруживали через
1 мес после лечения, эффект оценивали как пол�

ную эрадикацию. При выявлении Chlamydia tra�
chomatis через 1 мес эрадикацию считали частич�
ной, а через 10 дней — констатировали отсутствие
эрадикации возбудителя.

Полная эрадикация возбудителя достигнута у 63
(72%) больных, частичная — у 6 (7%), отсутствие
эрадикации — у 18 (21%) пациентов. Полученные
данные демонстрируют высокую элиминацию
Chlamydia trachomatis при использовании комби�
нации азитромицина и левофлоксацина: эффек�
тивность этой схемы (частичная и полная эради�
кация возбудителя) составила в общей сложности
79%, что сопоставимо с результатами других иссле�
дователей [6].

Антибиотики больные переносили хорошо, еди�
ничные непродолжительные побочные реакции в
виде диспептических явлений не требовали отме�
ны препаратов.

Таким образом, можно сделать вывод, что после�
довательное применение азитромицина («Азимед»)
и левофлоксацина («Флоксиум») можно рассматри�
вать как высокоэффективную схему для лечения
больных уретрогенным хламидийным простатитом.

Характер жалоб До лечения
После лечения

Через 10 дней Через 1 месяц

Боль и ощущение дискомфорта в промежности 81 (93%) 12 (14%) 9 (10%)

Дизурия 33 (38%) — —

Половые расстройства 24 (28%) 15 (17%) 15 (17%)

Характер жалоб До лечения
После лечения

Через 10 дней Через 1 месяц

Выделения из мочеиспускательного канала 20 (24%) — —

Увеличение и болезненность паховых 
лимфатических узлов

83 (100%) 69 (80%) 4 (5%)

Болезненность предстательной железы 83 (100%) 18 (21%) 12 (14%)

Пастозность предстательной железы 83 (100%) 12 (14%) 6 (7%) 
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Таблица 1. Динамика жалоб больных уретрогенным хламидийным простатитом под влиянием лечения

Таблица 2. Результаты физикального обследования больных уретрогенным хламидийным простатитом

до и после лечения
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АНТИБАКТЕРІАЛЬНА ТЕРАПІЯ ПРОСТАТИТУ ХЛАМІДІЙНОЇ ЕТІОЛОГІЇ

Б.Г. Коган

Проведено лікування 83 хворих на уретрогенний хламідійний простатит (час появи симптомів не перевищу�
вав 2 міс) із застосуванням азитроміцину («Азимед») та левофлоксацину («Флоксиум»). Під час фізикально�
го огляду у 21 хворого виявлено виділення із зовнішнього отвору сечовивідного каналу, що було розцінено
як вияви уретропростатиту. Контрольне обстеження проводили через 10 днів та 1 місяць після закінчення
курсу антибактеріальної терапії. Суб’єктивне покращання спостерігали у 83% хворих. Повне припинення
слизистих виділень із зовнішнього отвору сечовивідного каналу відбулося протягом 10 діб після закінчення
курсу антибіотикотерапії у всіх 20 хворих. Повної ерадикації збудника досягнуто в 63 (72%) хворих, частко�
вої – у 6 (7%), не було ерадикації у 18 (21%) пацієнтів.

ANTIBACTERIAL TREATMENT  OF PROSTATITIS OF CHLAMYDIAL ETIOLOGY

B.G. Kogan

Treatment of 83 patients with uretrogenic chlamydial prostatitis (time of symptoms appearance do not exceed
2 months) using azitromisyne (Azymed) and leflocsasyne (Floksium) was made. In 21 patients during the physical
examination was revealed secretion from the external urethra canal, that was considered as uretroprostatitis.
Control examinations were made in 10 days and 1 month after the end of antibacterial treatment. Visual ameliora�
tion was found in 83% of patients. Total cease of  secretion in all 20 patients occurred in a 10 days after the finishing
treatment course. Total eradication of the agent was reached in 63 (72%) of patients, partial – in 6 (7%), there was
no eradication in 18 patients (21%).
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Вирус простого герпеса 2�го типа (HSV�2) вызы�
вает хроническую генитальную вирусную ин�

фекцию, характеризующуюся высокими уров�
нями клинической и субклинической реактивации
в слизистой оболочке половых органов и сопут�
ствующим риском передачи половым путем [1—4].
И клинически выраженная, и бессимптомная реак�
тивация HSV�инфекции, как показано, приводит к
возможности половой передачи [5—8]. Популяци�
онные исследования в США указывают, что 22%
взрослых имеют антитела к HSV�2 и ежегодно воз�
никает приблизительно 1,6 млн новых эпизодов
HSV�2 инфекции [9, 10]. HSV�2 стал наиболее час�
той причиной изъязвлений на половых органах во
всех регионах мира [11—14].

Передача генитального герпеса другим лицам —
главное, что вызывает беспокойство в случае уста�
новленного диагноза [15—17]. Хотя, как было про�
демонстрировано в последние два десятилетия, ан�
тивирусные средства уменьшают частоту клини�
ческой реактивации генитального герпеса [18, 19],
лишь совсем недавно установлено, что ежедневная
противовирусная терапия также уменьшает часто�
ту и количество HSV, субклинически персистиру�
ющего на поверхности слизистых оболочек поло�
вых органов, основного источника передачи ин�
фекции [20—22]. Это объясняет настоящее рандо�
мизированное, плацебоконтролируемое исследо�
вание, задачей которого было определить, может
ли прием валацикловира один раз в день
уменьшить риск половой передачи генитального
герпеса.

Методы

Изучаемая совокупность

В исследование вошли гетеросексуальные пары с
серологической дискордантностью HSV�2�инфек�
ции из 96 центров. Критериями включения для
HSV�2�серопозитивного партнера�источника ин�
фекции были возраст 18 лет или старше, повтор�
ные эпизоды генитального герпеса (менее 10 в год)
и неприменение любой ежедневной противови�
русной терапии. Для восприимчивого партнера
критериями включения были возраст 18 лет или
старше и HSV�2�серонегативность по данным Вес�
терн�блоттинга. Отношения между партнером�ис�
точником и восприимчивым партнером должны
были быть моногамными. Требовалось, чтобы они
были иммунокомпетентными, без сопутствующей
патологии и использовали эффективную контра�
цепцию.

Дизайн исследования

Партнеры подписали отдельные формы инфор�
мированного согласия, которые одобрили местные
наблюдательные советы. Партнеров осматривали
одновременно во время скринингового посеще�
ния, отдельно при рандомизации и с месячными
интервалами в течение восьмимесячного периода
исследования. HSV�2�серопозитивным партнерам
были в случайном порядке назначены в соотноше�
нии 1:1 валацикловир по 500 мг один раз в день или
соответственно плацебо [23]. При каждом посеще�
нии с каждым пациентом обсуждены более безо�
пасные сексуальные практики, включая использо�
вание презервативов, также при распознании
признаков генитального герпеса было обеспечено
стандартизированное консультирование [24]. Пре�
зервативы предоставлялись бесплатно всем учас�
тникам эксперимента в течение всего исследова�

ПРИЕМ ВАЛАЦИКЛОВИРА ОДИН РАЗ В СУТКИ 
ДЛЯ УМЕНЬШЕНИЯ РИСКА ПЕРЕДАЧИ 
ГЕНИТАЛЬНОГО ГЕРПЕСА*
LL..  CCoorreeyy,,  AA..  WWaalldd,,  RR..  PPaatteell,,  SS..LL..  SSaacckkss,,  SS..KK..  TTyyrriinngg,,  TT..  WWaarrrreenn,,  JJ..MM..  DDoouuggllaass  JJrr..,,  
JJ..  PPaaaavvoonneenn,,  RR..AA..  MMoorrrrooww,,  KK..RR..  BBeeuuttnneerr,,  LL..SS..  SSttrraattcchhoouunnsskkyy,,  GG..  MMeerrttzz,,  
OO..NN..  KKeeeennee,,  HH..AA..  WWaattssoonn,,  DD..  TTaaiitt,,  MM..  VVaarrggaass==CCoorrtteess
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ния. Неблагоприятные случаи и рецидивы гени�
тального герпеса у партнера�источника регистри�
ровали на картах дневника и рассматривали при
каждом посещении клиники. Этих пациентов в
случае рецидива просили прибыть в клинику для
назначения эпизодической терапии валациклови�
ром (500 мг два раза в сутки) в течение пяти дней
[25]. По окончании пятидневного курса пациент
возвращался к прежнему лечению.

Партнеры�источники в четырех центрах были
приглашены участвовать в субисследовании для
определения частоты реактивации инфекции 
HSV�2 в области половых органов. Пациенты были
проинструктированы, как делать мазки секретов
каждый день в течение двух месяцев. Женщины
делали мазки цервико�вагинальной, вульварной и
перианальной областей, а мужчины — кожи поло�
вого члена и перианальной области [4, 20—22, 26].
Участники помещали мазки в буфер для полиме�
разной цепной реакции (ПЦР) и доставляли их в
клинику во время ближайшего запланированного
посещения.

Во время ежемесячных визитов у восприимчи�
вых партнеров забирали серологические образцы
для HSV�анализа. К тому же, пациенты в течение
прошедшего месяца вели дневники о половой ак�
тивности, использовании презерватива, симпто�
мах, подозрительных на возникновение гениталь�
ного герпеса [5]. Восприимчивые партнеры полу�
чили указание посетить клинику, если обнаружат у
себя симптомы или поражения, подобные таковым
при генитальном герпесе. Отдельные мазки секре�
тов половых органов выполняли для культивирова�
ния HSV и обнаружения дезоксирибонуклеиновой
кислоты (ДНК) HSV с помощью ПЦР и отправляли
в центральную лабораторию в Университет Ва�
шингтона [27, 28]. Если клинически диагностирова�
лось новое заболевание генитального герпеса, па�
циентам назначали лечение лицензированной до�
зой валацикловира [29].

Конечные результаты исследования

Обнаружение HSV�2�инфекции было определе�
но как изоляция HSV�2 в культуре, выявление ДНК
HSV�2, или сероконверсии HSV�2 у восприимчиво�
го партнера в течение исследования [2, 5, 8, 15, 16].
Клинически выраженный генитальный герпес под�
тверждался изоляцией HSV�2 в культуре, обнару�
жением ДНК в ПЦР, или сероконверсией HSV�2.
Комитет конечных результатов, члены которого не
были осведомлены о назначенном лечении, рас�
смотрел все случаи генитального герпеса, клини�
чески диагностированного в период исследования,
а также все случаи, в которых восприимчивый пар�
тнер имел патологический генитальный симптом в
период исследования, и подтвержденного лабора�
торно генитального герпеса.

Лабораторные исследования

Все образцы сыворотки посылали в центральную
лабораторию. Образцы, полученные во время
скрининга, во время рандомизации и в сроки один
и восемь месяцев, одновременно подвергались

Вестерн�блоттингу. Сероконверсия определена по
предварительно опубликованным критериям, а
именно, развитию одной�четырех новых полос,
включая полосы связанного с HSV�2 гликопротеи�
на G типа 2 (gG2), или гликопротеинов, имеющих
отношение к HSV типа 1 (HSV�1), таких, как гли�
копротеин G типа 1 (gG1) [5, 8, 15]. Культуральные
исследования и анализы ПЦР на HSV выполнялись,
как описано выше [4, 26, 27, 28]. Все изоляты от вос�
приимчивых партнеров, у которых был обнаружен
HSV�2, проверены на их восприимчивость к
ацикловиру с помощью пробы редукции пятна [30].

Статистический анализ

Предполагаемый первичный результат представ�
лял собой подтвержденный лабораторно, клини�
чески выраженный первый эпизод генитальной
HSV�2�инфекции у восприимчивого партнера. Вто�
ричные результаты включали время до полного об�
наружения HSV�2 (то есть, наличие первичного ре�
зультата, сероконверсия HSV�2 у восприимчивого
партнера или то и другое) и до первого рецидива
генитального HSV�2 у исходного партнера. Для пла�
цебо был принят 3�процентный уровень клиничес�
ки выраженного генитального герпеса (пересчи�
танный на год уровень — 5%) [15]. Поскольку это
изучение было направлено на то, чтобы обнару�
жить 75�процентное различие между валациклови�
ром и плацебо в уровнях клинически выраженной
заболеваемости, мы оценили, что 28 подтвержден�
ных случаев генитальной HSV�2�инфекции требо�
вались для 90�процентной уверенности с двухоче�
редным тестом соотношений при 5�процентном
уровне значимости [31]. Было решено, что случай�
ное отнесение 750 пар к каждой клинической груп�
пе позволит реализовать эти предположения. Ран�
домизацию выполняли в центре исследования бло�
ками по 10, чтобы гарантировать баланс между
группами. Рандомизация была стратифицирована
в соответствии с полом и HSV�1�статусом воспри�
имчивых партнеров.

Две группы изучения сравнили по первичному
результату с использованием стратифицирован�
ной версии теста Фишера [32]. Исследования
включали данные о всех субъектах, случайным об�
разом назначенных в группу изучения и прошед�
ших, по крайней мере, один курс лечения. Никаких
промежуточных исследований не планировали и
не проводили. Группы были сравнены относитель�
но конечных точек «время�событие» с использова�
нием логарифмического рангового критерия, со
стратификацией в соответствии с полом восприим�
чивого партнера и HSV�1�статусом при скрининге.
Отношения риска были рассчитаны посредством
регрессионной модели Кокса, с сопеременными,
определенными согласно слою и способу лечения.
Данные для субъектов, которые не достигли завер�
шения исследования, были квалифицированы как
периоды, свободные от событий, завершенные в
последний день, когда было подтверждено отсут�
ствие конечной точки. Тесты взаимодействия ис�
пользовались, чтобы определить, имелось ли дока�
зательство дифференцированного эффекта лече�
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ния валацикловиром в подгруппах [33]. Все отме�
ченные значения P являются неоднозначными.
Анализ данных производили в компании Glaxo�
SmithKline, которая являлась спонсором исследо�
вания. Авторы имели доступ к первичным данным,
руководили выполнением анализов и принимали
все решения, имеющие отношение к рукописи и ее
подаче для публикации.

Результаты

Демография

Эксперимент начат в феврале 1998 г., и послед�
няя пара была зарегистрирована в июле 2001 г. Из
4034 осмотренных пар 1385 (34,3%) восприимчивых
партнеров были HSV�2�позитивными во время
скрининга и признаны неподходящими, 799 (19,8%)
исходных партнеров не были HSV�2�позитивными
и тоже не подходили, и 352 (8,7%) пары отказались
принимать участие в исследовании. Следователь�
но, рандомизацию прошли 1498 (37,1%) пар (гальва�
нических) из 96 местожительств. Четырнадцать че�
ловек (7 из группы приема валацикловира и 7 из
группы плацебо) отказались от терапии, поэтому в
эксперименте остались 1484 пары. Наши исследо�
вания базировались на данных 1484 исходных пар�
тнеров (743 в группе валацикловира и 741 в группе
плацебо), которые согласились принимать назна�
ченное лечение. Количество пар в каждом центре
исследования варьировало от 1 до 141 (в среднем 8);
803 пары наблюдали в США, 118 — в Канаде, 462 —

в Европе, 43 — в Латинской Америке, 58 — в Ав�
стралии.

Из 1484 участвующих пар 1159 (78,1%) заверши�
ли исследование. Причины исключения остальных
325 пар основывались на данных исходного пар�
тнера: 82 пары отказались добровольно (28 из груп�
пы валацикловира и 54 из группы плацебо), 99 не
смогли последовательно выполнять требования (53
и 46 соответственно), 66 разорвали отношения (33
и 33 соответственно), у 16 были несчастные случаи
(11 и 5 соответственно), 16 с нарушениями прото�
кола (8 и 8 соответственно), 13 приняли решение
завести ребенка (6 и 7 соответственно), 9 имели
частые рецидивы во время лечения по схеме иссле�
дования (1 и 8 соответственно) и 24 выведены по
другим причинам (18 и 6 соответственно). Общее
количество исключений и причин для этого было
сходно для пар, в которых исходный партнер при�
нимал валацикловир (21%), и тех, где он получал
плацебо (23%). Однако произвольное выведение
было более частым среди исходных партнеров, ко�
торые в случайном порядке получали плацебо, чем
среди тех, кому был назначен валацикловир (54 по
сравнению с 28, P = 0,003), вероятно, из�за частых
рецидивов среди исходных партнеров, которых ле�
чили плацебо.

Среди 1484 восприимчивых к HSV�2 обследован�
ных 488 (32,9%) были партнершами мужчин с HSV�2�
инфекцией (табл. 1). 383 (78,5%) из этих женщин —
сероположительны по HSV�1. Из 996 восприимчи�

Таблица 1. Демографические и клинические характеристики HSV*2*инфицированных (исходных) 

партнеров и HSV*2*серонегативных восприимчивых партнеров, согласно назначенному лечению 

исходного партнера

Характеристика Валацикловир (n = 743) Плацебо (n = 741)

Партнеры*источники

Возраст, годы

медиана 35 34

амплитуда 18—75 19—65

Женский пол 499 (67,2%) 497 (67,1%)

Белая раса 666 (89,6%) 672 (90,7%)

Серопозитивность к HSV�1 и HSV�2 380 (51,1%) 397 (53,6%)

Длительность генитальной HSV�инфекции, годы

медиана 8 7

амплитуда 0—37 0—51

Восприимчивые партнеры

Возраст, годы

медиана 35 34

амплитуда 18—74 18—76

Женский пол 244 (32,8%) 244 (32,9%)

Белая раса 664 (89,4%) 666 (89,9%)

Серонегативность к HSV�1 и HSV�2 225 (30,3%) 226 (30,5%)

Длительность настоящих половых отношений, годы

медиана 2 2

амплитуда 0—52 0—41
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вых партнеров�мужчин 641 (64,4%) — HSV�1�серо�
позитивные. 

Комплаенс к режиму лечения был высоким. В це�
лом 1042 (70,2%) из 1484 исходных партнеров, сог�
ласно отчету, приняли прописанных доз, по край�
ней мере, 95%.

Выявление HSV=инфекции и болезни

Комитет конечных результатов рассмотрел дан�
ные 71 восприимчивого партнера, у которых поя�
вились мочеполовые симптомы, сходные с призна�
ками первичного генитального герпеса. В двадцати
случаях имелись клинические и лабораторные до�
казательства генитальной HSV�2�инфекции, свя�
занной с этими симптомами: в 15 (2 принимавших
валацикловир и 13 принимавших плацебо) диагноз
подтвердила HSV�2�сероконверсия (с обнаружени�
ем вируса или без), и 5 (2 из группы валацикловира
и 3 из плацебо) — вирусная культура или только
HSV ПЦР. Из остальных 51 восприимчивых пар�
тнеров с мочеполовыми симптомами у 3 (2 из груп�
пы валацикловира и 1 из плацебо) отмечена серо�
конверсия к HSV�2�положительности в период ис�
следования. Однако сероконверсия предшествова�
ла симптомам, о которых сообщают, и, следова�
тельно, новая инфекция, как полагали, была бес�
симптомной. У остальных 48 восприимчивых пар�
тнеров мочеполовые симптомы были отклонены
как конечные результаты, потому что ни один из
них не имел лабораторного подтверждения гени�
тального герпеса. Исходные партнеры этих 48 об�
следованных были почти одинаково разделены в
группы плацебо (25) и валацикловира (23). Среди
1413 восприимчивых партнеров без клинических
проявлений у 18 была сероконверсия к HSV�2, и у
4 — сероконверсия к HSV�1. Таким образом, 41
случай HSV�2�инфекции и 4 HSV�1 обнаружены в
течение периода изучения. Из этих 45 зарегистри�
рованных случаев инфекции 14 были приобретены
половыми партнерами лиц, принимавших валацик�
ловир, по сравнению с 31 партнером обследован�
ных, принимавших плацебо (табл. 2 и рис. 1A). 

Из 41 случая HSV�2�инфекции 20 были связаны с
клиническим новым генитальным герпесом (пер�
вичный конечный результат) и 21 — только с серо�
конверсией (см. табл. 2). Из 20 клинических случа�
ев HSV�2 16 (2,2%) отмечены у 741 партнера реци�
пиентов плацебо, по сравнению с 4 (0,5%) среди 743
партнеров реципиентов валацикловира (относи�
тельный риск 0,25; 95% доверительный интервал
0,08—0,74; P = 0,01). Время развития клинического

первого эпизода генитального герпеса было значи�
тельно больше у партнеров реципиентов валацик�
ловира, чем у партнеров реципиентов плацебо
(рис. 1Б). Когда мы оценили все 41 случай инфици�
рования HSV�2, то обнаружили, что HSV�2 был
приобретен 27 (3,6%) восприимчивыми партнера�
ми реципиентов плацебо и 14 (1,9%) восприимчи�
выми партнерами реципиентов валацикловира (от�
носительный риск 0,52; 95% доверительный интер�
вал 0,27—0,99; P = 0,04) (см. табл. 2 и рис. 1В). Сре�
ди партнеров лиц, принимавших плацебо, инфици�
рование HSV�2 наблюдалось чаще у женщин, чем у
мужчин (7,4 по сравнению с 1,8%) (табл. 3 и
рис. 1Г). Анализ «время�событие» не дал никаких
доказательств значительного различия эффектив�
ности лечения между восприимчивыми партнера�
ми — женщинами и мужчинами (P = 0,73 по тесту
взаимодействия) (см. рис. 1Г). 

HSV=реактивация и вирусовыделение 
среди исходных партнеров

Среди 741 исходного партнера, которым было
назначено плацебо, 573 (77,3%) сообщили о гени�
тальном рецидиве в период исследования, по срав�
нению с 288 (38,8%) из 743 человек, получавших ва�
лацикловир (P < 0,001). Валацикловир значительно
продлил время до первого рецидива (относитель�
ный риск 0,30; 95% доверительный интервал 0,26—
0,35; P < 0,001). Средний уровень рецидивирования
составил 0,40 в месяц среди исходных партнеров,
получавших плацебо, 0,11 в месяц среди тех, кото�
рые принимали валацикловир (P < 0,001).

Принимая участие в субисследовании вирусовы�
деления, 89 исходных партнеров (68 женщин и 21
мужчина) собирали ежедневные образцы половых
секретов в среднем в течение 58 дней. В целом HSV
был обнаружен в ПЦР в 2,9% дней среди 39 исход�
ных партнеров, которых лечили валацикловиром
по сравнению с 10,8% дней среди 50 исходных пар�
тнеров, получавших плацебо (P < 0,001). Вирусовы�
деление обнаружено у 19 (48,7%) из 39 партнеров,
принимавших валацикловир, и у 41 (82,0%) из 50
получавших плацебо (относительный риск 0,60;
95% доверительный интервал 0,43—0,83;
P = 0,002). Различие в вирусовыделении наблюда�
лось как у мужчин, так и у женщин. Только у 3
(7,7%) из 39 леченных валацикловиром исходных
партнеров выявлена ДНК HSV, по крайней мере, в
10% дней, по сравнению с 25 (50,0%) из 50
принимавших плацебо исходных партнеров (P <
0,001) (рис. 2A). Вирусовыделение отмечено в 3,3 и

Таблица 2. Обнаружение HSV*инфекции среди восприимчивых партнеров в соответствии с лечением,

назначенным исходным партнерам

Показатель Валацикловир Плацебо 
Общее 

количество

Уровень риска

(95% ДИ)
P

Клиническая HSV�2�инфекция 4 (0,5%) 16 (2,2%) 20 0,25 (0,08—0,75) 0,008

HSV�2�инфекция 14 (1,9%) 27 (3,6%) 41 0,52 (0,27—0,99) 0,04

HSV�1 или HSV�2�инфекция 14 (1,9%) 31 (4,2%) 45 0,45 (0,24—0,84) 0,01

Derma_1_2008.qxd  05.03.2008  15:31  Page 95



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї9966

ВВЕЕННЕЕРРООЛЛООГГІІЯЯ №№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ  22000088

0,9% дней среди принимавших валацикловир жен�
щин и мужчин соответственно, а в группе плаце�
бо — 11,4 и 9,2%. Среднее количество копий генома
ДНК HSV от положительных образцов для испыта�
ния (экземпляров), относящегося к слизистой обо�
лочке тампона, составило 103,1 в группе валацикло�
вира и 105,4 в группе плацебо (P < 0,001) (рис. 2Б). 

Половая активность, использование 
презерватива и ковариаты передачи

В среднем количество половых контактов на па�
ру в период исследования составляло 49 в группе
валацикловира и 46 — в группе плацебо (диапазон
от 0 до 482). Частота обнаружения генитального
HSV�2 увеличилась с зафиксированной частотой
половой активности и составила 0,35 на 1000 поло�
вых контактов среди восприимчивых партнеров
реципиентов валацикловира по сравнению с 0,68
на 1000 половых контактов среди восприимчивых
партнеров реципиентов плацебо. Соответствую�
щие уровни заражения среди восприимчивых
женщин — 0,60 и 1,27 на 1000 половых контактов,

среди восприимчивых мужчин — 0,23 и 0,35 на
1000 половых контактов.

Несмотря на рекомендацию, 37% пар сообщали
при каждом ежемесячном посещении, что они ни�
когда не использовали презерватив при вагиналь�
ном или анальном сношении на протяжении всего
периода исследования, 20% указывали, что пользо�
вались презервативом более чем в 90% случаев, и
43% пар — от 1 до 90% случаев. Хотя частота пере�
дачи HSV�2 была ниже в группе валацикловира,
чем в группе плацебо, для всех показателей исполь�
зования презерватива (см. табл. 3), отмечено зна�
чительное перекрытие между группами по
уровням обнаружения.

Исследовательские ковариатные анализы прово�
дили для обнаружения HSV�2 клинически и в це�
лом. Использование презерватива было определено
как времязависимая ковариата. В этих многомер�
ных исследованиях обнаружено, что факторами, в
значительной степени влияющими на риск переда�
чи HSV�2, были женский пол восприимчивого пар�
тнера, большее количество половых контактов и

Рис. 1. ГГррааффииккии  KKaappllaann——MMeeiieerr  ввррееммееннии  ооббннаарруужжеенниияя  HHSSVV==ииннффееккццииии  ссррееддии  ввооссппррииииммччииввыыхх  ппооллооввыыхх  ппааррттннеерроовв
ппааццииееннттоовв  сс  ггееннииттааллььнноойй  HHSSVV==22  ииннффееккццииеейй,,  ссооггллаасснноо  ннааззннааччееннннооммуу  ллееччееннииюю  ииссххоодднныыхх  ппааррттннеерроовв..
График А демонстрирует время обнаружения HSV=1= или HSV=2=инфекции у восприимчивых партнеров. 
Относительный риск для тех, чей исходный партнер получал валацикловир, по сравнению с плацебо, составлял
0,45 (95% доверительный интервал 0,24—0,84; P = 0,01). На графике Б показано время развития симптомов гени=
тальной HSV=2=инфекции у восприимчивых партнеров. Относительный риск для тех, чей исходный партнер по=
лучал валацикловир, составлял 0,25 (95% доверительный интервал 0,08—0,75; P = 0,008). На графике В — время
обнаружения HSV=2=инфекции у восприимчивых партнеров. Отношение риска для тех, чей партнер принимал
валацикловир, — 0,52 (95% доверительный интервал 0,27—0,99; P = 0,04). На графике Г видно время 
до HSV=2=инфицирования у восприимчивых партнеров, в соответствии с полом
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Рис. 2. ЧЧаассттооттаа  ии  ттииттрр  HHSSVV==22==ввииррууссооввыыддееллеенниияя  ссррееддии  ллееччеенннныыхх  ввааллааццииккллооввиирроомм  
ппоо  ссррааввннееннииюю  сс  ппррииннииммааввшшииммии  ппллааццееббоо  ииссххоодднныыммии  ппааррттннееррааммии..
Диаграмма А показывает частоту вирусовыделения HSV=2 в половом тракте среди исходных партнеров, 
получающих валацикловир, по сравнению с плацебо (P < 0,001 при стратифицированном тесте Wilcoxon). 
На диаграмме Б показано количество копий HSV=2 в миллилитре образца генитального мазка во время эпизодов
вирусовыделения у исходных партнеров, принимавших валацикловир, по сравнению с плацебо 
(P < 0,001 при стратифицированном тесте Wilcoxon)

Таблица 3. Уровни передачи HSV*2*инфекции восприимчивым партнерам, согласно группе риска

Примечание. * Проценты основаны на количестве пар, по которым были доступны данные.
# Категории представляют использование, задокументированное в ежемесячном объединенном
отчете на протяжении восьмимесячного периода исследования.

Показатель
Валацикловир (n = 743) Плацебо (n = 741)

Обнаружен HSV*2 Всего Обнаружен HSV*2 Всего

Всего восприимчивых партнеров 14 (1,9%) 743 27 (3,6%) 741
Женщины 8 (3,3%) 244 18 (7,4%) 244
Мужчины 6 (1,2%) 499 9 (1,8%) 497
Позитивный HSV�1�статус 10 (1,9%) 517 19 (3,7%) 514
Негативный HSV�1�статус 4 (1,8%) 226 8 (3,5%) 227
Длительность генитальной HSV�2 инфекции у партнера источника*

< 2 лет 4 (3,1%) 127 8 (5,8%) 137
≥ 2 лет 10 (1,6%) 613 19 (3,2%) 602

Длительность отношений *
< 2,5 года 10 (2,5%) 401 21 (5,1%) 409
≥ 2,5 года 4 (1,2%) 336 6 (1,8%) 326

Частота использования презерватива *#

Никогда 4 (1,5%) 274 11 (4,4%) 250
Иногда (в 1—90% случаев) 7 (2,4%) 288 12 (3,8%) 313
Почти всегда (в > 90% случаев) 3 (2,1%) 141 4 (2,9%) 140

Половых контактов в месяц*
≤ 5 1 (0,4%) 225 6 (2,3%) 257
> 5 до 10 6 (1,9%) 310 8 (3,1%) 261
> 10 7 (4,0%) 176 13 (6,8%) 191

более короткая продолжительность генитального
герпеса у исходного партнера (табл. 3, 4). Нет дока�
зательств сниженного терапевтического эффекта
валацикловира при исследовании влияния среди
подгрупп, определенных данными ковариатами. 

Неблагоприятные эффекты 
и восприимчивость изолятов 
в случаях их выделения

Частота неблагоприятных эффектов была подоб�
на в группах плацебо и валацикловира и сходна с

отмечаемой в исследованиях с применением вала�
цикловира у иммунокомпетентных лиц с гениталь�
ным герпесом [23, 25, 29]. По мнению исследовате�
лей, серьезные неблагоприятные события, связан�
ные с использованием назначенного лечения, не
отмечены. Изоляты HSV�2 были доступны для ис�
пытания чувствительности в 11 из 20 случаев кли�
нически выраженной новой инфекции. Все 11 изо�
лятов были чувствительны к ацикловиру, с титрами
нейтрализации пятна менее 0,2 мкг на миллилитр
[30].
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Обсуждение

Наше изучение демонстрирует, что прием
внутрь валацикловира иммунокомпетентными ли�
цами с протекающей генитальной HSV�2�инфекци�
ей значительно снижает показатели реактивации
HSV, субклинического вирусовыделения и переда�
чи генитального герпеса восприимчивому партне�
ру. Валацикловир в дозе 500 мг 1 раз/сут умень�
шает риск обнаружения симптоматического гени�
тального герпеса и HSV�2 инфекции в целом вос�
приимчивыми HSV�2�серонегативными гетеросек�
суальными партнерами. Результаты эксперимента
показывают эффективность лечения исходного
партнера антивирусным препаратом для снижения
риска передачи вирусного заболевания, передаю�
щегося половым путем (ЗППП).

Лица с генитальным герпесом и их половые пар�
тнеры считают передачу этой инфекции главным
поводом к беспокойству [17]. В дополнение к этому
тревожат данные, показывающие, что HSV�2�серо�
позитивные лица имеют повышенный риск инфи�
цирования вирусом иммунодефицита человека [11,
12, 13, 14, 34] и что новая HSV�2�инфекция в поз�
дние сроки беременности располагает к высокому
риску передачи HSV�2 новорожденному [35]. Пре�
зервативы частично эффективны в уменьшении
передачи HSV�2, и наряду с воздержанием во вре�
мя рецидивов их следует продолжать рекомендо�
вать [36]. Эксперимент проводили среди пар, кото�
рых ежемесячно консультировали по применению
презервативов для снижения риска передачи HSV�2�
инфекции и других ЗППП и которым выдавали их
бесплатно. В то же время 37% пар не сообщили об
использовании презерватива в течение исследова�
ния. Ковариатный анализ учета использования
презерватива показал, что применение валацикло�

вира продолжало ассоциироваться со сниженной
частотой передачи. Наиболее низкие уровни пере�
дачи отмечены среди пар, сообщивших, что они
почти всегда применяли презерватив, и в которых
исходный партнер принимал валацикловир. Тем не
менее наше исследование не позволяет утвер�
ждать, что использование презерватива в сочета�
нии с терапией валацикловиром обеспечивает оп�
тимальную или субоптимальную защиту.

Мы изучили лиц с генитальным герпесом, кото�
рые уже были кандидатами для проведения проти�
вовирусной супрессии. Профилактика передачи
HSV�инфекции — полезное дополнение к облегче�
нию течения клинически выраженной болезни.
Учитывая общий уровень обнаружения HSV�2 и
48% уменьшение риска благодаря приему валацик�
ловира, можно было бы ожидать необходимость
лечения 38 человек с генитальным герпесом в тече�
ние года, чтобы предотвратить один случай HSV�2�
инфекции у восприимчивого партнера. Однако,
это число меняется в зависимости от пола воспри�
имчивого партнера, частоты использования пре�
зерватива, продолжительности отношений и дру�
гих переменных, которые влияют на вероятность
передачи. Таким образом, в нашем исследовании
пересчитанное на год количество лиц, которых не�
обходимо пролечить, составило 11 для пар, у кото�
рых восприимчивый партнер женщины не будет
использовать презерватив, и 24 — для пар с самым
высоким уровнем половой активности.

Случаев HSV�2�инфекции в нашем эксперименте
было меньше, чем в исследованиях обнаружения
HSV�2, проводимого в наблюдательных когортах и
других дискордантных сообществах, вероятно, из�за
низкого биологического риска инфицирования сре�
ди пар, имеющих длительные отношения, высокой

Таблица 4. Ковариатный анализ факторов, влияющих на передачу генитального герпеса

Примечание. * Имелись категории «никогда», «иногда» и «почти всегда»; уровень риска для сравнения 
со следующей категорией (более частое использование презерватива).
# Имелись категории ≤ 5, 5—10 и > 10 контактов в месяц; уровень риска для сравнения 
со следующей категорией (менее частые половые контакты).

Ковариата

Клиническая HSV*2*инфекция HSV*2*инфекция

Уровень риска

(95% ДИ)
P

Уровень риска

(95% ДИ)
P

Валацикловир (по сравнению с плацебо) 0,25 (0,08—0,75) 0,01 0,52 (0,27—0,99) 0,05

Восприимчивые партнеры женского пола 3,30 (1,31—8,28) 0,01 3,50 (1,82—6,73) < 0,001

Восприимчивые партнеры HSV�1�негативные 1,64 (0,64—4,17) 0,30 1,31 (0,66 — 2,61) 0,44

Менее частое применение презерватива 
в период обнаружения инфекции *

1,70 (0,95—3,05) 0,08 1,18 (0,82—1,69) 0,38

Более частые половые контакты в период
исследования # 1,83 (0,97—3,43) 0,06 1,73 (1,12—2,67) 0,01

Длительность HSV�2�инфекции у партнера
источника < 2 лет (по сравнению с ≥ 2 лет)

2,89 (1,12—7,49) 0,03 2,06 (1,03—4,12) 0,04

Длительность отношений < 2,5 года 
(по сравнению с ≥ 2,5 года)

3,18 (0,89—11,33) 0,08 1,87 (0,89—3,93) 0,10
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доли восприимчивых мужчин�участников и прово�
димого широкого консультирования [7, 15, 16, 37, 38].
Если принять пересчитанную на год заболеваемость
за 11,4%, взяв эти данные из недавнего исследования
вакцинации против HSV�инфекции у серонегатив�
ных лиц [16], полное количество пациентов, которых
необходимо пролечить, чтобы предотвратить одну
передачу, составит 18. Если взять за основу данные
наблюдательного когортного изучения восприимчи�
вых беременных с HSV�2�серопозитивными партне�
рами, нуждающихся в лечении будет 11 [37]. Более
низкий уровень передачи от HSV�2�инфицирован�
ных женщин мужчинам делает это число в два�три
раза больше в дискордантных парах, где восприим�
чивый партнер — женщина.

До какой степени мы можем экстраполировать
биологические и экономические аспекты данных в
настоящем исследовании к другим назначениям?
Вероятно, обнаруженные свойства передачи при�
менимы к немоногамным гетеросексуальным па�
рам. Валацикловир эффективен в подавлении гени�
тального герпеса у мужчин, имеющих секс с муж�
чинами [39]. Однако, как показано в эксперименте,
на половую передачу влияют половое поведение и
биологические факторы. Большинство случаев
передачи HSV�2 происходят с источником, партнер
которого не имеет в анамнезе генитального герпеса
[5, 15, 38], и исследований, описывающих ежед�
невное противовирусное лечение у таких лиц, про�
ведено немного. Требуются дополнительные изу�
чения по оценке профилактики передачи с по�
мощью супрессивной терапии среди пар с исход�
ным партнером с субклинической HSV�2�инфекци�
ей, пар, в которых восприимчивый партнер имму�
нокомпрометированный, и гомосексуальных пар.
Особенно важны исследования, в которых воспри�
имчивым партнером является беременная, из�за
высокого риска обнаружения HSV�1� или HSV�2�
инфекции в данной ситуации. Нескольких случаев
бессимптомного HSV�1�заражения в настоящем ис�
следовании недостаточно, чтобы определить, сни�
жает ли валацикловир риск передачи HSV�1.

Поскольку наблюдаемое уменьшение уровня пе�
редачи генитального герпеса при приеме валацик�
ловира клинически связано с лечением, хотя и не в

полной мере, становится важным информирова�
ние о генитальном герпесе восприимчивого пар�
тнера и практикование безопасного секса, так как
оба эти пути могут снизить риск передачи гени�
тального герпеса.
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ВЖИВАННЯ ВАЛАЦИКЛОВІРУ ОДИН РАЗ НА ДОБУ 
ДЛЯ ЗМЕНШЕННЯ РИЗИКУ ПЕРЕДАВАННЯ ГЕНІТАЛЬНОГО ГЕРПЕСУ

L. Corey, A. Wald, R. Patel, S.L. Sacks, S.K. Tyring, T. Warren, J.M. Douglas Jr., J. Paavonen, R.A. Morrow, 
K.R. Beutner, L.S. Stratchounsky, G. Mertz, O.N. Keene, H.A. Watson, D. Tait, M. Vargas*Cortes

Показано, що аналоги нуклеозиду проти вірусу герпесу простого (HSV) пригнічують вірусовиділення HSV
2�го типу (HSV�2) на поверхні слизових оболонок статевих органів і можуть запобігти статевій передачі HSV.

Обстежено 1484 імунокомпетентні, гетеросексуальні, моногамні пари: один партнер із клінічно вираженим
генітальним статевим HSV�2 і другий з ризиком зараження HSV�2. Партнерам з HSV�2�інфекцією було приз�
начено у випадковому розподілі одержувати валацикловір по 500 мг 1 раз/добу або плацебо протягом 8 мі�
сяців. Сприйнятливого партнера обстежували щомісяця на предмет виявлення клініки генітального герпе�
су. За партнерами�джерелами інфекції спостерігали для виявлення рецидивів генітального герпесу; 89 було
зареєстровано в субдослідженні HSV�2 з вірусовиділенням на слизових оболонках. Обом партнерам реко�
мендували безпечний секс і видавали презервативи при кожному відвідуванні. Передбачуваним первинним
результатом було скорочення передачі клінічно вираженого генітального герпесу.

Клінічно виражена HSV�2�інфекція розвинулася в 4 з 743 сприйнятливих партнерів, що одержували вала�
цикловір; для порівняння: у тих, що одержували плацебо, інфекція розвинулася в 16 з 741 (рівень ризику
0,25; 95% довірчий інтервал 0,08—0,75; P = 0,008). У цілому, виявлення HSV�2 спостерігалося в 14 (1,9%) зі
сприйнятливих партнерів, що одержували валацикловір, порівняно з 27 (3,6%), що одержували плацебо (рі�
вень ризику 0,52; 95% довірчий інтервал 0,27—0,99; P = 0,04). Дезоксирибонуклеїнова кислота HSV була ви�
явлена в зразках полових секретів у 2,9% інфікованих HSV�2 партнерів (джерел інфекції), що приймали ва�
лацикловір, порівняно з 10,8%, що одержували плацебо (P < 0,001). Середня частота рецидиву становила 0,11
і 0,40 на місяць відповідно (P < 0,001).

Супресивна терапія валацикловіром один раз на добу значно зменшує ризик передачі генітального герпесу
серед гетеросексуальних HSV�2�дискордантних пар.

ONCE*DAILY VALACYCLOVIR 
TO REDUCE THE RISK OF TRANSMISSION OF GENITAL HERPES

L. Corey, A. Wald, R. Patel, S.L. Sacks, S.K. Tyring, T. Warren, J.M. Douglas Jr., J. Paavonen, R.A. Morrow, 
K.R. Beutner, L.S. Stratchounsky, G. Mertz, O.N. Keene, H.A. Watson, D. Tait, M. Vargas*Cortes

Nucleoside analogues against herpes simplex virus (HSV) have been shown to suppress shedding of HSV type 2
(HSV�2) on genital mucosal surfaces and may prevent sexual transmission of HSV. 

We followed 1484 immunocompetent, heterosexual, monogamous couples: one with clinically symptomatic geni�
tal HSV�2 and one susceptible to HSV�2. The partners with HSV�2 infection were randomly assigned to receive
either 500 mg of valacyclovir once daily or placebo for eight months. The susceptible partner was evaluated month�
ly for clinical signs and symptoms of genital herpes. Source partners were followed for recurrences of genital her�
pes; 89 were enrolled in a substudy of HSV�2 mucosal shedding. Both partners were counseled on safer sex and were
offered condoms at each visit. The predefined primary end point was the reduction in transmission of symptomatic
genital herpes. 

Clinically symptomatic HSV�2 infection developed in 4 of 743 susceptible partners who were given valacyclovir, as
compared with 16 of 741 who were given placebo (hazard ratio, 0.25; 95 percent confidence interval, 0.08 to 0.75;
P=0.008). Overall, acquisition of HSV�2 was observed in 14 of the susceptible partners who received valacyclovir
(1.9 percent), as compared with 27 (3.6 percent) who received placebo (hazard ratio, 0.52; 95 percent confidence
interval, 0.27 to 0.99; P = 0.04). HSV DNA was detected in samples of genital secretions on 2.9 percent of the days
among the HSV�2–infected (source) partners who received valacyclovir, as compared with 10.8 percent of the days
among those who received placebo (P < 0.001). The mean rates of recurrence were 0.11 per month and 0.40 per
month, respectively (P < 0.001). 

Once�daily suppressive therapy with valacyclovir significantly reduces the risk of transmission of genital herpes
among heterosexual, HSV�2–discordant couples.

VV
LLRR

XX
//11

//UU
AA

//22
66..

0022
..22

0000
88//

1122
4466

Derma_1_2008.qxd  05.03.2008  15:31  Page 101



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї110022

ВВЕЕННЕЕРРООЛЛООГГІІЯЯ №№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ  22000088

Під повсякденною турботою держави, органів
влади, спираючись на нормативи європей�

ських стандартів, перебувають пріоритетні, соці�
ально значущі питання — збереження здоров’я на�
селення та його трудового потенціалу.

У проекті Закону України «Про внесення змін до
основ законодавства України про охорону здо�
ров’я» зазначено, що медична профілактика — це
комплекс медичних заходів, спрямованих на запо�
бігання розладу здоров’я людей. Також особливу
увагу проблемам профілактики приділено в стат�
тях 44—51 цього документа.

Шляхом розв’язання цих проблем є постійне
вдосконалення системи охорони здоров’я через ре�
формування, яке в Україні та Харківському регіоні,
особливо останнім часом, має чітке соціальне спря�
мування з пріоритетами профілактичної роботи.
Орієнтовані на вітчизняні здобутки, європейські та
світові стандарти, відповідні заходи мають на меті
наближення доступнішого і якіснішого надання га�
рантованої медичної допомоги населенню, про що
свідчить Указ Президента України «Про невідклад�
ні заходи щодо реформування системи охорони
здоров’я населення» вiд 06.12.2005 № 1694/2005, де
поставлено конкретні завдання уряду, відомствам,
визначено відповідальність і терміни їх виконання.

Новим кроком удосконалення роботи місцевих ор�
ганів влади зі збереження здоров’я населення є ство�
рення в рамках розвитку соціального діалогу, відпо�
відно до статті 39 Закону України «Про місцеві дер�
жавні адміністрації», з метою ефективної реалізації
основних напрямків державної політики в галузі
охорони здоров’я при обласних і районних держав�
них адміністраціях, координаційних рад з питань
охорони здоров’я та медичної допомоги населенню.

Так, однією з перших в Україні запрацювала така
координаційна рада в Харківській області, яку
очолив заступник голови обласної державної адмі�
ністрації з гуманітарних питань. Серед головних її
завдань — забезпечення повноцінного медичного
обслуговування населення та створення єдиного
медичного простору.

Наприкінці XX століття з’явилися перші ознаки
демографічної кризи в Україні, які поглиблювалися
з роками. Це зумовлено низкою політичних, соці�
ально�економічних, екологічних та інших чинників
й неефективністю заходів зі збереження здоров’я
громадян. Це призвело до того, що на сьогодні в Ук�
раїні середня тривалість життя на 10—12 років
нижча, ніж у країнах Європейського Союзу, а

смертність, особливо серед чоловіків працездатно�
го віку, вища в 3—4 рази.

Стан здоров’я населення в Україні свідчить про
нагальну потребу в підвищенні ефективності реалі�
зації основних положень Конституції України, за�
конодавства щодо збереження та зміцнення здо�
ров’я українського народу, формування здорового
способу життя і, таким чином, забезпечення стало�
го національного розвитку.

Збереження здоров’я нинішніх, а отже, і майбут�
ніх поколінь має стати пріоритетним завданням
усієї соціально�економічної політики держави.

Однією з проблем сьогодення є стан здоров’я мо�
лоді, який викликає занепокоєння. За останніх
15 років, коли зникла «залізна завіса» між Украї�
ною і Європою, значно розширилося коло як пози�
тивної, так і, на жаль, негативної інформації, що
надходить в Україну з усього світу. Певно, вберегти
підростаюче покоління від її впливу неможливо, бо
це планетарний еволюційний процес.

Ми інколи жахаємося від того, які фільми див�
ляться діти, підлітки і молодь, які консерванти вжи�
вають в їжу, які препарати використовують для са�
молікування, які рідкісні, а то й невідомі хвороби у
них виникають. А тому завдання українських соці�
альних служб — зрозуміти, що загрожує здоров’ю
молоді, та знайти механізми впливу на дію пошкод�
жувальних чинників. Вважається, що система охо�
рони здоров’я визначає лише близько 10% ком�
плексу впливів на здоров’я людини, а 90% залежать
від екології (приблизно 20%), спадковості (до 20%) і
найбільше від умов та способу життя (майже 50%).

У цьому аспекті дуже важливим є розуміння са�
мого поняття «здоров’я». У преамбулі статуту
ВООЗ ще 1948 року було визначено: «Здоров’я —
це стан повного, духовного і соціального благопо�
луччя, а не лише відсутність хвороб або фізичних
вад». Таке визначення здоров’я дає можливість ін�
тегровано підійти до цієї проблеми. Тільки об’єд�
нання зусиль освітян, учених, лікарів, сім’ї можна
вважати дієвим шляхом забезпечення здоров’я мо�
лоді, а отже, і майбутніх поколінь у широкому його
розумінні.

В Україні майже 80—90% учнів середніх шкіл ма�
ють розлади здоров’я. Нездоровий спосіб життя,
тютюнокуріння, неправильне харчування, низька
фізична активність, зловживання алкоголем та
вживання наркотиків є причинами зниження ре�
сурсів фізичного здоров’я та виникнення багатьох
хвороб. Безумовно негативний вплив цих чинників
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хвилює всі країни світу, які шукають шляхи поз�
бавлення від шкідливих звичок різних верств насе�
лення, особливо молоді. Але знаходять такі можли�
вості не всі.

І Голландія, і Великобританія, і Німеччина, як і
Україна, гостро потребують нових засобів бороть�
би з негативними явищами. За даними опитування
2006 р., поширеність тютюнокуріння серед дорос�
лих чоловіків в Україні (67%) була найвищою в єв�
ропейському регіоні. Куріння серед жінок стрімко
зростає і сягнуло 20%. З 2001 до 2006 р. споживання
сигарет в Україні збільшилося з 67 до 84 млрд штук.
Шкідливо діє на організм як активне, так і пасивне
тютюнокуріння, особливо серед дітей та підлітків.
70% дітей та молоді дають позитивну відповідь на
запитання «Ти пробував курити?» З віком досвід
куріння поширюється. Середній вік, коли підлітки
починають курити, припадає на 13—14 років, а на
15—16 років припадає «пік» початку регулярного
щоденного куріння. Серед учнівської молоді щодня
курять 46% хлопців та 28% дівчат. Потрібні активні�
ші зусилля, щоб запобігти шкідливій дії різних чин�
ників на генетичний апарат молоді. Поширеність
куріння серед молоді, попри певні профілактичні
заходи, залишається високою.

Серйозною проблемою і загрозою для репродук�
тивного здоров’я молоді є захворювання статевих
органів. На це потрібно дивитися з позицій ура�
ження генетичного апарату, бо саме в статевих ор�
ганах зберігається генетична інформація, яку в по�
дальшому хворі батьки передадуть своїм дітям. Від
батьків залежить, буде нитка життя розірваною,
пошкодженою чи залишиться незайманою.

Ці проблеми тісно пов’язані з проблемою статево�
го виховання, інформуванням (доступністю з боку
фахівців) про інфекції, що передаються статевим
шляхом (ІПСШ), ВІЛ/СНІДу, венеричних та інших
соціально небезпечних хвороб (туберкульоз та ін.).
Потрібні знання щодо їхнього перебігу і профілакти�
ки. На сьогодні відомо понад 40 ІПСШ. Найчастіше
недуги, спричинені ІПСШ, пов’язані з поведінкою,
що супроводжується легковажністю, нестриманіс�
тю, безвідповідальністю, небажанням або нездатніс�
тю передбачити та врахувати наслідки своїх вчинків.

Зазвичай у молоді, що заразилася ІПСШ, все від�
бувається за стандартною схемою: випадкове зна�
йомство, необдуманий статевий контакт, нічого пі�
дозрілого не помітив, те, що захворів, зрозумів че�
рез кілька днів, тижнів або років (при ВІЛ/СНІДі).

Не меншою проблемою, за якою стоять безпліддя
і сімейні трагедії, є програмоване вбивство ще не�
народженої дитини. Незважаючи на те, що протя�
гом останніх 10 років частота абортів серед дівчат�
підлітків 15—17 років зменшилася більше ніж у
4 рази, їхня кількість ще й сьогодні залишається ви�
сокою. Втрачено кращу частину нашого генофон�
ду, бо саме ці вагітності мають малий ризик народ�
ження хворої дитини. Він становить лише 5%.

Вплив абортів на стан демографічної ситуації дове�
дено у світі. Від необізнаності, від безвідповідальнос�
ті всі причетні до аборту знищують життя як таке.
Разом з тим є альтернативні варіанти — планування
сім’ї, яке дає змогу уникнути небажаної вагітності.

На сьогодні майже 5% дітей народжуються з при�
родженими та спадковими хворобами, майже 40%
інвалідності з дитинства також зумовлено спадко�
вими факторами. Саме в цих умовах надзвичайно
актуальною є первинна профілактика, яка спрямо�
вана на запобігання захворюванням та сприяє на�
родженню здорової дитини.

Соціологічні опитування свідчать, що молоде по�
коління вирізняється вищим рівнем знань стосов�
но шляхів передачі інфекції та запобіжних засобів,
але зверненню до медичних закладів часто передує
порада з батьками, намагання самостійно виріши�
ти питання лікування. Навіть щодо венеричних
захворювань 29% молодих людей звернеться до
батьків, 19% — до свого статевого партнера, 13% —
до друзів. За самолікуванням стоять значні пробле�
ми і, передусім, можливість екогенетичних хвороб.

Україна перебуває в групі європейських країн з
порівняно високим рівнем споживання алкоголю,
що призводить до низки негативних соціальних
наслідків та суттєво впливає на погіршення загаль�
ного стану здоров’я населення. Понад 700 тисяч ук�
раїнців мають офіційно зареєстровану в медичних
установах алкогольну залежність.

Алкоголь є впливовим чинником у житті не тіль�
ки дорослих, а й дітей. За даними кваліфікованого
міжнародного дослідження учнівської молоді
2007 р., майже 1% учнів 6�х класів щодня вживають
міцні алкогольні напої. У 2007 р. приблизно 13% не�
повнолітніх злочинців скоїли правопорушення у
стані алкогольного сп’яніння (2006 р. — 10,8%).

Можна говорити й про високий рівень вживання
алкоголю в молодому віці. Дослідження серед
юнаків та дівчат віком від 13 до 17 років засвідчу�
ють, що 89% опитаних підлітків хоча б раз у житті
вживали алкогольні напої. Щотижня п’ють алко�
гольні напої 20% 13—14�літніх, 27% — 15�річних,
31% — 16�річних та 36% — 17�річних. 

Алкоголізм стрімко молодшає, є багато даних,
опублікованих у відкритих виданнях України, що
від 40 до 70% неповнолітніх, починаючи з учнів
старших класів загальноосвітніх навчальних закла�
дів, вживають алкоголь 1 раз і більше на місяць.

На першому місці — Україна, на другому — під�
літки з Ізраїлю (28% любителів алкоголю), на тре�
тьому — Чехія. Російські підлітки посідають 15�те
місце, останні в списку — Ісландія та Ірландія.

Пияцтво серед молоді та підлітків в Україні набу�
ває масштабів справді національного лиха. Фахівці
стверджують, що цьому неабиякою мірою сприяє
пропаганда слабоалкогольних напоїв.

Вирішальним чинником негативного розвитку та�
кої ситуації є відсутність зрозумілої та чітко сфор�
мульованої державної політики щодо вживання ал�
коголю. Цей напрямок у більшості розвинених країн
світу є обов’язковою складовою соціальної політики. 

Для нашого суспільства загострюється проблема
поширення і наркоманії в молодіжному середови�
щі. За даними соціологічних досліджень, 10% моло�
ді спробували наркотики, досвід стрімко зростає з
віком. 

Аналіз рівня охоплення населення організова�
ною руховою активністю у світі засвідчує, що укра�
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їнці в кілька разів поступаються за цим показни�
ком провідним країнам. Лише 13% українців залу�
чені до фізичної культури та спорту, і тільки один із
п’ятдесяти з них бере участь у спортивних змаган�
нях. Обмежена рухова активність, гіподинамія, ха�
рактерна для більшості людей працездатного та по�
хилого віку (відповідно 92—94 та 96—97%).

Світовий досвід свідчить, що нераціональне та нез�
балансоване харчування є одним із найважливіших
чинників ризику виникнення серцево�судинних та
онкологічних захворювань, діабету, остеопорозу, ка�
рієсу, виснаження й інших патологічних станів.

Нераціональне харчування, зокрема надмірне
споживання жирів тваринного походження, солі та
цукру зумовлюють розвиток багатьох хвороб, яким
можна запобігти, збільшивши в раціоні харчування
частки свіжих овочів та фруктів, рослинних жирів,
білого м’яса та риби.

Для ефективної профілактичної роботи в цьому
напрямку потрібно створювати центри консульту�
вання молоді, де студентам анонімно надаватимуть
належну допомогу психотерапевт, психіатр, нарко�
лог, сексолог, дерматовенеролог, гінеколог та соці�
альні працівники, які пройшли підготовку в різних
країнах світу, створення студентських клубів
психологічної підтримки, телефонів довіри та ін.

Одним з напрямів роботи центру мають бути су�
часні загальноосвітні програми, спрямовані на
формування у студентів потреби в здоровому спо�
собі життя, відповідальності за своє здоров’я, на
профілактику алкоголізму, наркоманії, захворю�
вань, що передаються переважно статевим шля�
хом, на знання фізіології сексу та інші мотивації
здорового способу життя.

Фахівці таких центрів мають проводити лекції в
активному режимі спілкування, тренінги для пер�
соналу та студентів, акції з пропаганди здорового
способу життя, готувати волонтерів для надання
допомоги з питань здорового способу життя та пси�
хологічної підтримки студентської молоді за прог�
рамою «Рівний — рівному».

Для поширення профілактики та підвищення її
ефективності потрібно об’єднати зусилля медиків,
освітян, соціальних працівників, громадських орга�
нізацій. Єдиним перспективним шляхом розв’язан�
ня багатьох проблем могла б стати система форму�
вання здорового способу життя молодої людини на
різних рівнях — у сім’ї, дошкільному закладі,
шкільних і позашкільних навчальних закладах, міс�
цях дозвілля, масових заходів тощо.

Таким чином, стратегічним напрямком державної
політики в Україні має стати збереження, зміцнення
та поліпшення громадського здоров’я, утвердження
в суспільстві ідеології здорового способу життя.

Президент України, Національна рада з питань
охорони здоров’я при Президентові України ініці�
юють програму «Здорова нація» з метою запропо�
нувати дієві механізми державної політики з подо�
лання кризи громадянського здоров'я в Україні.

Для досягнення мети потрібен комплексний під�
хід та рішучі дії органів влади всіх рівнів, кожного
громадянина України у зменшенні шкідливого
впливу на здоров’я тютюну, алкоголю, нераціо�
нального харчування, недостатньої рухової актив�
ності, статевої розбещеності та інших чинників, а
також запровадження соціальної реклами про здо�
ровий спосіб життя і особиста відповідальність мо�
лоді й громадян за своє здоров'я.

Нагальним є питання ефективного реформуван�
ня галузі охорони здоров’я для забезпечення дос�
тупності надання медичної допомоги населенню.
Важливою складовою є запровадження системи
моніторингу діяльності органів виконавчої влади та
місцевого самоврядування щодо стану здоров’я на�
селення та заходів з його поліпшення.

Потрібно розгорнути широку інформаційну під�
тримку здорового способу життя і харчування,
проводити просвітні кампанії для населення про
небезпеку активного та пасивного тютюнокуріння,
його наслідки та способи захисту свого здоров’я від
тютюнового диму.

Важливо інформувати споживачів тютюнових
виробів про способи позбавлення від тютюнової
залежності, надавати професійну допомогу тим,
хто не може самостійно подолати цю проблему.

Доцільно буде запровадити сучасну профілак�
тичну навчальну програму для учнів старших кла�
сів середніх шкіл, студентів коледжів і вищих нав�
чальних закладів, молоді про алкоголь та наслідки
його вживання, переглядати навчальні програми з
питань валеології. Кожен українець повинен усві�
домити потребу в організованій руховій активності
як невід’ємному чиннику здорового способу життя
та успішної життєдіяльності.

Утверджувати в суспільстві ідеологію здорового
способу життя та подолати стан суспільної байду�
жості до здоров’я нації можна, лише відкинувши іс�
нуючі формати формалізму.

Духовність, освіта, культурні категорії мають ста�
ти дієвими чинниками збереження здоров’я нації.
Активнішою повинна бути соціальна реклама.

Влада повинна залучати громадськість та громад�
ські організації до формування державної політики
у сфері збереження здоров’я нації.

Кожен громадянин України має дбати про своє
здоров’я, відповідально ставитися до нього, виявля�
ти принциповість і послідовність у питаннях утвер�
дження в суспільстві здорового способу життя.
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ВЛИЯНИЕ ОПАСНЫХ ФАКТОРОВ ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ ОРГАНИЗМА 
НА ЗДОРОВЬЕ МОЛОДЕЖИ

В.М. Воронцов, П.А. Рыжко

Подняты социально значимые вопросы сохранения здоровья населения и его трудового потенциала.
Предложены пути достижения поставленной цели.

INFLUENCEE  OF THE DANGEROUS FACTORS OF VITAL FUNCTIONS 
OF ORGANISM ON HEALTH OF YOUTHS

V.M. Vorontsov, P.O. Ryzhko

The socially important questions on health preservation are discussed. Ways of succeed are proposed.
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Сифіліс — одне з перших захворювань, щодо
якого в 1915 р. (J.F. Fordyce) було доведено мож�

ливість інфікування реципієнта через трансфузії
крові [1]. Гемотрансфузійний шлях передачі збуд�
ника сифілісу (Treponema pallidum) можливий на
всіх стадіях захворювання. Найнебезпечнішим є
первинний і вторинний періоди сифілісу [3]. Прихо�
ваний серонегативний період триває від 6 до 7 тиж з
моменту зараження. У крові донора в цей час (так
званий період серонегативного вікна) неможливо
виявити антитіла класу IgM до Tr. pallidum.

Клінічні вияви трансфузійного сифілісу в реципі�
єнтів виникають через 14—150 днів після гемот�
рансфузійної терапії компонентами донорської
крові, заготовленими від інфікованого, в якого було
серонегативне вікно. Після закінчення інкубацій�
ного періоду розвивається клінічна симптоматика
вторинного сифілісу без твердого шанкру і регіо�
нального лімфаденіту. Подальша клінічна картина
захворювання не відрізняється від сифілісу іншої
етіології. У зв’язку з тим, що сьогодні немає методів
виявлення збудника сифілісу в організмі донора
протягом перших тижнів після інфікування, особ�
ливу увагу приділяють життєздатності Tr. pallidum у
заготовлених компонентах донорської крові. Дос�
лідження показали, що Tr. pallidum гине в концен�
траті еритроцитів, нативній плазмі через 72—120
год її зберігання при температурі +40 °С. Встанов�
лено, що важливе значення в інфікуванні реципієн�
та через компоненти донорської крові має концен�
трація Tr. рallidum в одиниці об’єму трансфузійного
середовища. Так, при 5 · 104 Tr. рallidum в 1,0 мл ком�
понента донорської крові можливість зараження
сифілісом становить 48 год з моменту заготівлі, при
1,25 · 106 — 72 год, а при 2,5 · 107 — 120 год [1]. Як
стверджують О.К. Лосєва, М.І. Гаджимурадов
(1997), трансфузія будь�якого компонента донор�
ської крові, заготовленої від донора, в якого був пе�
ріод «серонегативного вікна», можлива не раніше,
ніж через 5 діб з моменту заготівлі [1]. Зауважено
(О.В. Баранова,1999) деякі біологічні особливості
розподілу груп крові осіб з маркерами Tr. рallidum.
Найчастіше вони визначаються в осіб з групою кро�
ві А (ІІ) і найменше в тих, хто має АВ (ІV) [1].

Останніми роками в Україні зростає показник
захворюваності на сифіліс. В цих умовах набула ак�
туальності проблема гемотрансфузійного сифілісу
в трансфузійній медицині.

Мета роботи — вивчити поширеність сифілісу се�
ред платних (кадрових) і безоплатних (резервних)

донорів в Україні за період 2000—2006 рр.; встано�
вити причини інфікування сифілісом донорських
кадрів; визначити шляхи запобігання передачі збуд�
ника сифілісу реципієнтам через компоненти до�
норської крові та препарати плазми крові.

Матеріали і методи дослідження

Матеріалами для дослідження поширеності
трансмісійних інфекцій серед донорів України бу�
ли річні звіти обласних станцій (центрів служби
крові) переливання крові за 2000—2006 рр. та ста�
тистичні дані за вказаний період, надані Центром
лабораторної діагностики та інфекційної безпеки
крові Інституту патології крові й трансфузійної ме�
дицини АМН України.

Основним методом, який застосовували в закла�
дах служби крові України (ЗСК) для скринінгу до�
норської крові на наявність збудника сифілісу, був
імуноферментний аналіз (ІФА) з використанням
тест�систем різних виробників.

Результати та їхнє обговорення 

Скринінг донорської крові у ЗСК України в 2006 р.
на наявність збудника сифілісу проводили за допо�
могою ІФА (97%) та комплексу серологічних реакцій
(3%). Метод ІФА — найзручніший для застосування в
службі крові для скринінгу й діагностики сифілісу в
осіб, які виявили бажання стати донорами. За чутли�
вістю і специфічністю ІФА відповідає підтверджу�
вальному тестові — реакції імунофлюоресценції
(РІФ) і доволі простий у виконанні. З усіх відомих ме�
тодів, що їх використовують для виявлення Tr. рal�
lidum, найбільший відсоток збігу має ІФА — 95%.
Чутливість і специфічність інших методів, таких, як
мікрореакція преципітації (МР) з кардіоліпіновим
антигеном, реакція зв’язування комплементу (РЗК),
значно нижчі і становлять 81 та 85% відповідно [1]. В
закладах служби крові України 2006 року протесто�
вано 94,9% проб донорської крові з використанням
тест�систем «ДІА Syph» («Діапроф Мед», Україна),
«ДІА Syph» («Диагностические системы», Росія) —
2,1%, решту (3%) обстежували з використанням ком�
плексу серологічних реакцій (КСР). Кількість пер�
виннопозитивних результатів, які підтвердилися як
повторнопозитивні, становила на «ДІА Syph»(«Діап�
роф Мед») — 1,0%, «ДІА Syph» («Диагностические
системы») — 1,3%, методом КСР — 0,3%.

Кількість донорів із серопозитивними результа�
тами аналізів крові в Україні лишається значною і
має тенденцію до зростання (таблиця). Якщо у

УДК 616.972:615.38
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2000 р. виявлено 2492 випадки сифілісу, що стано�
вило 0,6% серед обстежених донорів, то у 2006 р. ця
цифра становила вже 6969 або 1,06%. Крім того,
встановлено, що показник виявлення маркерів Tr.
pallidum в оплатних (кадрових) донорів має тенден�
цію до зниження: 2000 р. він дорівнював 4,57% се�
ред серопозитивних донорів, а 2006�го зменшився
до 2,99%. Натомість у безоплатних (резервних) до�
норів простежувалася зворотна тенденція. Так, у
2000 р. показник виявлення маркерів Tr. рallidum у
цих донорів становив 95,4%, а 2006�го зріс до 97,01%. 

Потрібно зауважити, що у 2006 р. на 34,7% змен�
шилася кількість інфікованих Tr. рallidum донорів
порівняно з 2005�м. Це пояснюється якіснішим від�
бором донорів, тісним контактом ЗСК з регіональ�
ними шкірно�венерологічними диспансерами та
застосуванням інформативніших методів виявлен�
ня Tr. рallidum у крові. Багато ЗСК України 2006 р.
придбали власним коштом і стали використовувати
для попереднього тестування донорів на наявність

маркерів сифілісу швидкі тести, застосування яких
дозволено наказом МОЗ України № 255 від
09.06.2003 р.

Динаміку поширеності сифілісу на 100 000 дона�
цій серед оплатних і безоплатних донорів у 2000—
2006 рр. зображено на рисунку. Середній показник
поширеності сифілісу серед донорів із розрахунку
на 100 000 донацій має тенденцію до зростання.
Якщо у 2000 р він становив 525,2, то 2006�го зріс
удвічі — до 1047,9.

Головними причинами інфікування донорів
Tr. рallidum можуть бути:

� значна міграція донороздатного населення (вік
25—45 років) у пошуках роботи в країни світу, неб�
лагополучні щодо сифілісу та інших інфекцій, які
передаються через кров;

� безладні статеві відносини;
� необізнаність у користуванні індивідуальними

засобами захисту під час сексуальних контактів;
� недостатня санітарно�просвітницька робота.

Рисунок. ДДииннааммііккаа  ппоошшииррееннооссттіі  ммааррккеерріівв  ззббууддннииккаа  ссииффііллііссуу  ссеерреедд  ооппллааттнниихх  ((ккааддррооввиихх))  іі  ббееззооппллааттнниихх  ((ррееззееррввнниихх))
ддоонноорріівв  ккррооввіі  ннаа  110000  ттиисс..  ддооннаацціійй  уу  22000000——22000066  рррр..

Таблиця. Кількість виявлених маркерів збудника сифілісу серед оплатних (кадрових) 

і безоплатних (резервних) донорів крові у 2000—2006 рр.

Рік

Обстежено донорів Серопозитивні донації

платних безоплатних Разом Оплатні донори Безоплатні донори

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % 

2000 45 622 10,96 370 446 89,03 2 492 0,60 114 4,57 2 378 95,40

2001 64 941 12,24 465 365 87,75 3 378 0,64 148 4,38 3 230 95,60

2002 77395 11,40 602 602 88,60 8 652 1,30 387 4,47 8 265 95,50

2003 111 573 11,70 839 795 88,30 13 087 1,37 635 4,85 12 538 95,80

2004 75 220 8,41 819 329 91,60 11 066 1,24 221 2,0 10 845 98,0

2005 66 824 7,69 802 236 92,31 10 661 1,23 254 2,38 10 407 97,62

2006 40 997 6,24 616 291 93,76 6 969 1,06 209 2,99 6 760 97,01
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Одним із заходів запобігання передачі сифілісу в
донорстві є якісний відбір і тестування осіб, які ви�
явили бажання дати кров. Якість донорського кон�
тингенту в ЗСК можна оцінити за кількістю доно�
рів, не допущених до донорства на 100 000 донацій.
У 2006 р. загальна кількість донорів становила
657 288 осіб, з яких 6969 (10,5%) було відсторонено
від виконання донорських функцій через виявлен�
ня маркерів сифілісу [2]. Таким чином, показник
якості донорського контингенту в ЗСК України у
2006 р. становив 1060.

Ризик гемотрансфузій розраховують як відно�
шення середньої кількості донацій на одну забрако�
вану кроводачу. В розрахунок беруть ті роки, коли
кількість виявлених позитивних маркерів на сифі�
ліс не мала значних відмінностей. Ризик передачі
гемотрансмісійних інфекцій від оплатних і безоп�
латних донорів оцінюють за двома показниками:

1. Питома вага сифілісу в пацієнтів, яким було
проведено трансфузії компонентів крові від оплат�
них і безоплатних донорів.

2. Рівень наявності маркерів сифілісу в крові оп�
латних і безоплатних донорів.

Як правило, ці величини збігаються з ризиком
виявлення маркерів сифілісу в донорів перед кро�
водачею. В Україні 2006 р. ризик інфікування реци�
пієнта збудником сифілісу через переливання ком�
понентів донорської крові, які були заготовлені
менше, ніж за 5 діб до трансфузії, міг становити
1 : 170 переливань.

Висновки

Поширеність сифілісу серед донорського кон�
тингенту в Україні залишається високою і стано�
вить 1047,9 на 100 000 донацій.

Виявлено значно більшу (в 32,3 разу) інфікова�
ність збудником сифілісу безоплатних (резервних)
донорів порівняно з платними (кадровими).

Застосування методу ІФА та тест�систем для се�
рологічного тестування крові донорів на наявність
маркерів сифілісу як вітчизняного, так і іноземного
виробництва, що зареєстровані в Україні, є ефек�
тивним. Доцільно запровадити в усіх ЗСК України
обов’язкове попереднє тестування на сифіліс (інші
інфекції) осіб, які виявили бажання стати донора�
ми, за допомогою швидких тестів.

Допускається проводити гемотрансфузію компо�
нентами донорської крові, які зберігали менше ніж
5 діб, лише в екстрених випадках з подальшим пре�
вентивним лікуванням та серологічним обстеженням
реципієнта на сифіліс через 3 міс після трансфузії.

Назріла потреба створення на регіональному рів�
ні (в перспективі і на загальнодержавному) єдиної
інформаційної системи з використанням сучасних
комп’ютерних технологій, між шкірно�венероло�
гічним диспансером і обласним закладом служби
крові з метою термінового надання взаємної ін�
формації щодо виявлення інфікованих збудником
сифілісу та з іншими небезпечними венеричними
захворюваннями з обов’язковим дотриманням
конфіденційності і прав пацієнта.
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СИФИЛИС И ДОНОРСТВО КРОВИ

П.В. Гриза

Рассмотрены вопросы распространенности сифилиса среди доноров Украины за период 2000—2006 годов и
намечены профилактические меры недопущения передачи сифилиса реципиентам через компоненты до�
норской крови.

SYPHILIS AND DONOR OF BLOOD

P.V. Gryza

The questions of prevalence of syphilis are considered among the donors of Ukraine for the period 2000–2006 and
prophylactic non�admissions of transmission of syphilis to the recipients through components of donor blood.
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7�йконгрес Балтійської асоціації дерматове�
нерологів (БАДВ) під девізом «Здорова

шкіра для кожного — наша мета» відбувся 6—8 ве�
ресня 2007 р. у столиці Латвії Ризі під головуванням
професора Андріса Рубінса — президента асоці�
ації. На думку багатьох учасників, конгреси БАДВ
вражають нині як європейським рівнем організації
форумів, так і рівнем наукових доповідей.

Порівняно з минулим роком представництво ук�
раїнських дерматовенерологів на конгресі було
більшим. Цього року Балтійська асоціація надала
гранти лікарям з України та Білорусі. Президент
Української асоціації лікарів�дерматовенерологів і
косметологів професор В.Г. Коляденко увійшов до
складу наукового комітету конгресу. Завідувач від�
ділу венерології Харківського інституту дерматоло�
гії і венерології професор Г.І. Мавров репрезенту�
вав доповідь «Останні тенденції в епідеміології ін�
фекційних захворювань, що передаються статевим
шляхом, в Україні — соціальні та демографічні ха�
рактеристики», а к. мед. н. Ю.В. Щербакова — клі�
нічний випадок дисемінації псоріазу в пацієнта,
хворого на сифіліс та генітальний хламідіоз.

Як і минулого року, серед доповідачів було багато
відомих дерматологів: E. Christophers (Німеччина),
A. Gianetti, P. Morganti (Італія), A. Katsambas (Гре�
ція), G. Jemec (Данія), Gun�Britt. Lowhagen (Шве�
ція), Eun Hee Ho Chul (Корея), A. Katsambas (Гре�
ція), M. Gurer (Туреччина), S. Reitamo (Фінляндія),
A.Gorkiewicz�Petkow (Польща), H. Silm (Естонія),
І. Marciunkaitiene (Литва), A. Rubins (Латвія) та ін�
ші. Багато з молодих дерматовенерологів англій�
ською мовою репрезентували результати своїх на�
укових робіт та цікаві клінічні випадки.

Професор А. Рубінс представив аудиторії нещо�
давно обраного президента Литовської асоціації
дерматовенерологів 32�річну Матільду Білайте.
Наймолодший у світі президент асоціації дермато�
венерологів запросила гостей взяти участь у 8�му
конгресі Балтійської асоціації дерматовенерологів,
який відбудеться 10—12 вересня 2009 р. у Вільнюсі.

Професор E. Christophers у своїй доповіді «Псорі�
аз — більше ніж шкірне захворювання» навів нові
епідеміологічні дані щодо летальності внаслідок
гострої серцевої недостатності в разі тривалого пе�
ребігу і повторних госпіталізацій при псоріазі. Такі
пацієнти частіше страждають від надмірної маси ті�
ла, гіпертонії, діабету і хронічної серцевої недос�
татності порівняно з контрольною групою. Вже до�
ведено, що це пов’язано з резистентністю до інсулі�
ну, яка призводить до розвитку метаболічного син�
дрому у хворих на псоріаз. Як виявилось, застосу�
вання анти�ФНП�α ліків у терапії псоріазу може
пригнічувати ці супутні захворювання, ось чому
зусилля дерматологів нині повинні бути спрямова�

ні на ці недерматологічні стани, асоційовані з ос�
новним захворюванням. J.D. Bos (Нідерланди) в
своїй доповіді «Псоріаз, вроджений імунітет та ге�
нетичні пули» стверджує, що значний ефект анти�
ФНП�α біологічних препаратів при лікуванні псорі�
азу дав підстави переключити дослідження 1�го ти�
пу Т�клітинних відповідей на вивчення вродженого
імунного ланцюга шкірної імунної системи. Регуля�
ції глутатіонової системи при псоріазі як основної
ланки захисту від окиснювального пошкодження
була присвячена доповідь K. Kingo (Естонія). Про�
фесор N. Tsankov (Болгарія) у своїй доповіді «Псо�
ріаз та ліки» спинився на лікарських препаратах,
які можуть викликати чи загострювати псоріаз (бе�
та�блокатори, літій, синтетичні антималярійні ліки,
нестероїдні антизапальні ліки та тетрацикліни). В
іншій доповіді болгарські дерматологи рекоменду�
вали рифампіцин при еруптивному псоріазі як до�
сить ефективну терапевтичну альтернативу.

Професор A. Katsambas з Греції, який минулого
року головував в Європейській академії дерматоло�
гії та венерології, у своїй доповіді «Акне: що роби�
ти, якщо лікування неефективне?» стверджує, що
лише 10—15% пацієнтів залишаються незадоволе�
ними лікуванням і називає причини цього: відсут�
ність у лікаря стратегії менеджменту пацієнтів, ви�
сокий рівень екскреції шкірного сала, що призво�
дить до зниження концентрації антибіотика у воло�
сяних фолікулах; грамнегативний фолікуліт; ігно�
рування лікарем та пацієнтом легких форм акне,
які без відповідного лікування прогресують у тяжчі
форми. Доповідач наголосив, що всі випадки акне
можна адекватно контролювати, якщо відносини
між лікарем і пацієнтом побудовані на довірі та
комплаєнтності до призначеного лікування.

Ендокринній складовій патогенезу акне, зокрема
стрес�гормонам гіпоталамо�гіпофізарно наднирни�
кової осі (кортикотропін�релізінг гормон, адрено�
кортикотропний гормон, α�меланоцитстимулюю�
чий гормон, α�ендорфін), які можуть брати участь у
патогенезі акне, приділили увагу доповідачі з Лит�
ви (І. Marciunkaitiene та ін).

A. Gianetti (Італія) у своїй доповіді про з’єднуваль�
ний бульозний епідермоліз (JEB), який характери�
зується мутаціями гена, що кодує ламінін 5 (LAM5),
навів результати трансплантації генетично детермі�
нованих епідермальних стовбурових клітин.

Про хворобу Бехчета, яка була вперше описана в
1937 р. професором Бехчетом, зробив доповідь його
співвітчизник турецький професор M. Gurer. Хво�
роба характеризується наявністю виразок у порож�
нині рота та на геніталіях, шкірними ураженнями,
артритами, офтальмологічними, шлунково�кишко�
вими, судинними та неврологічними маніфестація�
ми. Оскільки повне видужання від цієї хвороби не�

УДК 612.79:061.25/.3(474):[616.5+616.97

ЗДОРОВА ШКІРА ДЛЯ КОЖНОГО — НАША МЕТА
ЗА МАТЕРІАЛАМИ 7*ГО КОНГРЕСУ 

БАЛТІЙСЬКОЇ АСОЦІАЦІЇ ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІВ 

(6—8 вересня 2007 р., Рига, Латвія)
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можливе, наші зусилля повинні бути спрямовані на
уповільнення прогресу захворювання.

Окрім ґрунтовних доповідей щодо сучасного ме�
неджменту атопічного дерматиту та хронічної кро�
пив’янки (зокрема, S. Reitamo, Фінляндія), було пред�
ставлено кілька цікавих повідомлень про останні до�
сягнення в біології мастоцитів (Y. Miachi, Японія),
шкірні проблеми у пацієнтів з кишковою стомою
(G. Jemec, Данія), особливості аногенітальних дерма�
тозів (W.І. van der Meijden, Нідерланди) та контак�
тних дерматитів (І. Dubnika, Швеція), а також про па�
тогенез та лікування гангренозної піодермії як скла�
дової широкого спектра нейтрофільних дерматозів
(A.Gorkiewicz�Petkow, Польща) та інші.

Крім того, на конгресі було зроблено кілька клі�
нічних презентацій непоширених захворювань
(леопард�синдром, гістіоцитоз клітин Лангерганса
в 4�місячного немовляти, орально�цервікофаціаль�
ний актиномікоз, актинічна гранульома, асоційо�
вана з професійним впливом, випадки третинного
сифілісу тощо).

З урахуванням того, що в Східній Європі зберіга�
ються високі темпи ВІЛ�інфікування, багато допо�
відей на конгресі було присвячено інфекціям, які
передаються статевим шляхом (ІПСШ).

Професор Гетеборзького університету Gun�Britt
Lowhagen навела сучасні дані щодо епідеміоло�
гічної картини сифілісу в світі. Вона розповіла про
сучасні серологічні тести, що використовуються в
серодіагностиці сифілісу (VDRL, RPR, ІФА, РПГА),
та репрезентувала випадок вторинного сифілісу з
офтальмологічним ураженням.

Доповідь M. Cusini (Італія) — президента 24�ї ко�
ференції з ІПСШ, яка відбудеться 4—6 вересня
2008 р. у Мілані під егідою Європейського відділен�
ня IUSTI (Міжнародний союз з боротьби з ІПСШ),
була присвячена сучасним підходам до лікування
генітального герпесу (епізодична та безперервна
терапія).

Професор H. Silm (Естонія) презентувала реко�
мендації IUSTI щодо ведення немовлят, народже�
них від матерів, які хворіли на сифіліс. Слід зазна�
чити, що ці рекомендації експертів центрів з кон�
тролю захворюваності (CDC), які ґрунтуються на
доказових даних, вже використовуються в багать�
ох країнах світу і верифіковані в Україні, про що
було повідомлено в доповіді «Вроджений сифіліс в
Україні: запровадження європейських рекоменда�
цій», підготовленій кафедрою дерматовенерології
НМАПО ім. П.Л. Шупика. Дотримання дерматове�
нерологами і епідеміологами з різних європей�
ських країн уніфікованих рекомендацій щодо ме�
неджменту інфекційних захворювань, які переда�
ються статевим шляхом, є нагальною потребою в
зв’язку з міграційними процесами для зменшення
поширення цих захворювань.

Автор статті висловлює щиру подяку швед=
ським дерматологам — професору Гетеборзького
університету Гун=Бріт Лофаген та Петрі Тунбек
за участь в обговоренні наукової роботи, а також
Гуннару Німану за запрошення на 7=й Конгрес Бал=
тійської асоціації дерматовенерологів та спонсор=
ську підтримку подорожі.

ППррееззииддееннтт  ЛЛииттооввссььккооїї  аассооццііааццііїї  ММааттііллььддаа
ББііллааййттее  (зліва) ттаа  ЛЛююддммииллаа  ДДеерреевв''яяннккоо

ППррееззииддееннтт  ББааллттііййссььккооїї  аассооццііааццііїї  ддееррммааттооввееннееррооллооггіівв
ппррооффеессоорр  ААннддрріісс  РРууббііннсс  (в центрі) вв  ккоолліі  ддооппооввііддааччіівв  ннаа
ввііддккррииттттіі  77==ггоо  ККооннггрреессуу  ББААДДВВ

ППііддггооттууввааллаа  ЛЛ..АА..  ДДеерреевв''яяннккоо
ННааццііооннааллььннаа  ммееддииччннаа  ааккааддееммііяя  ппіісслляяддииппллооммннооїї

ооссввііттии  ііммеенніі  ПП..ЛЛ..  ШШууппииккаа,,  ККииїївв
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28січня виповнюється 150 років з дня народ�
ження відомого українського дерматовене�

ролога, знаного у світі фахівця з діагностики та хі�
міотерапії сифілісу, завідувача кафедри дерматове�
нерології Університету св. Володимира та Київ�
ського медичного інституту професора Василя
Костянтиновича Боровського. Майже шістдесят
років свого життя він присвятив медицині, ставши
визнаним авторитетом не лише серед медиків, а й
серед усіх киян.

В.К. Боровський народився на Полтавщині у ро�
дині священика. Після закінчення Лубенської кла�
сичної гімназії вступив на медичний факультет Уні�
верситету св. Володимира, який закінчив у 1884 р.
Через рік, 24 серпня 1885 р., його на один рік приз�
начено позаштатним ординатором при клініці наш�
кірних та сифілітичних хвороб. На таких же умовах
одночасно з ним прийшов до клініки й П.В. Николь�
ський. Згодом термін їхньої служби подовжено ще
на два роки — уже на посадах штатних ординаторів
(із жалуванням 600 карбованців на рік) [1, 2].

З результатами своїх робіт з лікування сифілісу
В.К. Боровський регулярно виступав у Товаристві
київських лікарів. 17 травня 1886 р. він зробив до�
повідь «Про виділення сечею ртуті у застосуванні
ртутних препаратів».

Наступного року він публікує в журналі «Русская
медицина» статтю «Про вплив йодистого калію на
виділення ртуті сечею», де обґрунтовує користь зас�
тосування йодистого калію при лікуванні сифілісу.

21 вересня 1887 р. на прохання В.К. Боровського
його було звільнено й призначено медичним чи�
новником при медичному департаменті Міністер�
ства внутрішніх справ та направлено для наукового
вдосконалення до сифілітичної клініки Військово�
медичної академії в Санкт�Петербурзі. У 1888 р. він
склав докторський іспит, а 8 травня 1889 р. захис�
тив докторську дисертацію на тему: «Про вплив
тепла на виділення ртуті сечею» [2], яку виконував
під керівництвом професора М.І. Стуковенкова.

Як військового лікаря, 30 липня 1889 р. його при�
писано до 76�го піхотного Кубанського полку молод�
шим лікарем та прикомандировано головним вій�
ськово�медичним інспектором Військового мініс�
терства для несення служби в Київському військо�
вому шпиталі, а 2 вересня переведено молодшим ор�
динатором шпиталю, тоді ж він отримав чин надвір�
ного радника. В.К. Боровський продовжує працюва�
ти під керівництвом М.І. Стуковенкова, а згодом —

І.Ф. Зеленєва та С.П. Томашевського, досліджуючи
ефективність різних методик лікування сифілісу.

Беручи активну участь у нарадах лікарів шпита�
лю, Василь Костянтинович демонструє рідкісні ви�
падки захворювань, виступає з доповідями. Вихо�
дять його статті у «Военно�медицинском журнале»:
«До питання про серотерапію при сифілісі», «Цит�
тманівський декокт у терапії сифілісу», «До питан�
ня про джерела зараження сифілісом».

16 липня 1894 р. В.К. Боровського обрано приват�
доцентом кафедри дерматології та сифілідології ме�
дичного факультету Університету св. Володимира.

У 1896 р. він виступив на VI з’їзді російських ліка�
рів з доповіддю «Про поширеність сифілісу та ве�
неричних захворювань у військах». У цій роботі
проаналізував поширеність венеричних хвороб у
військах Київського військового округу в період з
1889 до 1893 року.

Зі створенням у 1900 р. з ініціативи завідувача ка�
федри професора С.П. Томашевського Київського
сифілідологічного та дерматологічного товариства
В.К. Боровський виконував обов’язки його секре�
таря, постійно виступав на його засіданнях. Під час
чергової доповіді 11 жовтня 1901 р. він продемон�
стрував два випадки нейросифілісу із сифілітично�
го відділення шпиталю.

26 січня 1903 р. В.К. Боровського було призначе�
но старшим ординатором військового шпиталю й
підвищено в чині — він став статським радником.
Того ж року його призначено завідувачем шкірно�
венерологічного відділення.

Наукову й лікарську діяльність В.К. Боровського
відзначено не лише високим чином, а й орденами
Св. Станіслава 3�го та 2�го ступенів, Св. Анни 3�го
ступеня, Св. Рівноапостольного князя Володимира
4�го ступеня [1].

Після смерті професора С.П. Томашевського у бе�
резні 1916 р. В.К. Боровський тимчасово виконував
обов’язки завідувача кафедри, а в жовтні того ж ро�
ку став завідувачем кафедри сифілідології у Жіночо�
му медичному інституті, заснованому з ініціативи
С.П. Томашевського. Викладав професор В.К. Боров�
ський і в Київській військово�фельдшерській школі
(нині Перший київський медичний коледж) [3].

У тяжких умовах воєнного часу (Перша світова,
потім громадянська війна) співробітникам кафедри
доводилося долати величезні труднощі. Колишнє
приміщення дерматологічної клініки займало тера�
певтичне відділення. Викладання студентам шкір�
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них і венеричних хвороб згорнули. Та через значне
поширення венеричних хвороб керівництво охо�
рони здоров’я змушене було докласти зусиль, щоб
ліквідувати цю прогалину у вищій медичній освіті.
1917 р. при медичному факультеті університету ор�
ганізовано під керівництвом професора В.І. Тере�
бінського річні курси для зауряд�лікарів, які пішли
на фронт зі студентської лави, не прослухавши
всього курсу клінічних дисциплін, зокрема і з дер�
матовенерології. Лекції з сифілідології (гонорея та
м’який шанкр у чоловіків) дві години на тиждень
читав приват�доцент В.К. Боровський.

У 1920 р. професор В.І. Теребінський емігрував
до Сербії. Керівником університетської клініки
стає В.К. Боровський. Під його керівництвом ко�
лектив кафедри (А.П. Жебунєв, Д.Е. Ястрембов�
ський, П.П. Юдін, Д.І. Махов, Г.О. Лукашевич,
Є.Т. Заверін) традиційно продовжував займатися
питаннями сифілідології, навіть у жахливих матері�
альних умовах, незважаючи на труднощі з розмі�
щенням, ліками, навчальними матеріалами. Захво�
рюваність на венеричні хвороби в 1919—1920 рр. в
армії сягнула 79,6‰, на флоті — 138,3‰. Співробіт�
ники кафедри багато уваги приділяли практичним
питанням профілактики венеричних недуг, органі�
зації санітарно�просвітницької роботи.

В 1921 р. в Університеті св. Володимира з’явля�
ється ще одна кафедра шкірних та венеричних хво�
роб, яку очолив О.М. Тижненко (українська лекту�
ра). Ця кафедра працювала спочатку в 1�й Радян�
ській шкірно�венерологічній лікарні, а в 1922 р. її
було переведено до військового шпиталю.

Клініка професора В.К. Боровського розташову�
валася у двоповерховій будівлі шпиталю (нині там
кардіологічна клініка), мала власну бібліотеку, ау�
диторію, навчальні класи. Через перевантаженість
шпиталю військове командування було змушене
розгорнути в цьому приміщенні сортувальне відді�
лення, тому шкірно�венерологічна клініка діяла
менше ніж на половину (70 ліжок). Клініку профе�
сора О.М. Тижненка було вирішено відкрити на ба�
зі 2�го шкірно�венерологічного відділення, що роз�

міщувалося в головній будівлі закладу. Професор
В.К. Боровський 26 грудня 1922 р. дав свою згоду на
таке розташування клінік.

У 1920—1921 та 1921—1922 навчальних роках
курс шкірних та венеричних хвороб викладали сту�
дентам п’ятого курсу. На лекції відводили 4 години
на тиждень, кожна лекція супроводжувалася де�
монстрацією хворих. Практичні заняття проводи�
ли професор, асистенти і ординатори, останні та�
кож готували пацієнтів для лекцій та курації сту�
дентами, готували препарати в лабораторії. Заліки
приймали професор та асистенти наприкінці се�
местру після «подачі» історії хвороби.

Тривала війна (спершу світова, потім громадян�
ська), розруха призвели до значного погіршення
матеріальної бази клініки В.К. Боровського. В ка�
федральній бібліотеці залишилося кілька старих
журналів та чотири атласи. Мікроскоп для занять
доводилося просити в лабораторії шпиталю, не вис�
тачало лабораторного посуду, реактивів, барвни�
ків, катетерів, шприців, голок до них та ін.

У 1921 р. у шпиталі було відкрито курси шкірних
та венеричних хвороб для військових лікарів, що їх
проводив Київський інститут удосконалення ліка�
рів (кафедра дерматовенерології на чолі з професо�
ром О.Г. Лур’є). Таким чином, в одному закладі од�
ночасно працювали три дерматовенерологічні клі�
ніки, що створювало певні незручності як матері�
ально�технічного, так і подеколи етичного плану. У
1922 р. відновило свою роботу дерматологічне то�
вариство, вже під назвою Київського міського то�
вариства дерматологів, яке очолив професор
О.М. Тижненко. Товариство, об’єднавши київ�
ських дерматовенерологів, почало видавати збір�
ники наукових праць: «Актуальные проблемы дер�
матологии», «Труды Киевского городского и облас�
тного научного общества дерматологов».

У 1922—1923 навчальному році з початком політи�
ки українізації російську та українську лектури бу�
ло об’єднано; новостворену кафедру очолив профе�
сор О.М. Тижненко. Кафедру професора В.К. Бо�
ровського було скорочено [1].

ППррооффеессоорр  ВВаассиилльь  ККооссттяяннттииннооввиичч
ББооррооввссььккиийй
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Про останні роки життя професора В.К. Боров�
ського практично нічого не відомо. Помер відомий
дерматовенеролог 22 жовтня 1937 р. [4].

Діяльність професора В.К. Боровського припала
на злам епох, часи світової та громадянської війн,

українського визвольного руху. Та попри численні
труднощі, які доводилося долати видатному органі�
заторові дерматовенерології, він з гідністю проніс
звання лікаря, педагога, вченого через усе своє
життя.
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Іван Васильович Щуцький народився 1928 року.
Трудову діяльність розпочав у 1943�му — токарем

у механічних майстернях Маріупольського мор�
ського порту. З травня 1946 року, після закінчення
школи морехідного навчання працював на тепло�
ходах Азовського морського пароплавства. У
1947—1948 рр. працював інспектором із заготівлі
Локачинського молокозаводу Волинської області, а
в 1948—1950 рр. — кранівником Маріупольського
морського порту. Одночасно навчався у вечірній
школі. У 1950�му став студентом Донецького ме�
дичного інституту, після закінчення якого в 1956�му
був військовим лікарем.

У 1957—1960 рр. навчався в аспірантурі на ка�
федрі дерматовенерології Харківського медичного
інституту, після закінчення якої з 1960 до 1963 р.
працював молодшим науковим співробітником у
Харківському науково�дослідному інституті дерма�
тології і венерології. Там у 1961 р. захистив дисер�
тацію на ступінь кандидата медичних наук «О тера�
певтической эффективности холинопозитивных
веществ при некоторых дерматозах». Дисертацію
на ступінь доктора медичних наук «Роль некото�
рых биогенных аминов, ферментов, витаминов,
электролитов в аллергической реактивности боль�
ных экземой и при экспериментальном аллерги�
ческом дерматите» захистив у 1970 р. У серпні
1963�го його обрали за конкурсом доцентом кафед�
ри дерматовенерології Київського інституту вдос�
коналення лікарів, де пропрацював 25 років і прой�
шов шлях від доцента до професора, а згодом і заві�
дувача кафедри дитячої дерматовенерології.

У 1973—1975 рр. був у відрядженні в Алжирській
Народно�демократичній Республіці в університеті
м. Константина. Читав курс лекцій студентам з дер�
матології французькою мовою і консультував хво�
рих університетського госпіталю. Тут професор
І.В. Щуцький опублікував «Cours de dermatologie et
venerologie» (de Constantin, 1975).

У січні 1976 р. організував кафедру дитячої дерма�
товенерології. За конкурсом його обрали завідува�
чем цієї кафедри. Одночасно працював головним по�

заштатним дитячим дерматовенерологом МОЗ Ук�
раїни. У серпні 1988 року звільнений у зв’язку із за�
кінченням строку обрання та переходом на пенсію.

За 31 рік науково�педагогічної діяльності профе�
сор І.В. Щуцький опублікував понад 130 наукових
праць, у тому числі: монографії «Патогенез и лече�
ние экземы», «Справочник по детской дерматоло�
гии», 15 методичних рекомендацій, 6 посібників.
Зробив 5 доповідей на міжнародних конгресах.
Отримав авторське свідоцтво на винахід «Устрой�
ство для извлечения из кожи пациентов биологи�
чески активных веществ», а також десять свідоцтв
на раціоналізаторські пропозиції. Брав активну
участь у республіканських і всесоюзних з’їздах та
конференціях.

У 1970—1973 рр. Іван Васильович очолював групу
лікарів�дерматовенерологів з розробки уніфіко�
ваної, формалізованої медичної документації (базо�
вий блок історії хвороби, а також блоки: хворого на
сифіліс, гонорею у чоловіків, у жінок, лабораторних
досліджень тощо) у співпраці із Інститутом кіберне�
тики, який експонував цю документацію на міжна�
родній виставці, де її відзначено почесною грамотою.

Протягом десяти років Іван Васильович був зас�
тупником голови кваліфікаційної ради інституту із
захисту кандидатських дисертацій терапевтичного
профілю, багато років був членом правління київ�
ського обласного і міського товариств дерматове�
нерологів та ревізійної комісії республіканського
товариства дерматовенерологів. Його обирали зас�
тупником голови Комітету дружби і співпраці з
арабськими країнами.

Хист до законотворчої діяльності професора
Івана Васильовича Щуцького виявився під час ро�
боти в складі групи народного депутата України
Ю.А. Кармазіна, де брали участь провідні спеціа�
лісти наукових закладів України (науковці Націо�
нального інституту фтизіатрії і пульмонології ім.
Ф.Г. Яновського, Центральної санітарно�епідеміо�
логічної станції МОЗ України, Центральної сані�
тарно�епідеміологічної станції МВС України та ін�
ші). Комісія розробила й узгодила низку проектів.

Своє 80=річчя вельмишановний Іван Васильович
зустрічає в доброму здоров’ї та творчому настрої.
Редакційна колегія журналу бажає професорові
І.В. Щуцькому славного довголіття та продовження
плідної наукової та громадської діяльності.

До 80*річчя 
ПРОФЕСОРА

ІВАНА ВАСИЛЬОВИЧА
ЩУЦЬКОГО
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20лютого 2008 року виповнюється 55 років з
дня народження віце�президента Україн�

ської асоціації лікарів�дерматовенерологів і косме�
тологів, головного лікаря Тернопільського обласно�
го комунального клінічного шкірно�венерологічно�
го диспансеру, завідувача курсу дерматовенероло�
гії Тернопільського державного медичного універ�
ситету імені І.Я. Горбачевського доцента Олек�
сандра Івановича Хари.

О.І. Хара народився в м. Берестечко на Волині.
Після закінчення школи працював слюсарем у
«Райсільгосптехніці». З 1971 до 1977 року навчався
на лікувальному факультеті Тернопільського ме�
дичного інституту. Із студентських років пов’язав
свій професійний шлях з дерматовенерологічною
наукою і практикою. Після завершення навчання
проходив інтернатуру з дерматовенерології у Рів�
ненському облшкірвендиспансері.

З 1978 до 1980 року О.І. Хара працював завідува�
чем дерматовенерологічного відділення та заступ�
ником головного лікаря Острожецької районної лі�
карні № 3 Млинівського району Рівненської області.

У 1980—1981 роках О.І. Хара у складі діючої армії
надавав медичну допомогу військовослужбовцям
на території Республіки Афганістан. Має військове
звання підполковника медичної служби.

У 1982 році О.І. Хару обрано асистентом кафедри
дерматовенерології Тернопільського медичного ін�
ституту, де працював під керівництвом відомого
вченого професора Н.І. Тумашевої. З 1983 року
Олександр Іванович очолює дерматовенерологічну
службу Тернопільської області, не полишаючи пе�
дагогічної роботи. Без відриву від основної роботи
він закінчив аспірантуру та захистив кандидатську
дисертацію на тему: «Удосконалення методів
обстеження та лікування хворих з кандидозно�
гонорейною інфекцією з врахуванням насиченості

організму статевими гормонами і аутоімунних
порушень».

О.І. Хара є автором і співавтором 84 наукових
публікацій, у тому числі двох монографій. Його пе�
ру належать численні санітарно�просвітні, публі�
цистичні та поетичні твори, опубліковані у друко�
ваних засобах масової інформації.

О.І. Хара проходив фахову підготовку на бага�
тьох курсах та семінарах, зокрема в США, Фінлян�
дії та Росії.

У 2005 році його обрано членом�кореспондентом
Інженерної академії України.

О.І. Хару призначили експертом Всесвітньої ор�
ганізації охорони здоров’я, членом багатьох комі�
сій МОЗ України. За його безпосередньої участі
розроблено цілу низку важливих нормативних та
директивних документів з питань розвитку спеціа�
лізованої медичної допомоги.

З 2005 року О.І. Хара очолює курс дерматовене�
рології Тернопільського державного медичного
університету імені І.Я. Горбачевського. Його лекції
та практичні заняття завжди вирізняються висо�
ким фаховим рівнем.

О.І. Хара активно займається громадською діяль�
ністю. Двадцять років поспіль він є членом бюро
обласної організації Товариства сприяння обороні
України, його обрано віце�президентом УАЛДВК та
головою Тернопільського осередку фахової асоці�
ації, членом інших громадських інституцій.

Професійну та громадську діяльність ювіляра удос�
тоєно високих відзнак. Йому присвоєно почесне
звання «Заслужений лікар України». О.І. Хару наго�
роджено орденами Богдана Хмельницького та Ага�
піта Печерського, «Орденом міста Тернополя», де�
сятьма медалями, грамотою Президії Верховної Ради
СРСР, грамотою Міністерства освіти України, багать�
ма відзнаками обласного та міського керівництва.

О.І. Хара завдяки своїм фаховим та людським
якостям заслужено має повагу серед колег, студен�
тів та пацієнтів. Щиро зичимо шановному ювіляро�
ві подальших науково�педагогічних звершень.

До 55*річчя 
ОЛЕКСАНДРА ІВАНОВИЧА ХАРИ

Редакційна колегія журналу 
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27січня 2008 року виповнюється 55 років з дня
народження головного лікаря Полтавського

обласного клінічного шкірно�венерологічного дис�
пансеру Володимира Івановича Каменєва.

В.І. Каменєв народився 27.01.1953 року у Воро�
нізькій області. У 1950�х роках разом з батьками пе�
реїхав до міста Свердловська Луганської області.
Здобувши загальну освіту, 1970 року вступив до Во�
рошиловоградського державного медичного інсти�
туту, закінчив його у 1976 році.

В.І. Каменєв отримав розподіл на роботу в Пол�
тавську область, де після закінчення інтернатури з
1977 року працював районним дерматовенероло�
гом Полтавської ЦРЛ, а з 1984 до 1995 року завіду�
вав диспансерним відділенням. В подальшому був
заступником головного лікаря з диспансерної ро�
боти Полтавського обласного шкірно�венерологіч�
ного диспансеру. З травня 1995 року донині очолює
Полтавський обласний клінічний шкірно�венеро�
логічний диспансер, є позаштатним обласним дер�
матовенерологом.

За час роботи в диспансері В.І. Каменєв виявив
себе як досвідчений фахівець�дерматовенеролог,
умілий організатор, вимогливий керівник.

Завжди займає активну життєву позицію. Пос�
тійно впроваджує нові форми роботи й методики
лабораторного обстеження та лікування.

Володимир Іванович був делегатом республікан�
ських з'їздів, конференцій, присвячених питанням
дерматовенерології та реформування галузі охо�
рони здоров'я. Виступав з доповіддю від делегатів
Полтавщини на І Всеукраїнському з'їзді медичних
працівників. В.І. Каменєва обрано членом ревізій�
ної комісії Асоціації лікарів�дерматовенерологів і

косметологів України, заступником голови облас�
ного осередку УАЛДВК.

Ювіляра нагороджено значком «Отличнику
здравоохранения». Відмінник охорони здоров’я
має дві почесні грамоти Міністерства охорони здо�
ров'я України за організацію та проведення масо�
вих профілактичних оглядів сільського населення.
Міністерство аграрної політики України відзначи�
ло В.І. Каменєва Почесною грамотою.

Володимира Івановича нагороджено також По�
чесною грамотою Полтавської обласної державної
адміністрації, двічі – Почесною грамотою Полтав�
ської обласної ради.

За активну роботу з надання медичної допомоги
сільському населенню відзначений Почесними
грамотами Полтавської, Глобинської та Миргород�
ської райдержадміністрацій і районних рад.

Враховуючи тісну та плідну співпрацю з Україн�
ською медичною стоматологічною академією, об�
раний почесним академіком УМСА.

Має вищі кваліфікаційні категорії за фахом
«Дерматовенерологія та організація і управління
охороною здоров'я».

Активно займається науковою роботою – є ав�
тором та співавтором більш ніж 20 наукових публі�
кацій з актуальних питань дерматовенерології.

У 2004 році на здобуття наукового ступеня канди�
дата медичних наук захистив дисертацію «Лікуван�
ня і профілактика раннього сифілісу з ураху�
ванням клінічних, епідеміологічних і морфо�пато�
генетичних особливостей захворювання».

У 2007 році обраний доцентом кафедри шкірних
та венеричних хвороб Української медичної стома�
тологічної академії. Користується авторитетом і
повагою серед колег.

Редакційна колегія журналу щиро вітає
Володимира Івановича з ювілеєм і бажає йому доб=
рого здоров’я та успіхів.

До 55*річчя 
ВОЛОДИМИРА ІВАНОВИЧА 

КАМЕНЄВА
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19лютого виповнилося 50 років доктору медич�
них наук, доценту, професору кафедри спор�

тивної медицини Національного університету фі�
зичної культури і спорту, виконавчому директору
Української асоціації лікарів�дерматовенерологів і
косметологів Борису Григоровичу Когану.

Б.Г. Коган народився у селі Чинадієво Сваляв�
ського району Закарпатської області. Трудову ді�
яльність розпочав у 1974 р. санітаром на Київській
станції швидкої допомоги. У 1975 р. вступив до Ки�
ївського медичного училища № 2, яке закінчив з
відзнакою у 1978 р. До призиву в лави Радянської
Армії працював фельдшером у клінічній лікарні №
24 Києва.

У 1979—1981 рр. проходив військову службу в
Далекосхідному військовому окрузі на посаді сані�
тарного інструктора медичного пункту.

Після демобілізації вступив до Київського медич�
ного інституту імені О.О. Богомольця, закінчив йо�
го з відзнакою 1987 року.

Під час навчання в інституті працював фельдше�
ром у спеціальному венерологічному відділенні, а
під час літніх канікул виїздив керівником студен�
тських будівельних загонів.

У травні—червні 1986 р. керував групою студен�
тів і старшокурсників, які за направленням МОЗ
України надавали медичну допомогу постражда�
лим від Чорнобильської аварії.

Після закінчення інституту Б.Г. Когана рекомендо�
вано на наукову роботу. Вступив до клінічної ордина�
тури на кафедрі шкірних та венеричних хвороб Київ�
ського медичного інституту, яку закінчив у 1989 р.

З 1988 р. працює лікарем�дерматовенерологом
консультативної поліклініки при Центральній місь�
кій клінічній лікарні. У 2005 р. призначений на поса�
ду завідувача цієї консультативної поліклініки.

З 1995 р. за сумісництвом — асистент кафедри
шкірних та венеричних хвороб з курсом проблем
СНІДу Національного медичного університету
імені О.О. Богомольця.

У 1995 р. Б.Г. Коган захистив кандидатську ди�
сертацію, а 2006�го — докторську дисертацію на те�
му: «Діагностика і терапія розацеа, демодикозу і

дерматиту перорального з урахуванням спільних
чинників виникнення, патогенезу та особливостей
клінічного перебігу дерматозів» У 2005 р. йому
присвоєно вчене звання доцента.

З 2005 р. Б.Г. Коган — доцент, а з 2007 р. — про�
фесор кафедри спортивної медицини Національ�
ного університету фізичної культури і спорту.

У 2000�му Б.Г. Когана обрано виконавчим дирек�
тором Української асоціації лікарів�дерматовене�
рологів і косметологів. Цю громадську роботу він
виконує відповідально та ретельно.

З 2002 р. Б.Г. Коган є членом Європейської академії
дерматологів і венерологів. Бере участь у всесвітніх і
європейських конгресах лікарів�дерматовенероло�
гів, а також в організації проведення всеукраїнських
науково�практичних конференцій УАЛДВК.

Б.Г. Коган — талановитий науковець і педагог, лі�
кар�дерматовенеролог вищої атестаційної катего�
рії. Він є автором та співавтором 125 наукових пуб�
лікацій у вітчизняних та зарубіжних фахових ви�
даннях, а також розробником 6 винаходів. Наукові
дослідження Б.Г. Коган присвятив актуальним
проблемам сучасної дерматовенерології, зокрема
розробленню нових методів діагностики і лікуван�
ня акнеподібних дерматозів (демодекоз, розацеа,
дерматит периоральний), вугрової хвороби, уроге�
нітальних інфекцій, а також питанням спортивної
дерматології.

Б.Г. Коган є членом редакційної ради журналів
«Український журнал дерматології, венерології,
косметології» та «Клінічна імунологія, алергологія,
інсектологія».

За плідну професійну та громадську діяльність
нагороджений Почесною грамотою, Подякою та
нагрудним знаком пошани Київського міського го�
лови, грамотами ГУОЗ та МЗ Київської міської
держадміністрації. Доброчинну діяльність Б.Г. Ко�
гана відзначено орденами Агапіта Печерського,
«Різдво Христове 2000» І ступеня Української пра�
вославної церкви.

Свій 50=річний ювілей Борис Григорович Коган
зустрічає у розквіті творчих сил. Завдяки високо=
му професіоналізму і організаторським здібностям
він здобув заслужений авторитет серед колег та
пацієнтів.

Редакційна колегія журналу сердечно вітає Бори=
са Григоровича з ювілеєм, бажає йому міцного здо=
ров’я, натхнення і нових досягнень.

До 50*річчя 
БОРИСА ГРИГОРОВИЧА КОГАНА
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1. Статті публікуються українською, російською
та англійською мовами.

2. Авторський оригінал складається з двох при�
мірників:

� тексту (стаття — до 9 с.; огляд, проблемна стаття —
до 12 с.; коротка інформація — до 3 с.);

� таблиць, малюнків, графіків, фотографій з дода�
ванням електронних копій (див. нижче);

� списку цитованої літератури (загальна кількість
не повинна перевищувати 50, при цьому 50% з
них мають бути менш ніж п’ятирічної давності);

� резюме, яке повинно містити назву статті, пріз�
вища та ініціали авторів, текст обсягом не біль�
шим ніж 0,5 сторінки;

� індекс УДК.
Увага! Питання про публікацію в журналі великої

за обсягом інформації вирішується індивідуально,
якщо, на думку редколегії, вона становить особли�
вий інтерес для читачів.

3. Структура основного тексту статті має відповіда�
ти загальноприйнятій структурі для наукових статей. 

Так, статті, що містять результати експерименталь�
них досліджень, у тому числі дисертаційних, склада�
ються з таких розділів: «Вступ», «Мета роботи», «Ма�
теріали та методи дослідження», «Результати та їхнє
обговорення», «Висновки». Ці публікації мають
включати такі необхідні елементи: постановка проб�
леми у загальному вигляді та її зв'язок із важливими
науковими чи практичними завданнями; аналіз ос�
танніх досліджень і публікацій, в яких започатковано
розв'язання даної проблеми і на які спирається ав�
тор, виділення нерозв'язаних раніше частин загаль�
ної проблеми, котрим присвячується зазначена стат�
тя; формулювання цілей статті; виклад основного ма�
теріалу дослідження з повним обгрунтуванням отри�
маних наукових результатів; висновки з цього дос�
лідження і перспективи подальших розвідок у дано�
му напрямі (Постанова Президії ВАК України від
15.01.2003 р. «Про підвищення вимог до фахових ви�
дань, внесених до переліків ВАК України»).

Резюме має доповнювати мову тексту статті (на�
приклад, якщо стаття написана українською мовою,
то резюме має бути російською та англійською мо�
вами), переклад має бути якісний і точний.

4. На 1�й сторінці тексту зазначають: 1) назву
статті; 2) прізвища та ініціали авторів; 3) установу, де
працюють автори, місто, країну (для іноземців);
4) ключові слова — від 5 до 10 слів чи словосполу�
чень, що розкривають зміст статті.

На останній сторінці тексту вміщують: 1) власно�
ручні підписи всіх авторів; 2) печатку та підпис від�
повідальної особи установи, від якої подається мате�
ріал; 3) прізвище, ім’я та по батькові, поштову адре�

су, номери телефонів (службовий та домашній) ав�
тора, з яким редакція має спілкуватися.

5. Текст друкується шрифтом висотою не меншою 
2 мм, на білому папері, через 2 інтервали, на одному
боці аркуша формату А4 (210 × 297 мм), з полями з
усіх боків по 20 мм.

6. У зв’язку з комп’ютерною технологією підготов�
ки журналу матеріали приймаються тільки на диске�
тах 3,5 дюйма, набрані в редакторі Word for Windows
(будь�якої версії) гарнітурою «Times New Roman»,
12 пунктів, без табуляторів. У тексті та заголовках не
має бути слів, набраних великими літерами. Для надій�
ності збереження матеріалу просимо подавати дві ко�
пії матеріалів на одній дискеті. Дискету пересилати в
твердому конверті.

Таблиці мають бути виконані гарнітурою «Times
New Roman», 10 пунктів, без службових символів
усередині. Публікації, що містять таблиці, виконані
за допомогою табулятора, розглядатися не будуть. 

7. Електронні копії малюнків, фотографій прийма�
ються у форматі TIFF (не менше ніж 300 dpi); графі�
ків та схем у форматі EPS або AI окремо від тексту.

8. Усі величини наводяться в одиницях CI.
9. Список літератури оформляється на окремих

сторінках. Джерела подаються в алфавітному порядку
(іноземні — окремо). Посилання в тексті зазначають�
ся цифрами в квадратних дужках (наприклад: [7]). 

Порядок оформлення: для монографій — прізви�
ще, ініціали, назва книги, місце видання, рік, кіль�
кість сторінок (наприклад: 6. Дегтярёва И.И. Пан�
креатит.— К.: Здоров’я, 1992.— 168 с.); для статей із
журналів та збірників — прізвище, ініціали, повна
назва статті, стандартно скорочена назва журналу
або назва збірника, рік видання, том, номер, сторінки
(початкова і остання), на яких вміщено статтю (нап�
риклад: 8. Васильєва Н.В. Стан оксидантної та захис�
ної глутатіонової систем крові хворих в різні періо�
ди мозкового інсульту // Буков. мед. вісник.—
1998.— Т. 2, № 2.— С. 80—84. Для іноземних ви�
даннь: 7. Eastell R., Boyle I.T., Compsyon J. et al. Mana�
gement of male osteoporosis: Report of the UK Consen�
sus Group // Quarterly J. Med.— 1998.— Vol. 91,
N 2.— P. 71—92.).

10. Автори несуть відповідальність за наукове та
літературне редагування поданого матеріалу, цитат
та посилань, але редакція залишає за собою право на
власне редагування статті чи відмову авторові в пуб�
лікації, якщо поданий матеріал не відповідає за фор�
мою або змістом згаданим вище вимогам.

11. Матеріали, що не відповідають наведеним
стандартам публікацій у журналі, редакцією не роз�
глядатимуться та не повертатимуться.

12. Дискети, рукописи, малюнки, фотографії та ін�
ші матеріали, надіслані в редакцію, не повертаються.

УМОВИ ПУБЛІКАЦІЇ В «УКРАЇНСЬКОМУ ЖУРНАЛІ 
ДЕРМАТОЛОГІЇ, ВЕНЕРОЛОГІЇ, КОСМЕТОЛОГІЇ»

Шановні читачі!

Передплату на «Український журнал дерматології, венерології, косметології»

можна здійснити в усіх поштових відділеннях України.

ПЕРЕДПЛАТНИЙ ІНДЕКС — 23965
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