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Шановні колеги!

Закінчується 2008 рік, який був багатий на  події
для Української асоціації лікарів�дерматовенерологів і
косметологів. Відбулися чергові науково�практичні
конференції  — весняна в Рівному та осіння в Дніпро�
петровську. Така  регіональна практика себе цілком
виправдала, адже майже усі дерматовенерологи відпо�
відних областей та представники усіх регіонів країни
мали можливість ознайомитися з новими лікарськими

засобами та заслухати наукові доповіді з актуальних питань дерматології та венерології, поспілкува�
тися з колегами, поздоровити їх з ювілеєм — 90�річчям дерматологічної служби Дніпропетровської
області та 85�річчям кафедри дерматовенерології Дніпропетровського медичного університету. Ке�
рівники дерматовенерологічної служби в Рівному і Дніпропетровську створили належні умови для
роботи і проживання учасників, ознайомили гостей з визначними місцями свого краю,  досягнення�
ми в лікувально�діагностичній і профілактичній діяльності.

Президія УАЛДВК планує і надалі проводити науково�практичні конференції в регіонах краї�
ни, оскільки це сприяє підвищенню якості нашої роботи та поліпшенню зв’язків між дерматологами. 

Протягом цього року українські фахівці брали активну участь у наукових зібраннях
європейських дерматологів. Так, успішними були наші доповіді та зустрічі із зарубіжними колегами
на конгресах  ЄАДВ у Стамбулі і Парижі, де ми ознайомилися з останніми досягненнями фармін�
дустрії та медичної техніки, що сприяють впровадженню нових технологій у діагностиці і лікуванні.

Бажаю шановним колегам успішного 2009 року, бути завжди щасливими і здоровими!

З повагою

головний редактор 

член*кореспондент АПН України професор В.Г. Коляденко
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За заслуги перед Українською Право<

славною Церквою Лідія Денисівна Ка<

люжна, доктор медичних наук, профе<

сор, завідувачка кафедри дерматовенерології Національної медичної академії після<

дипломної освіти імені П.Л. Шупика, нагороджена орденом Святої великомучениці

Катерини ІІ ступеня.

Цією високою нагородою Митрополит Київський і всієї України, Предстоятель

Української Православної Церкви Володимир відзначив добродійні справи Лідії Дени<

сівни, значний внесок у зміцнення фізичного й духовного здоров’я наших співгромадян.

Президія Української асоціації лікарів<дерматовенерологів і косметологів, ре<

дакційна колегія «Українського журналу дерматології, венерології, косметології»

щиро вітають професора Л.Д. Калюжну з нагородою.
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Пошук нових методів ефективної косметологіч�
ної корекції інволюційно змінених тканин лю�

дини виділено в перспективний напрямок сучасної
дерматокосметології [5, 11, 14, 19].

За сучасними науковими уявленнями, старіння
шкіри обличчя та шиї є частиною загальних біоло�
гічних процесів в організмі, що зумовлені не тільки
генетично детермінованими порушеннями метабо�
лізму і життєвого циклу клітини, а й фенотипічни�
ми чинниками дії довкілля, зокрема і УФ�випромі�
нювання. Важливу роль у цьому процесі відіграють
стресові ситуації, тютюнокуріння, а також імунні
та ендокринні чинники. Зменшення відсоткового
вмісту [19] естрогену в шкірі в період менопаузи
призводить до сповільнення формування колагену,
зниження швидкості кератинопоезу і порушення
синтезу епідермальних ліпідів.

Результати вивчення морфофункціональних па�
раметрів інволюційної шкіри продемонстрували,
що основними компонентами старіння є істотні
зміни в дермально�епідермальній ланці (клітинах
Лангерганса, кератиноцитах і меланоцитах), пору�
шення вологообміну і колагеново�еластинового
каркасу дерми, а також дисфункції антиоксидант�
ної системи, пов’язаної зі збільшенням активних
форм кисню та активізацією вільних радикалів
внаслідок перекисного окиснення ліпідів, що нега�
тивно впливає на клітинний обмін загалом.

Останніми роками розмежовують процеси, по�
в’язані з природним старінням шкіри та інволюцій�
ними змінами, в основі яких лежить чинник хро�
нічної ультрафіолетової дії на епідерміс — так зва�
не фотостаріння 53]. Доведено, що «фотостаріння»
і природне старіння шкіри в біохімічному сенсі,
власне, є двома незалежними процесами [14].

Характерні клініко�морфологічні та гістологічні
зміни різних структур шкіри в процесі природного
старіння і «фотостаріння» описано в численних ро�
ботах вітчизняних і зарубіжних авторів [23, 29].
Так, у першому випадку епідерміс шкіри стонше�
ний, епідермальні гребені згладжені за рахунок
зниження проліферативної активності кератино�
цитів. Епітеліальна тканина, що вистилає протоки
сальних і волосяних фолікулів, зберігає постійну
товщину [31]. У базальному шарі виявляється гете�
рогенність у розмірах кератиноцитів, визначається
зниження кількості цитоплазматичних ворсинок
на верхніх полюсах дермальних сосочків. Вірогідно
встановлено змешення кількості меланоцитів і клі�
тин Лангерганса в епідермісі, що є причиною крап�
частого забарвлення шкіри літніх людей [24].

Найпомітніші зміни, пов’язані зі старінням, від�
буваються в дермі, де знижується її васкуляризація
і зменшується кількість вертикальних капілярних
петель та дермальних венул [25]. Встановлено, що в
шкірі є особливе поєднання між артеріолою і вену�
лою без участі капілярів, яке в артеріальній частині
має назву «канал Суке — Хойєра». У процесі віко�
вих дегенеративних змін цей канал звужується, по�
рушується мікроциркуляція в шкірі [27].

Крім того, в дермі зменшується кількість і щіль�
ність розподілу фібробластів, в яких спостерігаєть�
ся деградація синтезу проколагену і тканинних ін�
гібіторів металопротеїнази [31]. З’ясовано, що в
процесі окисно�відновних реакцій дві вільноради�
кальні молекули колагену під час зіткнення з моле�
кулою радикала кисню утворюють димерний полі�
мер [21], тоді як вільні волокна колагену не здатні
зв’язуватися. «Зшитий» колаген менш еластичний,
тому накопичення димерних колагенових структур
у сполучнотканинній стромі дерми призводить до
раннього утворення зморщок [20, 24, 30].

У ретикулярному і сосочковому шарах дерми
формується мережа тонких окситаланових воло�
кон, утворюються характерні кісти й лакуни. Зни�
жений вміст еластину і протеогліканів. Втрата ко�
лагену стає значнішою. Через поступову дезінтег�
рацію еластинових волокон шкіра стає в’ялою,
провисає, формуються зморшки [13].

Зниження відсоткового співвідношення дерматин�
сульфату і гіалуронової кислоти в шкірі, що старіє,
призводить до її зневоднення. Відомо, що на поверхні
кератиноцитів розташований комплекс гігроскопіч�
них молекул — так званий натуральний зволожуваль�
ний чинник (NMF). У нормі NMF складається з віль�
них амінокислот — 40%, піроглутамату натрію — 12%,
сечовини — 7%, аміаку, креатиніну та інших органіч�
них сполук — 17%, іонів металів, хлоридів, фосфату —
24%. Порушення клітинної трансформації кератино�
цитів у процесі старіння призводить до ослаблення
когезії корнеоцитів і зменшення NMF у межах 20—
30% на кожних 10 років життя, що безпосередньо поз�
начається на зовнішньому вигляді шкіри [2, 22, 35, 36].

Цікаво, що з віком сальні залози збільшуються в
об’ємі, проте продукція шкірного сала зменшуєть�
ся. На думку авторів, шкірне сало — себум, є біоло�
гічним атавізмом, що втратив своє біологічне зна�
чення. Крім того, з віком себум стає агресивнішим,
його жирні кислоти дуже впливають на склад епі�
дермальних ліпідів [1, 4, 9, 27].

Дегенеративний процес, пов’язаний з дією зов�
нішнього УФ�випромінювання, дещо відрізняється

СУЧАСНЕ УЯВЛЕННЯ ПРО ІНВОЛЮЦІЙНІ ЗМІНИ В ШКІРІ
ММ..АА..  ЮЮддіінн

Київський міський шкірно*венерологічний диспансер

Ключові слова: колаген, фотостаріння, натуральний зволожувальний чинник.
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від природного старіння шкіри. Встановлено, що
етіологію фотостаріння становлять УФА�промені з
довжиною хвилі від 320 до 400 нм, яка досягає гли�
бинних шарів дерми. В гістологічному плані відбу�
вається гіперпроліферація епідермісу, що зумов�
лює на пізніх стадіях атрофічні зміни. В кератино�
цитах виділяються клітини з різним ступенем
атипії і втратою полярності, знижується транспорт
меланосом до кератиноцитів, пригнічується актив�
ність тирозинази, внаслідок чого  дерма не одержує
меланіну в достатній кількості [1, 6, 32, 34].

Електронно�мікроскопічні дослідження, прове�
дені в різні роки, показали, що колагенові волокна
у зрілому віці змінюються за типом «еластопо�
дібної дегенерації». Часто спостерігається атрофія
колагенових волокон, іноді можлива їхня фрагмен�
тація. Характерно, що саме цей механізм автори
розглядають як основну гіпотезу раннього утво�
рення зморщок [2, 15, 17, 27].

Під дією індукованого УФ�випромінювання у шкі�
рі тривалий час зберігається запальний інфільтрат,
що містить макрофаги і опасисті клітки, що є резер�
вуаром протеїназ, зокрема колагенази та еластази.
Дія цих протеолітичних ферментів на колаген внас�
лідок протеолітичного розщеплювання збільшує йо�
го структурну деградацію. Цей процес слід вважати
важливим етіологічним чинником у патогенезі як ві�
кових змін тканин особи, так і «фотостаріння».

Внаслідок УФО�випромінювання у клітинах шкі�
ри виникають генетичні мутації, пов’язані з розри�
вом ниток ДНК або їхнім зшиванням з білками. В
результаті постійної активізації порушується від�
повідність між проліферацією і диференціюван�
ням кератиноциту. Причому останній, не встигаю�
чи остаточно дозріти, починає спонтанно ділитися.
Мутаційні процеси можуть також зачіпати гени,
що кодують як білки�супресори, так і білки�промо�
утери, що впливають на розмноження і диференці�
ювання клітин [17, 25, 30, 34].

Наведені дані свідчать про складні молекулярно�
біологічні взаємодії, від яких залежать механізми
патогенезу інволюційних змін шкіри. Особливу
роль у цьому процесі відіграють порушення в сис�
темі антиоксидантного захисту клітини від дії віль�
них радикалів, що є однією з провідних причин
деструктивних змін біомембран. Прибічниками
вільнорадикальної теорії старіння є багато вітчиз�
няних і зарубіжних авторів [3, 12, 29].

Особливе місце в ранньому формуванні змор�
щок під час інволюції шкіри автори відводять пере�
кисному окисненню ліпідів (ПОЛ) у біологічних
мембранах. Унаслідок зниження рівня концентра�
ції у крові екзогенних жирних кислот, зокрема
С18 : 2 дельта (лінолева), виникає гіперкератоз, су�
хість, ексфоліативна гіперемія шкіри. Вірогідне
зниження рівня продукції перекисного окиснення
ліпідів — малонового диальдегіду, дієнових і тріє�
нових кон’югатів виявлено при дерматологічних
патологіях, пов’язаних з порушенням процесів ке�
ратинізації, зокрема при атопічному дерматиті,
псоріазі, екземі [9, 7, 13, 22].

Одним з ефективних методів боротьби з ПОЛ і
деструкцією вільно�радикальних комплексів є

включення в систему внутрішньоклітинного анти�
оксидантного захисту біологічних позаклітинних
антиоксидантів — токоферолу, аскорбінової кисло�
ти β�каротину, супероксиддисмутази. Автори заува�
жують, що пошук нових лікувальних засобів на ос�
нові антиоксидантних комплексів є пріоритетним
напрямком сучасної косметології [7, 13, 23, 28].

Істотно впливають на процеси старіння пору�
шення вологообміну в шкірі, як вільної H2O, так і у
вигляді біополімерів.

Для проведення акваметричного аналізу за мето�
дикою К. Фішера, з метою визначення відсотково�
го вмісту рідини в дермально�епідермальному комп�
лексі автори використовували зразки автопсій шкі�
ри в різних вікових групах [6, 31—33]. Зазначаєть�
ся, що зниження кількості зв’язаної води при ста�
речій дегенерації шкіри пов’язане зі зменшенням у
біополімерах сполучно�тканинних структур дерми
та епідермісу функціональних полярних груп, ко�
лагеновмісних білків і макромолекул, здатних
зв’язувати і утримувати рідину.

Проблема знезводнення шкіри після 30 років та�
кож пов’язана з порушенням бар’єрних властивос�
тей водно�ліпідної мантії епідермісу.

Важливу роль у руйнуванні ділянок епідермаль�
ного бар’єра, що призводить до пошкодження лі�
підного прошарку і підвищення проникності рого�
вого шару шкіри, відіграє дефіцит поліненасичен�
них жирних кислот — арахідонової α� і γ�лінолено�
вої. Встановлено, що для забезпечення нормально�
го синтезу фосфоліпідів — структурного компо�
нента ліпідного біошару епідермісу — потрібне
співвідношення незамінних омега�3 і омега�6 жир�
них кислот у співвідношенні 4 : 1 [10, 26, 34, 36]. Од�
нією з характерних ознак старіння шкіри є видимі
анатомічні зміни не тільки шийно�лицьової ділян�
ки, а й інволюційні зміни м’яких тканин, пов’язані
з втратою їхнього тонусу і природної структурної
єдності [1, 22, 27, 32].

Психологічна і соціальна адаптація людини в сус�
пільстві багато в чому визначається кінетикою
м’язів обличчя.

Емоційний стан людини так чи інакше впливає на
активність 12 м’язів обличчя, проте тільки чотири з
них беруть дієву участь у вираженні найбільш зна�
чущих людських емоцій: гніву, страху, суму, огиди,
здивування і радості [8, 17, 18, 29, 33].

Однотипні скорочення мімічних м’язів, що бага�
то разів повторюються, спричиняють постійне роз�
тягнення відповідних ділянок шкіри і призводять
до формування гіперфункціональних зморщок на
обличчі. Описано чотири головні типи у верхній
частині обличчя. Скорочення m. frontalis, m. corru<
gator supercilii та латеральної частини m. procerus
формують горизонтальні зморшки на лобі, а також
вертикальні зморшки надперенісся і лобно�носової
зони. Скорочення очноямкової частини m. orbicu<
laris oculi забезпечує появу зморщок зовнішніх ку�
тів очних щілин [4, 9, 15, 22, 23, 30].

Адекватна корекція гіперкінетичних зморщок
обличчя є складним клінічним завданням. На сьо�
годні використовують як консервативні, так і опе�
ративні методи корекції. Це різні види косметично�
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го масажу, електротерапія, хімічні пілінги, ін’єкції
інтактних імплантантів, хірургічне посічення і ме�
ханічна дермабразія [1, 7, 10, 12, 20, 21, 32].

Проте жоден із цих підходів не дає змоги досягти
оптимального ефекту, оскільки немає прямої дї на
активність мімічних м’язів [13, 34].

Одним із головних методів, що забезпечують
функціональний спокій мімічним м’язам за допо�
могою хемоденервації синаптичної щілини, є вико�
ристання токсину ботулізму типу А [2, 3, 6, 16, 26,
28, 35, 36].

Вираженого естетичного ефекту на інволюційно
змінену шкіру дають змогу досягти лазери нового
покоління. Безперечною перевагою лазерної дер�
мабразії є забезпечення контролю за глибиною об�
робки і ступенем скорочення тканин, а також сти�
муляція колагену короткими високоенергетични�
ми імпульсами.

Для оптимальних клінічних результатів потрібно
поєднувати патогенетично обґрунтовані методи ліку�
вання при інволюційно зміненій шкірі та гіперкіне�
тичних зморшках. Водночас попри більш ніж 20�річ�
ний досвід ботулінотерапії і Er�yag�лазерів у різних га�
лузях медицини чимало клінічних аспектів поєднання
їх у дерматокосметології вивчено недостатньо. Незро�
зумілий механізм поєднаної дії ботулотоксину і висо�
коенергетичного лазерного випромінювання, немає
даних про вплив цих методів на колір, просторово�гео�
метричні та водно�ліпідні характеристики шкіри.

Крім того, не визначено рівень електрофізіоло�
гічних змін у денервованій м’язовій тканині у разі
використання поєднаної методики. Немає загаль�
ної методології її застосування та достовірної ін�
формації про клінічну ефективність лікування в
ранні й віддалені терміни за цими об’єктивними
методами дослідження. 
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СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ ОБ ИНВОЛЮЦИОННЫХ ИЗМЕНЕНИЯХ В КОЖЕ

М.А. Юдин

Однотипные сокращения мимической мускулатуры, которые много раз повторяются, вызывают постоян�
ное растягивание соответствующих участков кожи, что приводит к формированию гиперкинетических
лицевых морщин.

MODERN CONCEPTION ABOUT THE SKIN INVOLUTION

M.A. Yudin

Of the same type clonus of mimic musculature, which repeat many times, brings after to a stretch of the proper areas
of skin and result forming of hyperkinetic facial wrinkles.
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Псориаз — хроническое воспалительное забо�
левание кожи, частота которого в мире сос�

тавляет 1—3%. Развитие псориаза наблюдается в
любом возрасте. Существуют два пика заболевае�
мости, которым соответствуют две формы болез�
ни. Псориаз I типа, к которому имеется четкая ге�
нетическая предрасположенность, дебютирует
обычно в возрасте 16—30 лет. Псориаз II типа, име�
ющий более легкое течение, чаще возникает в воз�
расте 55—60 лет и не связан с генетической пред�
расположенностью.

Несмотря на активные исследования, ведущиеся
десятилетиями, псориаз до сих пор неизлечим, а
существующие сейчас подходы направлены в ос�
новном на ослабление симптомов и снижение тя�
жести заболевания. Оптимальное лечение псориа�
за должно быть направлено, с одной стороны, на
быстрое купирование обострения, а с другой — на
поддержание длительной ремиссии.

В лечении псориаза легкой и умеренной степени
тяжести препаратами выбора являются производ�
ные витамина D и глюкокортикоиды для местного
применения. С этой целью используют также деготь,

антралин и кератолитические препараты (салицило�
вую кислоту, пропиленгликоль), обладающие мощ�
ным отшелушивающим действием и способствую�
щие всасыванию кортикостероидов, ретиноиды и
простые смягчающие средства. Для лечения заболе�
вания применяют местную терапию с использовани�
ем одного препарата или их комбинаций. 

Химические свойства кальципотриола/

бетаметазона дипропионата

Кальципотриол (1,25�дигидроксивитамин D3) —
это синтетический аналог кальцитриола, являюще�
гося наиболее активным метаболитом холекальци�
ферола, или витамина D3. Бетаметазона дипропио�
нат — синтетический фторированный глюкокор�
тикоид — относится к группе III по классификации
ВОЗ. Для максимальной устойчивости водных
растворов кальципотриола требуется pH > 8, тогда
как бетаметазона дипропионат устойчив при pH
4—6. Такие отличия физико�химических свойств и
устойчивости ограничивали совместное использо�
вание данных препаратов в составе одной лекар�
ственной формы. Каждый из компонентов в от�

ДО ПРОБЛЕМИ ЛІКУВАННЯ ПСОРІАЗУ. 
СУЧАСНІ ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ ТА ЇХНЯ ЕФЕКТИВНІСТЬ

В арсеналі місцевих антипсоріатичних лікарських засобів існує багато препаратів, які активно впливають
на окремі патогенетичні ланки дерматозу. Так, глюкокортикостероїди мають місцеву протизапальну, іму<
носупресивну та вазоконстрикторну дію. Активні метаболіти вітаміну D гальмують проліферацію кера<
тиноцитів та нормалізують їхню диференціацію. Саліцилова кислота усуває лущення шкіри. Препарати
дьогтю і нафталану володіють протизапальною і розсмоктуючою дією тощо. Проте кожний з цих препа<
ратів не задовольняє повністю ані лікаря, ані хворого за своєю ефективністю, а також має побічні ефекти.
Тому пошук лікарських препаратів місцевої дії триває.

Одним із перспективних напрямів є створення комбінованих лікарських засобів у вигляді мазі, крему, лосьйо<
ну чи розчину, які б одночасно впливали на кілька патогенетичних механізмів псоріазу. До таких засобів на<
лежить «Дайвобет» (кальципотріол/бетаметазону дипропіонат), ефективність якого перевищує ефек<
тивність кожного з компонентів. Як відомо, кортикостероїди розчинні у кислому середовищі, а кальципот<
ріол – у лужному. «Дайвобет» має унікальну основу, яка забезпечує стабільність та активність компонен<
тів, а також проникнення лікарського засобу в шкіру. Унікальність дії мазі «Дайвобет» полягає в тому, що
цей лікарський засіб дає змогу одночасно впливати на низку патогенетичних чинників, а також підсилює
дію кожного із двох препаратів, які входять до його складу. Так, кальципотріол (синтетичний аналог актив<
ного метаболіту вітаміну D) гальмує проліферацію кератиноцитів та прискорює їхню морфологічну дифе<
ренціацію. Бетаметазон (глюкокортикостероїд для зовнішнього застосування) чинить місцеву протиза<
пальну, протисвербіжну, вазоконстрикторну та імунодефіцитну дію. Застосування оклюзійних пов’язок
посилює терапевтичний ефект за рахунок підвищення проникнення компонентів мазі власне у шкіру.

Дотримання рекомендацій щодо застосування «Дайвобету» забезпечує його високу ефективність при об<
меженому, розповсюдженому і навіть бляшкоподібному псоріазі. Одужання реєструють у 64—69% хворих,
поліпшення — у 30–35% хворих, і лише у 1% хворих «Дайвобет» не впливає на клінічний перебіг захворюван<
ня. Таким чином, дерматологи сьогодні мають у своєму арсеналі сучасний ефективний лікувальний засіб –
«Дайвобет», раціональне використання якого при псоріазі дає змогу усунути клінічні прояви дерматиту,
відновити працездатність хворих та поліпшити якість їхнього життя.

Задля ґрунтовного ознайомлення з терапевтичною дією препарату «Дайвобет» пропонуємо до вашої
уваги реферат статті «Кальципотріол/бетаметазону дипропіонат у лікуванні псоріазу» (Charakida A.,
Dadzie O., Teixeira F., Charakida M., Evangelou G., Chu A.C. Calcipotriol/betamethasone dipropionate for the
treatment of psoriasis // Expert Opin. Pharmacother.— 2006.— 7 (5).— P. 597—606).

ППррооффеессоорр  ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо
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дельности эффективен для лечения псориаза, а при
использовании в виде комбинаций действует адди�
тивно. Новая мазь является комбинацией кальци�
потриола (50 мкг/г) и бетаметазона (0,5 мг/г). Как
основа использован 5% стеариловый эфир 15�поли�
оксипропилена, который повышает проницае�
мость кожи для действующих веществ препарата и
гарантирует их высокую устойчивость. В данной
основе хорошо растворяется как кальципотриол,
так и бетаметазона дипропионат. Согласно резуль�
татам экспериментальных исследований для вса�
сывания обоих веществ в активной форме кон�
центрация стеарилового эфира 15�полиоксипропи�
лена должна составлять 5%.

Воспалительная реакция при псориазе

В настоящее время псориаз рассматривают как
генетически детерминированное состояние акти�
вации врожденного иммунитета, проявляющееся
активацией NK� и Т�лимфоцитов, дендритных кле�
ток, нейтрофилов и кератиноцитов, активирую�
щих Th1�лимфоциты, вероятно, посредством анти�
геннезависимого механизма. Псориаз также обус�
ловливает усиление экспрессии молекул адгезии
на эндотелии сосудов, увеличение количества ан�
тигенпрезентирующих клеток и их активацию, по�
вышение синтеза провоспалительных цитокинов и
факторов роста (интерлейкины (ИЛ)�6 и �8, транс�
формирующий фактор роста α (ТФР�α)).

Воспаление и кальципотриол

Кальципотриол влияет на течение псориаза, сни�
жая уровень цитокинов, особенно ИЛ�1, ИЛ�6, эк�
спрессию молекул клеточной адгезии, участву�
ющих в миграции Т�лимфоцитов через эндотелий.
Он также резко уменьшает численность некото�
рых субпопуляций Т�лимфоцитов, особенно
CD45RO+ и CD8+, и повышает уровень фактора
роста нервов (ТФР�β1 и ТФР�β2), которые, как из�
вестно, тормозят рост эпителиальных клеток.

Влияние бетаметазона 

на медиаторы воспаления

Противовоспалительный и иммунодепрессив�
ный эффект бетаметазона обеспечивается угнете�
нием экспрессии генов коллагеназы, ИЛ�2, цикло�
оксигеназы�2, молекул межклеточной адгезии�1
(ICAM�1), уменьшением количества медиаторов
воспаления (простагландинов, лейкотриенов и
окиси азота) и ингибированием синтеза цитокинов
(ИЛ�1, ИЛ�8, фактора некроза опухоли (ФНО�α),
интерферона�γ) провоспалительными клетками. В
недавних иммуногистохимических исследованиях
было показано, что бетаметазона дипропионат вы�
зывает статистически достоверное уменьшение
количества Т�лимфоцитов с фенотипом CD94 и
CD161 в эпидермисе.

Влияние комбинированного препарата 

на медиаторы иммунной системы и воспаления

В опытах in vitro показано, что комбинирован�
ный препарат кальципотриол/бетаметазон угнета�
ет стимулированные митогеном мононуклеарные

клетки периферической крови сильнее (67,3%),
чем кальципотриол (51,7%) и бетаметазона валерат
(51,4%) в отдельности. Этот эффект сопровождался
клиническим улучшением более чем у 90% пациен�
тов из 20 человек, включенных в испытание. Кли�
ническое улучшение оценивали по изменению
площади псориатического поражения и индекса
тяжести (PASI).

В биоптатах кожи до и после лечения комбини�
рованным препаратом кальципотриол/бетаметазо�
на дипропионат с помощью проточной цитофлюо�
риметрии выявлено уменьшение виментин�поло�
жительных клеток, служащих критерием воспале�
ния. Этот эффект был подтвержден иммуногисто�
химически. В результате лечения комбинирован�
ным препаратом содержание почти всех субпопу�
ляций Т�лимфоцитов, за исключением CD94+ и
CD161+, в псориатически измененных участках
дермы резко сокращалось.

Пролиферация и дифференцирование клеток

при псориазе

Повышенная пролиферация эпидермиса при
псориазе, вероятно, связана с синтезом цитокинов
активированными Т�лимфоцитами. Нарушение
дифференцирования кератиноцитов носит пер�
вичный характер. Маркер дифференцирования —
кератин�10 экспрессируется в небольшом количес�
тве клеток в супрабазальных слоях. О торможении
дифференцирования свидетельствует повышение
уровня кератина�6, кератина�16, кератина�17 и
снижение уровня кератина�1.

Влияние кальципотриола на пролиферацию 

и дифференцирование клеток

Местное применение кальципотриола в дозе 50—
100 мкг/г у больных псориазом замедляет пролифе�
рацию клеток пораженной кожи. Это сопровожда�
ется значительным клиническим улучшением.

Препарат в дозе 50 мкг/г 2 раза в сутки в течение
4 нед стимулирует дифференцирование клеток и
уменьшает количество кератиноцитов, лишенных
исчерченности.

Влияние бетаметазона на пролиферацию 

и дифференцирование клеток

Сильнодействующие глюкокортикоиды для
местного применения уменьшали количество кле�
ток, содержащих кератин�16, и увеличивали коли�
чество клеток, содержащих кератин�10.

Влияние комбинированного препарата 

на пролиферацию и дифференцировку клеток

Лечение комбинацией кальципотриол/бетамета�
зона дипропионат в течение 4 недель улучшало по�
казатели дифференцирования и пролиферации ке�
ратиноцитов у больных бляшечным псориазом, о
чем свидетельствовало снижение количества Ki�
67�положительных кератиноцитов.

Клиническая эффективность

Эффективность комбинированного препарата
«Дайвобет» изучена в 6 сериях проспективных
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рандомизированных исследований, включавших
приблизительно 6000 пациентов старше 18 лет,
страдающих простой формой псориаза. Площадь
поражения, обрабатываемая препаратом, превы�
шала 10% поверхности кожи и локализовалась на
верхних, нижних конечностях и туловище.

Полученные результаты показали, что лечение
комбинированным препаратом значительно эф�
фективнее монотерапии его компонентами. В
среднем за 4 недели лечения комбинированным
препаратом показатель PASI снизился на 65,0—
74,4% у 14% больных, получавших препарат один
раз в сутки, и у 20,1% пациентов, получавших пре�
парат дважды в сутки. В группе, получавшей плаце�
бо, положительных результатов не отмечено. Эф�
фект лечения комбинированным препаратом, по
сравнению с монотерапией, наступает быстрее,
иногда — в течение недели, и отличается стойкос�
тью. Этот эффект не зависит от частоты примене�
ния препарата. Данные недавно проведенного ме�
таанализа свидетельствуют о том, что профиль эф�
фективности комбинированного препарата не за�
висит от возраста пациентов или тяжести исходно�
го состояния.

Безопасность и переносимость

Как показали клинические испытания, комбини�
рованный препарат кальципотриол/бетаметазона
дипропионат является безопасным и хорошо пере�
носимым средством для лечения псориаза. Побоч�
ные эффекты (зуд, атрофия кожи) отмечаются го�
раздо реже, чем при лечении кальципотриолом, и
примерно с той же частотой, что и при лечении бе�
таметазона дипропионатом. Наиболее частым по�
бочным эффектом является зуд. Сообщается толь�
ко об одном серьезном побочном эффекте, кото�
рый мог быть связан с применением препарата, —
отеке лица у пациента с обширным псориатичес�
ким поражением, сопровождавшимся мокнутием и
образованием корок. Этот побочный эффект наб�
людался в течение 2 нед при применении комбини�
рованного препарата 2 раза в сутки. Признаков уг�
нетения гипоталамо�гипофизарно�надпочечнико�
вой системы не отмечено ни при 4�недельном, ни
при 52�недельном курсе лечения.

Лучшая переносимость комбинированного пре�
парата обусловлена, вероятно, противовоспали�
тельным действием глюкокортикоида. 

Комбинированный препарат нельзя использо�
вать для кожи лица и кожных складок, поскольку
кожа в этих участках отличается повышенной чув�
ствительностью к кальципотриолу и сильнодей�
ствующим глюкокортикоидам, а также для лечения
нестабильных форм псориаза, при которых силь�
нодействующие глюкокортикоиды могут усилить
воспалительную реакцию.

Применение комбинированного препарата 1 раз
в сутки в течение 52 нед приводило к побочным эф�
фектам гораздо реже, чем его применение 1 раз в
сутки с последующим переходом на 48�недельный
курс лечения кальципотриолом (50 мг/г). Сходные
результаты получены при сравнении 52�недельно�
го лечения кальципотриолом/бетаметазона дипро�

пионатом с 52�недельным лечением по схеме с че�
редованием 4�недельных курсов применения ком�
бинированного препарата и кальципотриола.

Согласно инструкции препарата, лечение каль�
ципотриолом (50 мг/г) в комбинации с бетаметазо�
на дипропионатом (0,5 мг/г) безопасно, но его не
рекомендуется продолжать более 4 нед. Такую
комбинацию следует применять 1 раз в сутки, на�
нося на участки кожи, составляющие менее 30%
площади поверхности тела, доза препарата не
должна превышать 15 г/сут и 100 г/нед.

Анализ эффективности затрат на лечение

Три исследования были посвящены оценке эф�
фективности затрат на лечение кальципотриолом/
бетаметазоном дипропионатом. Оказалось, что ле�
чение комбинированным препаратом по схеме 1 раз
в сутки экономически более выгодно, чем лечение
кальципотриолом по схеме 2 раза в сутки. Изучение
эффективности затрат на лечение кальципотрио�
лом/бетаметазона дипропионатом в течение 4 нед с
последующим лечением кальципотриолом в тече�
ние 4 нед по сравнению с 8�недельным лечением та�
кальцитолом показало, что хотя общие прямые зат�
раты на лечение псориаза двумя этими препаратами
примерно одинаковы, использование кальципотрио�
ла/бетаметазона дипропионата в течение 8 нед эко�
номически почти в 2 раза выгоднее (241,22 евро), чем
использование такальцитола (476,7 евро).

Выводы

Внедрение аналогов витамина D произвело рево�
люцию в лечении псориаза. Однако не у всех паци�
ентов удается достичь оптимальных результатов
лечения этими препаратами. Для повышения эф�
фективности аналогов витамина D стали использо�
вать их сочетание с глюкокортикоидами для мест�
ного применения. Проблема заключалась в том,
что эти препараты нельзя было использовать од�
новременно из�за различия оптимальных значений
pH для их действия. Это обусловило необходимость
чередования данных препаратов, назначая один из
них утром, другой — вечером, что создавало неу�
добства для пациентов и не позволяло добиться
максимального эффекта. Был создан комбиниро�
ванный препарат, состоящий из аналога витамина
D — кальципотриола и глюкокортикоида для мес�
тного применения — бетаметазона дипропионата.

Этот комбинированный препарат превзошел
большинство ожиданий. Преимуществом препара�
та является его быстрое действие. Спустя несколько
суток после начала его применения пациенты отме�
чали выраженное улучшение. Успех лечения в соче�
тании с возможностью применения препарата один
раз в сутки способствовал улучшению привержен�
ности к лечению пациентов. Данный комбиниро�
ванный препарат рассматривают как средство вы�
бора для лечения псориаза, поддающегося местной
терапии. На сегодняшний день это наиболее эффек�
тивный препарат для местного лечения псориаза.

Отсутствие эффекта у некоторых пациентов
объясняется, возможно, несоблюдением режима
лечения.
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Очаговая склеродермия относится к диффуз�
ным заболеваниям соединительной ткани,

при которых доминируют иммунологические на�
рушения, глубокие изменения внутриклеточного
синтеза и метаболизма коллагена, выявляющиеся
уже на ранних стадиях болезни [6].

Этиологию склеродермии представляют как со�
четание генетической предрасположенности с воз�
действием неблагоприятных экзо� и эндогенных
факторов, которые в совокупности вызывают ауто�
генную активацию иммунной системы и наруше�
ние гемоциркуляции [1].

Известны три наиболее распространенные теории
патогенеза ограниченной склеродермии: иммунные
нарушения, сосудистая патология, изменение струк�
туры и функции соединительной ткани. Однако до
конца патогенез заболевания не изучен, что диктует
необходимость дальнейших исследований этой
проблемы. Прогресс в современной науке дает воз�
можность на основании новых морфологических
методов детально рассмотреть течение склеродер�
мии в зависимости от стадии процесса и по�новому
осмыслить концепцию патогенеза заболевания.

Цель работы — раскрытие этапов морфо� и пато�
генеза очаговой склеродермии в склеротической
стадии на основании морфологических, иммуно�
морфологических, иммуногистохимических иссле�
дований и обоснование диагностических критери�
ев оценки степени тяжести заболевания.

Материалы и методы исследования

Морфологическое, гистохимическое, иммуно�
морфологическое и иммуногистохимическое ис�
следование проведено на 71 биоптатах кожи боль�
ных ОСД в склеротической стадии в возрасте 19 —
65 лет. Давность заболевания колебалась от 4 мес
до 27 лет. Группу контроля составили 10 здоровых
добровольцев. Биопсию кожи в очаге поражения
брали в аналогичных местах только с информиро�
ванного согласия пациентов и добровольцев.

Биоптический материал после фиксации в 10%
формалине подвергали парафиновой проводке и
изготавливали серийные срезы толщиной 4—
5 мкм. Препараты, окрашенные гематоксилином и
эозином, использовали для общей оценки состоя�
ния исследуемых тканей, структурного и функцио�
нального состояния соединительнотканных струк�
тур. С целью дифференцировки соединительно�
тканных волокон препараты окрашивали по мето�

ду ван Гизона и Маллори, а эластические волок�
на — по Вейгерту. При оценке функциональной
активности клеток и тканей использовали ком�
плекс гистохимических методик. Дезоксирибонук�
леиновую кислоту (ДНК) выявляли реакцией по
Фельгену — Россенбеку (контроль — гидролиз с
HCl). Рибонуклеиновую кислоту (РНК) выявляли
окраской по методу Браше (контроль кристалли�
ческой рибонуклеазой). С помощью ШИК�реакции
по Мак�Манусу — Хочкису (контроль с амилазой)
выявляли в клетках гликоген, а в тканях — ней�
тральные мукополисахариды (НМПС) [2—5].

Микропрепараты изучали на микроскопе Оlym�
pus ВХ�41 (Япония) с последующим видеомикрос�
копическим фотографированием.

Иммуногистохимическое исследование проводи�
ли на парафиновых срезах, толщиной 5—6 мкм не�
прямым методом Кунса по методике М. Бросман [7].
Иммунные клетки дифференцировали с помощью
моноклональных антител (МКА) к CD3, CD4, CD8,
CD22, CD16, ИЛ�1 и ИЛ�2 (Chemicon, США). Клет�
ки, экспрессирующие рецепторы к HLA�Dr�антиге�
ну, узнавали с помощью МКА к HLA�Dr�антигену
(Chemicon, США). Относительные объемы иммун�
ных клеток определяли в поле зрения в пересчете
на 100 клеток. Коллагены типировали моноклональ�
ными антителами (МКА) к коллагенам типов I, IV
(Novocastra Laboratories Ltd.). Коллаген типа ІІІ оп�
ределяли МКА к коллагену типа ІІІ (Imtek, Ltd, Рос�
сия). Рецепторы к эндотелину�1 определяли с МКА
к эндотелину�1 (Chemicon, США). В качестве люми�
нисцентной метки использовали F (ab)�2 — фраг�
менты кроличьих антител против иммуноглобули�
нов мыши, меченных ФИТЦ. Препараты изучали в
люминисцентном микроскопе ЛЮМАМ�И2 с ис�
пользованием светофильтров: ФС�1�2, СЗС�24, 
БС�8�2, УФС�6—3. Интенсивность свечения колла�
генов и эндотелина�1 определяли на микрофлюори�
метре с ФЭУ�35 и выражали в условных единицах,
равных току, протекающему через измерительный
прибор, в микроамперах.

Результаты и их обсуждение

Микроскопическое исследование кожи в склеро�
тической стадии очаговой склеродермии показало,
что эпидермис значительно истончен, его нижняя
граница сглажена (рис. 1). Хотя количество слоев
эпидермиса сохранено, но численность клеточных
рядов в каждом слое уменьшена. Встречаются
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участки, на которых слой эпидермиса представлен
2—4 рядами клеток. У отдельных больных выражен�
ный гиперкератоз. В клетках базального и шипова�
того слоев определяется гидропическая дистрофия,
ядра клеток пикнотичны, что свидетельствует об их
парабиозе и нарушении регенерации эпидермиса. В
клетках всех слоев эпидермиса количество гликоге�
на снижено или он вовсе отсутствует, кое�где встре�
чается в виде скудных отложений, что свидетель�
ствует о его функциональных нарушениях. Субэпи�
телиальная базальная мембрана (БМ) резко утол�
щена, интенсивно ШИК�позитивна.

Сосочковый слой дермы истончен, в нем практи�
чески не определяются сосочки, на их месте — уз�
кая полоса интенсивно фуксинофильной, ШИК�
позитивной соединительной ткани с практически
полным отсутствием клеточных элементов, что
свидетельствует о значительно выраженном скле�
розе, местами с признаками гиалиноза (см. рис. 1).
Это приводит к резкому огрублению кожи, ее ма�
лоподвижности, нарушению функции.

Гиалиноз сопровождается накоплением в дерме
особо прочного патологического белка гиалина, ко�
торый не свойственен здоровому организму. В его
состав входят и белки плазмы, что мы выявили в
виде отека и плазматического пропитывания и сте�
нок сосудов, и самой дермы, а также фибрин и ком�
поненты иммунных комплексов и липиды.

Вполне вероятно, что при обострении хроничес�
ки протекающего и постоянно рецидивирующего
процесса на фоне нарушения целостности сосудов
и отека тканей все перечисленные составляющие
гиалина накапливаются в дерме, гиподерме и стен�
ках сосудов, что и приводит к их гибели.

Волокнистые структуры сосочкового слоя пред�
ставлены преимущественно плотными коллагено�
выми волокнами с очагами гиалиноза. Коллагено�
вые волокна утолщены, тесно прилегают друг к дру�
гу, становятся гомогенными, переплетаются в тес�
ные пучки, распространяются в ретикулярный слой
дермы и местами замещают подкожно�жировую
клетчатку, сливаясь в общую массу с утолщенной
дермой. Количество эластических волокон в суб�
эпителиальной зоне значительно снижено. Соеди�
нительнотканных клеточных элементов, диффузно
распределенных в дерме, и очагов воспалительной
клеточной инфильтрации определяется значитель�
но меньше, лишь кое�где встречаются мелкие, пре�
имущественно периваскулярные инфильтраты из
лимфоидных и гистиоидных элементов.

Уменьшение количества клеток в соединительной
ткани является косвенным подтверждением уси�
ленного склероза и ослабленного фибриллогенеза
нормальным путем коллагенообразования (рис. 2).

Иммуногистохимические исследования выявили,
что коллаген типа IV, свойственный сосудистым
БМ, накапливается в весьма высоких концентраци�
ях по сравнению с нормой. Это способствует значи�
тельному утолщению, отеку и разволокнению сте�
нок сосудов, все еще усиленной их проницаемости
для плазменных белков, очаговому отеку дермы, ос�
новного вещества и коллагеновых волокон, места�
ми накоплению кислых ГАГ. Это приводит к накоп�

лению в коже незрелого коллагена типа III, кон�
центрация которого почти в 2 раза выше его содер�
жания в нормальной коже. Одновременно в дерме
продолжается снижение содержания нормального
зрелого коллагена типа I, что происходит за счет как
изменения физико�химического состояния всех
структур дермы, так и появляющегося очагового
все нового плазматического пропитывания.

При микроскопическом исследовании более глу�
боких участков дермы обнаружено, что граница
между сосочковым и сетчатым слоем дермы стерта.
Сетчатый слой дермы утолщен, интенсивно фукси�
нофилен, представлен широкими гомогенными,
плотно прилегающими друг к другу соединитель�
нотканными пучками. Среди новообразованных
коллагеновых волокон, замещающих подкожную

Рис. 1. ББооллььннааяя  ММ..,,  ооччааггооввааяя  рраассппррооссттррааннееннннааяя  
ссккллееррооддееррммиияя,,  ссккллееррооттииччеессккааяя  ссттааддиияя..  ГГооммооггееннииззаацциияя,,
ррееззккооее  ууттооллщщееннииее  ккооллллааггееннооввыыхх  ввооллооккоонн,,  ууммееннььшшееннииее
ккооллииччеессттвваа  ккллееттоокк  вв  ссооееддииннииттееллььнноойй  ттккааннии..  
ВВыырраажжеенннныыйй  ггииппееррккееррааттоозз  ии  ииссттооннччееннииее  ээппииддееррммииссаа,,
ооттссууттссттввииее  ссооссооччккоовв  вв  ссууббээппииддееррммааллььнноомм  ссллооее
Окраска гематоксилином и эозином. × 100

Рис. 2. ББооллььннааяя  ББ..,,  ооччааггооввааяя  рраассппррооссттррааннееннннааяя  
ссккллееррооддееррммиияя,,  ссккллееррооттииччеессккааяя  ссттааддиияя..  
ВВыырраажжеенннныыйй  ггииааллиинноозз  ссооссооччккооввооггоо  ии  ссееттччааттооггоо  ссллооеевв
ддееррммыы,,  ккооттооррыыее  ппррееддссттааввллеенныы  ггооммооггеенннныыммии  ммаассссааммии..
Окраска гематоксилином и эозином. × 400
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клетчатку, эластических волокон нет. Из характер�
ных гистохимических особенностей следует наз�
вать увеличение содержания в основном веществе
соединительной ткани дермы ШИК�положительных
веществ, что также свидетельствует о накоплении
НМПС и усиленной коллагенизации, склерозе.
Местами отмечается даже выраженный гиалиноз
сосочкового и сетчатого слоев дермы, которые пред�
ставлены гомогенными фуксинофильными массами
(см. рис. 2). Одновременно с коллагенизацией про�
исходят процессы деструкции коллагеновых воло�
кон, о чем свидетельствует очаговая пикринофилия
волокон при окрашивании по ван Гизону.

Сосуды сосочкового и сетчатого слоев дермы ма�
лочисленны, местами полностью редуцированы.
Почти всегда обнаруживаются сильно выражен�
ные изменения сосудистых стенок: склероз всех
оболочек, особенно средней и адвентиции, иногда
отмечается разрастание интимы, что может быть
связано с высоким уровнем эндотелина�1. Просве�
ты сосудов нередко сужены, а иногда облитериро�
ваны. Отмечается гиалиноз сосудов. БМ сосудов
резко утолщена, интенсивно ШИК�позитивная из�
за накопления в ней нейтральных ГАГ.

Придатки кожи встречаются в небольшом коли�
честве, они атрофичны, окружены склерозирован�
ной соединительной тканью и воспалительным ин�
фильтратом, в составе которого преобладают лим�
фоидные элементы. Гиподерма фиброзирована и
склерозирована. В тех биоптатах, где все еще сох�
раняется подкожная жировая клетчатка, наблюда�
ются дистрофические изменения липоцитов.

НМПС в виде ШИК�позитивного окрашивания,
не снимаемого амилазой, обнаруживаются в дер�
ме, в основном веществе и коллагеновых волокнах,
цитоплазме эпителия зернистого и рогового слоев,
а также в составе БМ сосудов. Слабая диффузная
ШИК�положительная реакция в цитоплазме фиб�
робластов, лимфоцитов и макрофагов. В межкле�
точном веществе кислых ГАГ встречается немного.
Количество ДНК и РНК в клетках всех слоев эпи�
дермиса снижено.

При склеротической стадии болезни в эпидер�
мальном слое кожи практически не выявляются им�
мунокомпетентные клетки. Иммуногистохимичес�
кое исследование с МКА к CD3 и CD4 в дерме выяв�
ляет лишь слабое, так называемое следовое их свече�
ние. Иммунокомпетентные клетки выявляются в ви�
де как мелких периваскулярных скоплений, так и
диффузно расположенных клеточных элементов в
дерме (рис. 3) с преобладанием зрелых Т�лимфоци�
тов (CD3) (64,0 ± 8,0, здоровые — 57,0 ± 8,0; Р > 0,05),
с высоким содержанием популяции Т�хелперов
(CD4) (28,0 ± 1,0, здоровые 6,0 ± 0,3; Р < 0,05) и нес�
колько менее высоким содержанием Т�супрессо�
ров (CD8) (10,0 ± 2,2, здоровые 3,0 ± 0,06; Р < 0,05).
Остается сниженным по сравнению с нормой ко�
личество В�лимфоцитов (CD22) (22,0 ± 2,0, здоро�
вые — 33,0 ± 0,5; Р < 0,05) и макрофагов (CD16)
(14,0 ± 1,7, здоровые — 10,0 ± 0,5; Р < 0,05), тогда
как относительный объем клеток, экспрессирую�
щих рецепторы к HLA�Dr, по сравнению со здоро�
выми людьми резко увеличился (2,0 ± 0,2, здоро�

вые — 0,5 ± 0,03; Р < 0,05). Клетки�продуценты ИЛ�1
и ИЛ�2 были увеличены в 3 раза, соответственно до
0,5 ± 0,06 и 0,6 ± 0,05 (здоровые — 0,1 ± 0,01 и
0,2 ± 0,02), что характеризует сохраняющуюся ин�
тенсивность иммунной реакции.

В составе эпидермальной БМ выявлено неравно�
мерное, преимущественно слабое, свечение свой�
ственного для нее коллагена типа IV (0,76 ± 0,01,
здоровые — 1,56 ± 0,04; Р < 0,05). При этом интен�
сивность свечения снизилась несмотря на то, что
эти БМ стали значительно утолщенными. По�види�
мому, утолщение БМ эпидермиса, описанное вы�
ше, связано с нехарактерным для физиологичес�
кой нормы присутствием в составе БМ эпидермиса
коллагена типа III (24,0 ± 2,8), а также с отложени�
ем иммунных комплексов.

Содержание коллагена типа IV в составе БМ сосу�
дов повышено по сравнению с нормой (2,16 ± 0,02,
здоровые — 0,78 ± 0,01; Р < 0,05). При этом интер�
стициальные типы коллагена в составе сосудистых
БМ не выявлялись.

В дерме, как и в норме, выявляются оба типа ин�
терстициальных коллагенов типов І и III. Они обна�
руживаются как в составе волокнистых структур
дермы, так и в цитоплазме фибробластов. Количес�
твенная оценка интенсивности свечения коллаге�
нов показала преобладание коллагена типа III. В
цитоплазме фибробластов также преобладает кол�
лаген типа III. Интенсивность свечения коллагена
типа I расценивается как слабая (2,0 ± 0,2, здоро�
вые — 4,22 ± 0,4; Р < 0,05) (рис. 4). Среди интерсти�
циальных коллагенов в дерме выявляется коллаген
типа IV в виде слабого очагового свечения, чего в
норме не отмечается.

Экспрессия рецепторов к эндотелину�1 в сосудах
дермы повышена относительно физиологической
нормы (3,69 ± 0,1, здоровые — 1,94 ± 0,02; Р < 0,05).
То есть полного восстановления сосудистой стен�
ки, ее функции в стадии хронизации процесса не
наступает, сохраняется синтез несовершенного ти�
па коллагена, что приводит к новому обострению
болезни.

Рис. 3. ББооллььннааяя  ММ..,,  ооччааггооввааяя  рраассппррооссттррааннееннннааяя  ссккллеерроо<<
ддееррммиияя,,  ссккллееррооттииччеессккааяя  ссттааддиияя..  
ППеерриивваассккуулляяррнныыее  ссккооппллеенниияя  ССDD33  ллииммффооццииттоовв  вв  ддееррммее..  
Непрямой метод Кунса с МКА к CD3. × 400
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Выводы

В склеротической стадии очаговой склеродер�
мии отмечается истончение и атрофия эпидер�
миса, склероз сосочкового и сетчатого слоев дермы
со значительным утолщением последнего, гомоге�
низация коллагеновых и исчезновение эласти�
ческих волокон, увеличение количества НМПС в
основном веществе дермы, распространенная ре�
дукция сосудистой сети, склероз и гиалиноз дер�
мы, снижение белково�синтетических процессов в

эпидермисе и сохранившихся клетках дермы, а
также атрофия придатков кожи.

Иммуногистохимическое и иммуноморфологи�
ческое исследования кожи у больных очаговой скле�
родермией в склеротической стадии показали увели�
чение количества Т�лимфоцитов, особенно CD4 (в
4,7 раза) и CD8 (в 3,3 раза), а также активацию фун�
кции макрофагов CD16 (в 1,4 раза), что ведет к увели�
чению количества клеток продуцентов ИЛ�1 (в 5 раз)
и ИЛ�2 (в 3 раза), активацию эндотелия, в результате
чего увеличивается уровень эндотелина�1 (в 1,9 раза)
в стенках сосудов, нарушение их проницаемости,
отек тканей и нарушение синтеза коллагена.

На фоне склеротических изменений в дерме син�
тез нормальных типов коллагена в ней извращен.
Содержание характерного зрелого коллагена типа
I снижается, а молодого коллагена типа III увеличи�
вается в 2 раза, что сопровождается появлением
его в составе эпидермальной БМ, а в дерме несвой�
ственного коллагена типа IV.

Структура эпидермальной БМ значительно изме�
нена, о чем свидетельствует низкое содержание ха�
рактерного для нее коллагена типа IV и появление
нетипичного для БМ коллагена типа III. Утолща�
ются стенки сосудов и их БМ, остается усиленным
свечение эндотелина�1 и коллагена типа IV.

Диагностическими маркерами продолжающихся
тяжелых иммунологических нарушений при оча�
говой склеродермии в склеротической стадии мо�
гут быть увеличенные количества CD4, CD8, CD16,
ИЛ�1, ИЛ�2 и эндотелина�1.
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МОРФОГЕНЕЗ ШКІРИ ХВОРИХ НА ОСЕРЕДКОВУ СКЛЕРОДЕРМІЮ 
У СКЛЕРОТИЧНУ СТАДІЮ

В.В. Савенкова

На підставі результатів морфологічних, гістохімічних, імуноморфологічних, імуногістохімічних досліджень
шкіри хворих на осередкову склеродермію виявлені особливості морфогенезу і патогенезу хвороби у
склеротичній стадії. Виділені морфологічні показники, що дають змогу оцінити ступінь тяжкості й перебіг
захворювання.

MORPHOGENESIS OF THE SKIN IN PATIENTS WITH LOCALIZED SCLERODERMA 
IN THE SCLEROTIC STAGE

V.V. Savenkova

Features of a morphogenesis and a pathogenesis of scleroderma in a sclerotic stage on the basis of lead morpho�
logical, histochemical, immunomorphological, immunohistochemical researches in patients with localized sclero�
derma revealed. Morphological indexes that helps to mark degree of severity of disease and its course presented.

Рис. 4. ББооллььннааяя  ММ..,,  ооччааггооввааяя  рраассппррооссттррааннееннннааяя  
ссккллееррооддееррммиияя,,  ссккллееррооттииччеессккааяя  ссттааддиияя..  
ССллааббооее  ссввееччееннииее  ккооллллааггееннаа  ттииппаа  ІІ  вв  ддееррммее
Непрямой метод Кунса с МКА к коллагену типа І. × 600
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Попри значну кількість наукових досліджень,
присвячених хронічним дерматозам (ХД), ба�

гато аспектів їхньої етіології та патогенезу залиша�
ються нез’ясованими [10, 11, 13].

Складність і мультифакторність більшості ХД зу�
мовлені впливом як екзогенних (неповноцінне, не�
якісне харчування, забруднення довкілля, неконт�
рольоване застосування лікарських засобів, зло�
вживання алкоголем), так і ендогенних (генетична
детермінованість, розлади травної, імунної, ендо�
кринної, нервової систем, обмінні порушення) чин�
ників [7, 9]. Патологічні процеси в шкірі нерідко є
відображенням системних метаболічних, нейро�
гормональних та імунних порушень гомеостазу, а
також супроводжують різні соматичні інфекції в
організмі хворого [2, 5, 12].

Важливою ланкою в патогенезі більшості ХД є
ендогенна інтоксикація (ЕІ), яку розглядають як
неспецифічний синдром, що виникає внаслідок
підвищеного розпаду тканин, посилення катаболіз�
му, недостатності процесів інактивації ендогенних
токсинів, порушення роботи систем детоксикації,
зокрема зниження дезінтоксикаційної функції пе�
чінки, накопичення надлишку проміжних та кінце�
вих метаболітів в організмі, блокування клітинних
мембран [1, 3]. Доведено, що ЕІ спостерігається не
лише при тяжких інфекційних захворюваннях та
станах, що становлять загрозу для життя, а й майже
при всіх дерматозах, насамперед із тривалим, ре�
цидивуючим перебігом [1, 30]. І хоча у хворих на
ХД ендотоксини не утворюються лавиноподібно,
саме ЕІ доволі часто зумовлює тяжчий перебіг зах�
ворювання, значну частоту рецидивів та форму�
вання фармакорезистентності у хворих.

У зв’язку з цим включення дезінтоксикаційних
методів у комплексне лікування хворих на ХД мож�
на вважати патогенетично обґрунтованим.

До заходів, які сприяють усуненню ендогенної ін�
токсикації, належить експургаторний метод (ЕМ),
розроблений і впроваджений у практику співробіт�
никами кафедри шкірних та венеричних хвороб
Київського медичного інституту імені О.О. Бого�
мольця в 40—50 роках минулого сторіччя. С.Н. Бог�
данович на підставі вивчення численних робіт віт�
чизняних та закордонних авторів запропонував ви�
користовувати при ХД, зокрема екземі, часткове
дозоване голодування із вживанням сірчанокислої

магнезії (СМ), великої кількості лужної води, знач�
ним обмеженням кухонної солі. Під керівництвом
завідувача кафедри професора М.М. Кузнєца було
проведено клінічні дослідження, які довели високу
ефективність цього методу при гострих шкірних
захворюваннях з алергійним компонентом. Ек�
спургаторний метод не тільки сприяє механічному
очищенню кишечнику (за рахунок збільшення сек�
реції його залоз та проносу), зумовлює жовчогін�
ний ефект та нормалізує кислотно�лужний баланс,
який у хворих на ХД зміщений у бік ацидозу, а й
зменшує антигенний потік та знижує сенсибіліза�
цію організму [4].

Проте застосування сольових проносних засобів,
до яких належить сірчанокисла магнезія, має низку
обмежень, оскільки вони викликають абсорбцію
великої кількості рідини з подальшим порушенням
водно�електролітного балансу, до того ж сірчано�
кисла магнезія має значну холекінетичну дію, тому
її не можна призначати при жовчнокам’яній та
рефлюксній хворобах, запальними захворювання�
ми кишечнику (СМ здатна викликати ерозії і ви�
разки шлунка та кишечнику). ЕМ слід з великою
обережністю застосовувати у хворим як із гіперто�
нією, так і зі схильністю до гіпотонії (значно зни�
жує тиск). Через ці обставини ЕМ з використанням
сірчанокислої магнезії слід проводити в стаціонар�
них умовах під наглядом лікарів. Крім того, сірча�
нокисла магнезія дуже неприємна на смак, іноді
викликає нудоту, спастичний абдомінальний біль,
відчуття переповнення шлунка, що значно знижує
комплаєнс, тобто може вплинути на виконання
процедури пацієнтом. Недоцільно призначати ЕМ
з використанням магнезії також хворим на цукро�
вий діабет, особам похилого віку, дітям. З метою
удосконалення методу були спроби використову�
вати замість сірчанокислої магнезії гіперосмоляр�
ний манітол, який пацієнти значно краще перено�
сять. Проте в разі його застосування зростає ризик
виникнення гострої дегідратації, здуття кишечнику
внаслідок взаємодії його з мікрофлорою кишечни�
ку, яка бере участь у метаболізмі дисахаридів [4, 6].

Враховуючи низку побічних негативних явищ,
що можливі в разі застосування СМ, манітолу, для
дезінтоксикаційної терапії було обрано речовину,
що не абсорбується і, хоча підвищує осмотичний
тиск у просвіті кишечнику, не впливає на секрецію
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та абсорбцію води і електролітів, не втручається в
метаболізм дисахаридів. Саме таким препаратом є
«Ендофальк», для застосування якого немає стіль�
кох обмежень, як для СМ і манітолу. Ефективність
і безпечність «Ендофальку» доведено результатами
кількох контрольованих рандомізованих дослід�
жень [4, 6].

«Ендофальк» є ізотонічним (ізоосмотичним) роз�
чином поліетиленгліколю (інертна сполука, що не
абсорбується і не метаболізується під час проход�
женя травним каналом [8, 14, 15]. Фармакодинаміч�
ний ефект «Ендофальку» полягає в індукції діареї
та прискоренні пасажу кишкового вмісту. Електро�
літи в складі цього препарату збалансовано таким
чином, що їхні концентрації в готовому розчині та
в плазмі крові порівнянні, а отже, не відбувається
дифузії води між судинним руслом та кишечником,
як наслідок, не змінюється водно�електролітний
метаболізм. Крім того, «Ендофальк» не викликає
деструктивних явищ у слизовому шарі кишок, що
спостерігається в разі застосування СМ [8].

«Ендофальк» не містить цукру, сульфату натрію,
приємний на смак. Дослідження токсичності, мута�
генності й канцерогеності довели повну безпеч�
ність цього препарату, який у більшості випадків
можна призначати в амбулаторних умовах.

Мета — підвищення ефективності лікування, а
також зниження частоти рецидивів за рахунок
включення препарату «Ендофальк» до дезінтокси�
каційної терапії у комплексній терапії хворих на
хронічні шкірні захворювання.

Матеріали та методи дослідження

На кафедрі шкірних та венеричних хвороб з кур�
сом проблем СНІДу НМУ імені О.О. Богомольця
було обстежено і проліковано 40 хворих на хроніч�
ні дерматози, серед яких вульгарний псоріаз діаг�
ностовано у 15 (37,5%), себорейний дерматит — у 6
(15%), атопічний дерматит — у 4 (15%), мікробну ек�
зему — у 15 (37,5%). Вік пацієнтів становив від 35 до
55 років, серед них було 18 (45%) жінок та 22 (55%)
чоловіки, термін захворювання коливався від 2 до
15 років.

Анамнестично уточнювали дані стосовно трива�
лості хвороби, можливих причин і обставин, які пе�
редували її виникненню та розвитку, перенесених
і супутніх захворювань, а також наявності чи від�
сутності ремісій; увагу приділяли також побутовим
умовам життя і праці хворих, режиму і характеру
харчування.

Усім хворим проведено дворазове клініко�лабо�
раторне обстеження — до лікування та після нього,
яке включало консультації суміжних фахівців
(гастроентерологів, хірургів, стоматологів та ін�
ших), загальноклінічні аналізи, біохімічне дослід�
ження крові, УЗД.

Результати та їхнє обговорення

За характером клінічного перебігу в усіх хворих
на псоріаз було встановлено стадію прогресування
процесу, осінньо�зимовий тип захворювання. Клі�
нічний стан пацієнтів оцінювали за допомогою ін�
дексу PASI (Psoriasis Area and Severity Index).

У хворих на атопічний, себорейний дерматит і ек�
зему патологічний процес мав поширений харак�
тер, з локалізацією на шкірі обличчя, тулуба, кінці�
вок. На тлі гіперемії, набряків та інфільтрації спос�
терігалася значна кількість папул, екскоріації, лу�
сочки, вогнища мокнуття. Суб’єктивно — свербіж.

На підставі даних клініко�лабораторних обсте�
жень із залученням суміжних фахівців (гастроен�
терологів, хірургів та інших) у більшості хворих ді�
агностовано супутні хронічні хвороби, переважно
з боку органів травлення. Під час дослідження мор�
фології периферійної крові у більшості пацієнтів
вміст еритроцитів, гемоглобіну і лейкоцитів був у
межах норми.

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

Оскільки одним із завдань дослідження було вив�
чення ефективності препарату «Ендофальк» у
комплексному лікуванні хворих на хронічні шкірні
хвороби, всіх пацієнтів перед лікуванням було роз�
поділено у дві рівноцінні клінічні групи. За клініч�
ною картиною, тривалістю дерматозу та наявністю
супутніх хвороб склад основної та порівняльної
груп суттєво не відрізнявся.

Хворим основної та порівняльної груп було при�
значено базову терапію, яка включала санацію вог�
нищ хронічної інфекції (в разі потреби), антигіста�
мінні, седативні препарати, місцеве лікування, фі�
зіотерапевтичні процедури.

Крім того, хворим основної групи призначили
часткове дозоване голодування в комбінації із вжи�
ванням препарату «Ендофальк» та великої кількос�
ті лужної води.

«Ендофальк» хворі приймали одноразово вранці
чи у два етапи: одна частина — ввечері, друга —
вранці. В більшості випадків об’єм розчину стано�
вив 2—3 л, розподілений для вживання по 200 мл
кожних 10—15 хв. Початок діареї спостерігався че�
рез 50—80 хв після початку прийому розчину, кі�
нець — через 45—90 хв після закінчення процеду�
ри. Протягом першої доби пацієнти нічого не їли,
пили по 2—3 л лужної води невеликими порціями
та отримували місцеву терапію. Раціон другої доби
складався з лужної води (1—2 л) та печених яблук
чи картоплі (1—2 шт.). На третю добу до раціону до�
давали знежирений кефір та 100 г домашніх, не�
здобних сухариків. На наступні 2—3 тиж хворим
було призначено дієту з вилученням свіжих овочів
і фруктів, соків, жирних сортів м’яса, молока, сиру,
вершкового масла, цукру, солі. Їжу хворі спожива�
ли дозовано (маленькими порціями) за 5—6 разів.
Із другої�третьої доби в терапію включали антигіс�
тамінні, седативні препарати, фізіотерапевтичне
лікування.

Ефективність лікування оцінювали за найближчи�
ми та віддаленими його результатами. Враховували
ступінь усунення клінічних виявів дерматозу, зокре�
ма терміни початку ремісії та частоту рецидивів.

Після комплексного лікування у пацієнтів основ�
ної групи вже через дві доби простежувалася пози�
тивна динаміка: нові елементи висипки не з’явля�
лися, гіперемія та свербіж значно зменшувалися. З
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4—5 доби ставало менше лусочок та послаблювала�
ся інфільтрація в осередках ураження, а по закін�
ченні терапії вона була незначною і лише по пери�
ферії бляшок. У хворих на вульгарний псоріаз ін�
декс PASI знизився на 60—75%. У порівняльній гру�
пі хвороба регресувала значно повільніше, в мен�
шому обсязі; зниження індексу PASI було незнач�
ним. Після лікування у стаціонарі хворі перебували
на диспансерному обліку. Рецидиви спостерігали�
ся у 5 (12,5%) пацієнтів основної групи, а у порів�
няльній — в 8 (50%).

Завдяки комплексному лікуванню у хворих ос�
новної групи (атопічний, себорейний дерматит,
мікробна екзема) скоріше, ніж у пацієнтів порів�
няльної групи з відповідною патологією, спостері�
галася позитивна динаміка. Так, у них вже через
дві доби не з’являлися нові елементи висипки, гіпе�
ремія та інтенсивність свербежу значно зменшили�
ся, а з 4—5�ї доби терапії було менше лусочок та
послаблювалася інфільтрація в осередках ура�

ження. У хворих на псоріаз (основна група) також
швидше закінчувався патологічний процес, при
зниженні індексу PASI на 60—75%. У порівняльній
групі хвороба регресувала значно повільніше та в
меншому обсязі (зниження індексу PASI було не�
значним). Після лікування у стаціонарі пацієнти
перебували на диспансерному обліку. Рецидиви
спостерігалися у 5 (12,5%) випадках в основній гру�
пі, а в порівняльній — у 8 (50%).

Таким чином, включення препарату «Ендо�
фальк» до дезінтоксикаційної терапії пацієнтів із
хронічними шкірними хворобами забезпечує знач�
не підвищення ефективності комплексного ліку�
вання та зменшення частоти рецидивів.

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

Небажаних реакцій та ускладнень внаслідок при�
значення комплексної терапії з використанням пре�
парату «Ендофальк» хворим на ХД не спостерігали.
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РОЛЬ И МЕСТО ДЕЗИНТОКСИКАЦИОННЫХ МЕТОДОВ 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С КОЖНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Т.А. Литинская

Дезинтоксикационная терапия, которая включает применение препарата «Эндофальк» и частичное крат�
ковременное голодание в сочетании с приемом большого количества минеральной щелочной воды,
способствует значительному повышению эффективности лечения, снижению количества рецидивов у
больных хроническими дерматозами.

ROLE AND PLACE OF DISINTOXICATION THERAPY IN COMPLEX TREATMENT 
OF PATIENTS WITH SKIN PATHOLOGY

T.O. Lytynska

Disintoxication therapy that includes the use of Endofalk and partial short�term fasting (cleansing) in the combina�
tion with large amount of mineral alkaline water improves treatment efficacy significantly and decreases the num�
ber of relapses in patients suffering from chronic dermatoses.
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Проблема заболеваемости псориазом, неразре�
шенность вопросов этиологии и патогенеза, а

также отсутствие радикальных методов лечения
обусловливают поиски неведомых патогенетичес�
ких звеньев этого дерматоза.

Дискутабельность проблемы ассоциации пече�
ночной патологии с псориазом [1, 2, 5] и возмож�
ность интерпретации этих патологических процес�
сов как проявлений единой патологии — псориати�
ческой болезни — обязывает нас выяснить зависи�
мость возникновения чешуйчатого лишая от функ�
ции печеночных клеток и дать обоснованное науч�
ное объяснение клинически подтвержденным
фактам.

Нарушения в отдельных звеньях цепи кожа—пе�
чень—кожа иногда так тесно переплетены, что не�
легко установить изолированную первичность по�
ражения кожи или печени [4, 5, 9]. Этим фактом и
обусловлена важность определения функции пече�
ни у больных псориазом.

В этой связи мы можем предвидеть большую па�
тогенетическую значимость в развитии псориаза
функциональных изменений в печени, что и заста�
вило нас обратиться к современным информатив�
ным методам исследований [10].

В последнее время в клинической практике для
оценки функционального состояния гепатобилиар�
ной системы наибольшее распространение получи�
ли радионуклидные методы, которые характеризу�
ются физиологичностью и информативностью при
оценке степени поражения исследуемого органа, а
также при оценке глубины функциональных и мор�
фологических изменений в печени [6—8].

Исследование функционального состояния пече�
ни методом гепатосцинтиграфии мы провели у 34
больных псориазом, в анамнезе которых определе�
на патология печени пищеварительного канала.
Жалобы этих больных и объективные данные сви�
детельствовали о нарушениях функции печени. У
30 пациентов до появления первых псориатичес�
ких проявлений на коже были диагностированы:
холецистит (у 6), ангиохолит (у 8), гепатит (у 16).
Все они жаловались на горечь и сухость во рту, пе�
риодические боли в правом подреберье и лечились
диетой (стол № 5), слепым зондированием и соот�
ветствующей медикаментозной терапией.

Радионуклидную оценку функционального сос�
тояния гепатоцитов у больных псориазом осуществ�
ляли методом гаммасцинтиграфии при помощи ге�
патотропного препарата бенгальский розовый
(тетрайодфлуоресцин, меченый йодом�131). Бен�
гальский розовый при внутривенном введении
связывается с белками крови, альбуминами и гло�
булинами и выборочно захватывается полигональ�
ными клетками печени. Скорость и количество
поглощения бенгальского розового гепатоцитами
зависит, как установлено, от функционального
состояния паренхимы печени (состояния кровооб�
ращения и состояния мембран гепатоцитов до про�
никновения через нее, интенсивности обменных
процессов в клетке, наличия и степени распределе�
ния соединительной ткани). Из гепатоцитов радио�
фармпрепарат (РФП) выделяется с желчью без из�
менения химической структуры и без расщепле�
ния радионуклида. В желчных протоках препарат
медленно концентрируется и в зависимости от фа�
зы пищеварения проходит в кишечник, а нато�
щак — в желчный пузырь.

Скорость прохождения бенгальского розового,
меченого йодом�131, оценивали с помощью внешне�
го измерения гамма�излучения сцинтиляционным
детектором гамма�камеры, который устанавливают
над областью печени, сердца и тонкой кишки.

Исследования проводили на гамма�камере ZFOV
фирмы Searls, укомплектованной компьютером
РДР 11/34.

Больных обследовали натощак в положении ле�
жа на спине после предварительной блокады щито�
видной железы раствором Люголя. После установ�
ки детектора гамма�камеры над областью сердца,
печени, кишечника бенгальский розовый вводили
пациентам внутривенно из расчета 74 килобекке�
реля на 1 кг массы тела. Время обследования —
120 мин. Информация о динамике радионуклидов
записывалась на магнитный диск в режиме 1 кадр
за 1 мин ЕВМ с высокоразрешающими чувстви�
тельными особенностями.

После окончания поступления информации об�
работку данных динамического исследования начи�
нали с определения «зон заинтересованности» на
суммарном изображении. «Зона заинтересован�
ности» — это область сердца, печени (верхняя поло�
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вина правой доли и левая доля), желчного пузыря и
кишечника. Гистограмма с «зон заинтересованнос�
ти» (построенная с помощью компьютера) воспро�
изводила динамику прохождения бенгальского ро�
зового в печени и характеризовала поглотительную
и выделительную функцию гепатоцитов, проходи�
мость желчных путей, концентрационную и сокра�
тительную способность желчного пузыря.

Анализируя данные литературы  по радиологичес�
ким исследованиям гепатобилиарной системы мы
избрали такие показатели, характеризующие функ�
циональное состояние гепатобилиарной системы:

1) индекс печеночного захвата — отношение коэф�
фициента ретенции над областью печени и сердца;

2) время максимального накопления препарата в
печени (в минутах);

3) время полувыведения препарата из печени
(в минутах);

4) процент выведения препарата из печени до
120�й минуты;

5) время появления препарата в кишечнике
(в минутах);

6) начало поступления препарата в желчный
пузырь (в минутах);

7) максимальное накопление препарата в желч�
ном пузыре (за 1 мин);

8) латентный период — от момента подачи жел�
чегонного к началу сокращения желчного пузыря
(в минутах);

9) процент выведения препарата из желчного пу�
зыря до 60�й минуты.

Суммарное изображение динамики прохожде�
ния в печени бенгальского розового, меченого 131І,
показало увеличение печени у 30 больных (печень
увеличена по отношению к реберной дуге и дей�
ствительными размерами по Курлову).

Изображение желчного пузыря в типичном месте
у 32 обследуемых. Из них — у одной пациентки —
функционально бездеятельный желчный пузырь.

У 34 пациентов выявлены нарушения функции
гепатобилиарной системы (таблица).

Поглотительная и выделительная функция гепа�
тоцитов имела отклонения как в количественном,
так и во временном аспектах. Об этом свидетель�
ствуют достоверные понижения индекса печеноч�
ного захвата (Р < 0,1%) у 34 обследуемых. Пониже�
ние индекса печеночного захвата является след�
ствием нарушений поглотительной способности
гепатоцитов и удлинения времени максимального
накопления бенгальского розового в печени, что
указывает на неудовлетворительное состояние
способности мембран полигональных клеток.

Продление времени выведения радионуклидов из
гепатоцитов свидетельствует о существенных нару�
шениях экскреторных процессов в печени у боль�
ных псориазом. Этот показатель у 34 обследованных
методом сцинтиграфии снижен почти в 2 раза —
выведение РФП до 120�й минуты (37,4 ± 3,65) % при
норме (70,1 ± 1,93) %.

У всех пациентов статистически достоверно сок�
ратилось время поступления радиофармпрепарата
в кишечник. Этот показатель подтверждает нару�
шения экскреторной функции гепатоцитов и сви�
детельствует о замедлении пассажа желчи по внут�
рипеченочным протокам, а также о спазме сфинк�
тера Одди, что может указывать на дисфункцию
холедоходуоденальной системы.

Холецистограммы у 16 больных псориазом пока�
зали спазм сфинктера Люткенса в желчном пузы�
ре, что подтверждается данными сцинтиграфии:
время начала прохождения бенгальского розового,
меченого 131І, в желчный пузырь более чем в 2 раза
превышает норму (Р < 0,1%). Средняя концентра�
ционная способность желчного пузыря снижена —
(74,6 ± 7,56) мин.

Удлинение времени латентного периода после
приема желчегонных и уменьшение выведения
РФП до 60�й минуты зарегистрированы у 28 обсле�
дуемых. Средняя двигательная способность желч�
ного пузыря снижена — (41,4 ± 7,62) %.

Состояние гепатобилиарной системы у больных
псориазом определяли на основании анамнеза,
объективных исследований с использованием дан�
ных лабораторных и инструментальных методов в
сравнении с данными гепатосцинтиграфии.

Сравнительный анализ показателей гепатосцин�
тиграфии и клинического течения псориаза у 34
обследуемых может свидетельствовать о патологи�
ческой зависимости функции печени и динамике
псориатического процесса на коже. Это подтвер�
ждается тем, что показатели функции гепатоцитов
демонстрировали более существенные нарушения
при распространенных (протекающих более 10 лет)
формах псориаза в отличие от ограниченных не�
значительной продолжительности (2—5 лет).

Органическая связь данных гепатосцинтигра�
фии с динамикой псориатического процесса на ко�
же позволяет сделать вывод о возможном значе�
нии тех нарушений, которые возникают под воз�
действием ассоциированной патологии печени в
развитии дерматоза.

Взаимное влияние функционального состояния
печени на клинические проявления чешуйчатого
лишая обусловливает прогрессирование его кли�

Индекс 

печеночного 

захвата

Время максимального 

накопления 

в печени, мин

Время 

полувыведения

из печени, мин

Процент 

выведения

до 120*й минуты

Время появления 

в кишечнике,

мин

Больные 
псориазом

2,51 ± 0,07 32,4 ± 1,91 — 37,4 ± 3,65 62,9 ± 6,09

Норма 2,93 ± 0,13 28,0 ± 2,01 98,0 ± 2,01 70,1 ± 1,93 30,5 ± 3,56

Таблица. Показатели гепатосцинтиграфии у больных псориазом (n = 34)
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нического течения. Этот вывод подтверждает раз�
нообразие клинических проявлений псориаза и за�
висимость частоты его обострений от функцио�
нального состояния печени.

Эти исследования являются предпосылкой к раз�
работке метода лечения, который бы предусматри�
вал коррекцию нарушений функции гепатобили�
арной системы у больных псориазом.
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ЗАСТОСУВАННЯ РАДІОНУКЛІДНИХ МЕТОДІВ ДІАГНОСТИКИ 
ДЛЯ ВИЗНАЧЕННЯ АСОЦІЙОВАНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ПЕЧІНКИ ПРИ ПСОРІАЗІ

В.К. Богданов

Спектр забруднювачів біосфери представлено 100 тисячами найменувань, що передусім впливають на шкі�
ру та гепатобіліарну систему людини. Вивчено взаємозалежність псоріатичного процесу на шкірі та функ�
ціонального стану гепатобіліарної системи у 34 хворих методом гепатосцинтиграфії з використанням гепа�
тотропного препарату тетрайодфлуоресцин, міченого йодом�131. Аналіз даних гепатосцинтиграфії і клініч�
ного перебігу дерматозу свідчить про патогенетичну залежність функції гепатоцитів від динаміки псоріатич�
ного процесу на шкірі. Тому метод лікування псоріазу повинен передбачати корекцію порушень функції ге�
патобіліарної системи у хворих на псоріаз.

USING OF RADIONUCLIDE METHODS OF DIAGNOSING 
FOR DEFINITION OF THE ASSOCIATED LIVER DISEASES IN PSORIASIS

V.K. Bogdanov

The spectrum of biosphere pollutants is presented by 100 thousands represents. First of all, they have an influence
on the skin and hepatobiliary system. Interdependency of psoriasis process in the skin and hepatobiliary system
functional condition studied in 34 patients using tetraioinefluoriscin arked iodine�131. Analysis of hepatoscenog�
raphy and clinical course of disease testify to pathogenetic dependence of hepatocytes and the dynamics of psori�
asis. Because of this treatment of psoriasis should include correction of hepatobiliar system.
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За сучасними уявленнями псоріаз — це хроніч�
ний рецидивний еритематозно�сквамозний

дерматоз мультифакторної природи з домінуючим
значенням у розвитку генетичних чинників, який
характеризується епідермальною гіперплазією з
порушенням кератинізації, запальноклітинними
інфільтратами в дермі й епідермісі на тлі активації
автоімунних реакцій [9].

Висока частота випадків псоріазу, зростання за�
хворюваності, особливо тяжких його форм, суттє�
ве зниження якості життя у більшості хворих, що
супроводжується психологічними і соціальними
проблемами, надає питанням терапії цього дерма�
тозу особливої актуальності [1].

Незважаючи на те, що окремі ланки патогенезу
псоріазу вже достатньо вивчені, лікування хворих
залишається одним із найскладніших завдань су�
часної дерматології. Сучасна патогенетична терапія
при псоріазі полягає у застосуванні супресивних
методів, спрямованих на зниження проліфератив�
ної активності кератиноцитів і нормалізації їхнього
диференціювання, пригнічення Т�клітинних імун�
них реакцій у дермі та усунення дисбалансу між
протизапальними і прозапальними цитокінами [7].

Одним з основних патологічних процесів при
псоріазі є аномальна проліферація епідермісу. Сис�
темні дефекти циркулюючих цитокінів відіграють
одну з провідних ролей у процесі проліферації клі�
тин, а в сучасних світових наукових дослідженнях
аномальну продукцію цитокінів розглядають як
складову патогенезу псоріазу [2].

Патогенетичною ланкою в імунних порушеннях
є девіація цитокінового профілю за Th1�типом, при
цьому на тлі підвищення ІЛ�8 спостерігається зрос�
тання ФНП�α, який є ключовим у патогенезі псорі�
азу. Вплив ФНП�α у формуванні псоріатичного
ураження шкіри полягає в ініціюванні запалення
шляхом активації фактора NF�κB, що підвищує
транскрипцію генів прозапальних цитокінів, таких
як ІЛ�8, активації адгезії молекул на ендотелії судин
і міграції клітин у вогнище запалення. Попри знан�
ня щодо прозапальних цитокінів наші уявлення
про їхню роль у механізмах розвитку псоріазу є де�
що обмеженими. Відомо, що ІЛ�10 є потужним іму�
норегуляторним фактором. Цитокін Th2�типу ІЛ�10
гальмує формування прозапального цитокіну ІЛ�8
Th1�типу [3, 9].

Таким чином, чітке уявлення про взаємозв’язок
між цитокінами сприяє глибшому розумінню пато�
генезу псоріазу. Вимірювання кількості цитокінів
(ФНП�α, ІЛ�4, ІЛ�8, ІЛ�10) у сироватці крові хворих
дає змогу забезпечити моніторинг і точніший прог�
ноз динаміки захворювання.

Для лікування хворих на псоріаз широко викорис�
товують як системні, так і топічні методи терапії. Ра�
ціонально підібране зовнішнє лікування має, безу�
мовно, важливе, а часто і ключове значення. Для біль�
шості пацієнтів з обмеженою бляшковою формою
псоріазу цей варіант за умови усунення основних
провокуючих факторів є єдино потрібним. У випад�
ках тяжчих клінічних форм псоріазу, більшого поши�
рення патологічного процесу зовнішнє лікування є
значущим доповненням системної терапії [6, 9].

Найефективнішими сучасними методами ліку�
вання хворих на псоріаз вважають фототерапію з її
різновидами, імунобіологічну терапію, застосуван�
ня ароматичних ретиноїдів, імуносупресорів, топіч�
них стероїдів, препаратів вітаміну D3, а також комбі�
нування цих методів [4, 7]. Останнім часом, вико�
ристання зовнішніх форм вітаміну D3 все більше ці�
кавить клініцистів. Здатність похідних вітаміну D3

впливати на процеси проліферації, диференціюван�
ня епітеліоцитів зумовила застосування їх у терапії
псоріазу. Взаємодіючи зі специфічними рецептора�
ми в кератиноцитах, кальцитріол викликає дозоза�
лежне гальмування проліферації цих клітин шкіри,
значно підвищеної в хворих на псоріаз, пришвид�
шує їхнє морфологічне диференціювання [5, 8].

Мета дослідження — вивчення ефективності й
переносності мазі кальцитріолу 3 мкг/г («Форкал
мазь» виробництва компанії «Кусум Хелтхкер
ПВТ. ЛТД») при вульгарному псоріазі.

Матеріали та методи дослідження

Під спостереженням перебували 50 хворих на
псоріаз, яких лікували на базі Закарпатського
ОКВД. Критеріями залучення пацієнтів у дослід�
ження були вік від 16 до 60 років, клінічно встанов�
лений діагноз хронічного вульгарного псоріазу в
стаціонарній і регресуючій стадіях легкого і серед�
нього ступенів тяжкості.

У дослідження не включали хворих із прогресую�
чою стадією псоріазу, тяжким перебігом, пусту�
льозним псоріазом, з гіперчутливістю до кальцитрі�
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олу чи будь�якого неактивного компоненту мазі, а
також із захворюваннями, що супроводжуються
порушенням метаболізму кальцію, з різноманітни�
ми тяжкими хворобами чи станами (патологія сер�
цево�судинної системи, нирок, печінки, нервової
системи), вагітних та жінок, що годують груддю.

Препарат не використовували при псоріатичних
висипаннях на обличчі, волосистій частині голови і
в складках шкіри. Максимальна добова доза препа�
рату не перевищувала 15 г, а тижнева — 100 г. Три�
валість терапії становила 8 тиж.

У дослідженні взяли участь 18 жінок і 32 чоловіки.
Вік пацієнтів варіювався від 18 до 57 років. У 38 хво�
рих діагностовано поширений вульгарний псоріаз у
стаціонарній стадії, у 12 — в регресуючій. Діагноз
встановлювали на підставі анамнезу і клінічної кар�
тини захворювання. Давність хвороби становила
від 10 міс до 32 років, середня тривалість — 15 років.
Попередньо не лікувалися 17 хворих, застосовува�
ли глюкокортикостероїдні препарати — 25 хворих,
пройшли курс гіпосенсибілізуючої терапії — 8 паці�
єнтів. За два тижні до початку курсу лікування каль�
цитріолом хворі припинили лікування.

На початку курсу лікування планувалося засто�
сування мазі кальцитріолу на уражені ділянки в
комбінації з препаратом бетаметазону валерату
0,1% протягом перших двох тижнів терапії, а надалі —
мазі кальцитріолу у вигляді монотерапії протягом
6 тиж. Але у значної кількості хворих (35%) після
відміни бетаметазону на 3—5�му тижнях лікування
погіршилася динаміка регресу псоріатичних виси�
пань, що зумовило доцільність проведення тривалі�
шої комбінованої зовнішньої терапії.

Було запропоновано таку схему лікування: перші
2 тиж зранку — бетаметазон щодня, увечері —
кальцитріол щодня; наступні 2 тиж вівторок, чет�
вер, неділя зранку — бетаметазон, ввечері — каль�
цитріол, інші дні зранку і ввечері — кальцитріол;
наступні 4 тиж субота, неділя зранку — бетамета�
зон, увечері — кальцитріол, інші дні — кальцитріол
зранку і ввечері.

Перед початком, під час і після терапії проводили
клініко�лабораторний моніторинг, який включав:
індекс тяжкості псоріатичного процесу відповідно
до площі ураження (PASI) в динаміці лікування —
на початку та 2, 4, 6, 8�й тижні лікування; визначен�
ня рівня інтерлейкінів (ІЛ�4, ІЛ�8, ІЛ�10, ФНП�α) на
початку і в кінці терапії методом імунофермент�
ного аналізу; реєстрування клінічних симптомів
хвороби під час кожного візиту пацієнта. Також
враховано думку пацієнтів щодо ефективності і
зручності запропонованого методу терапії.

Результати та їхнє обговорення

Дослідження закінчили всі 50 пацієнтів. Троє з
них вказали на незначну печію, посилення ери�
теми на початку терапії кальцитріолом. Ці явища
зникли через два дні попри те, що кальцитріол зас�
тосовували і далі. В одного пацієнта спостерігалася
легка екзантема на обличчі, яка зникла за кілька
днів, незважаючи на продовження лікування. Пе�
реносність препарату в інших хворих була доброю,
побічних ефектів не виявлено.

Оцінюючи клінічну ефективність комбінованої
терапії з використанням кальцитріолу і бетамета�
зону, слід зауважити явну позитивну динаміку псо�
ріатичного процесу. Це підтверджується динамі�
кою регресу PASI, який до початку терапії коливав�
ся в межах від 1,8 до 11,2 і в середньому становив
7,5, а через 8 тиж регресувався на 53,4% і в серед�
ньому дорівнював 3,2.

Встановлено, що кальцитріол має виражений лі�
кувальний ефект при псоріазі. В більшості випадків
клінічний ефект розвивався поступово, в середньо�
му через 2—4 тиж терапії. Значно зменшувалося
лущення, папули і бляшки ставали більш пласкими,
бліднішали і регресували. Пацієнти помічали змен�
шення свербіння.

Клінічне одужання настало у 10 (20%) хворих з об�
меженим характером псоріатичного ураження (в се�
редньому на 42�й день лікування) і у 2 (4%) хворих з
поширеним псоріазом (у середньому на 56�й день).
Значне поліпшення зауважили у 9 (18%) хворих з об�
меженим псоріазом (у середньому на 42�й день ліку�
вання) і 15 (30%) пацієнтів з поширеною формою
псоріатичного ураження (в середньому на 52�й день).
Покращення під час терапії спостерігалося у 12 (24%)
пацієнтів у середньому на 56�й день лікування. У
2 (4%) пацієнтів лікувального ефекту не досягнено.

У всіх випадках оцінка лікувальної ефективності
мазі кальцитріолу лікарем і пацієнтом повністю
збігалася. Крім того, хворі вказували, що мазь каль�
цитріолу є зручною у використанні: не забруднює
одягу і не має неприємного запаху.

З метою вивчення ступеня патогенетичної дії
кальцитріолу на псоріаз визначали девіацію цитокі�
нового профілю за Th1�типом шляхом аналізу рівня
інтерлейкінів ІЛ�8 і ФНП�α у сироватці крові хворих
до і після лікування, а також ІЛ�10 і ІЛ�4 — цитокінів
Th2�типу. Так, рівень ІЛ�8 до дослідження в серед�
ньому становив (0,13 ± 0,06) пг/мг, а після терапії
кальцитріолом — (0, 039 ± 0,07) пг/мг, що свідчить
про зниження його рівня на 70%. Рівень ФНП�α до
лікування в середньому становив (27,7 ± 10,6) пг/мг,
а після — (11,2 ± 7,3) пг/мг, що показало зниження
його на 66%. Одночасно в пацієнтів підвищувався рі�
вень ІЛ�10 на 57% ((0,03 ± 0,006) і (0,047 ± 0,005) пг/мг
до та після лікування відповідно). Також спостеріга�
лося певне статистично недостовірне зниження рів�
ня ІЛ�4. Такі зміни у взаємозв’язку між цитокінами
дають підставу стверджувати, що дія кальцитріолу

Рисунок. ССееррееддннєє  ззннааччеенннняя  ііннддееккссуу  PPAASSII  вв  ппррооццеессіі
ттееррааппііїї  ккааллььццииттррііооллоомм  уу  ддоосслліідджжуувваанніійй  ггррууппіі  ххввоорриихх
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при псоріазі має патогенетичну основу, оскільки ця
динаміка цитокінового профілю, яку ми спостеріга�
ли в процесі клініко�лабораторного моніторингу,
чітко вказує на підвищення під дією кальцитріолу
рівня ІЛ�10, що, як відомо, гальмує формування важ�
ливого прозапального ІЛ�8. Динаміка рівня ФНП�α у
сироватці крові обстежених хворих також, оче�
видно, пов’язана з дією кальцитріолу на псоріатич�
ний процес.

Отже, вказані зміни в показниках досліджуваних
цитокінів на тлі позитивної динаміки шкірного про�
цесу свідчать про те, що імунологічні зміни в орга�
нізмі пацієнтів є доведеною складовою механізму
патогенетичної дії кальцитріолу на перебіг псоріазу.

Висновки

Результати клінічного дослідження застосування
мазі кальцитріолу підтверджують високу ефек�

тивність цього препарату для зовнішнього лікуван�
ня хворих на вульгарний псоріаз у стаціонарній і
регресуючій стадіях (як з поширеним, так і з обме�
женим характером ураження).

При псоріазі доцільним є комбінування мазі
кальцитріолу 3 мкг/г і топічних стероїдів.

Аналіз змін рівня цитокінового профілю у дослід�
жуваній групі хворих до і після лікування маззю
кальцитріолу дає підстави констатувати пряму пато�
генетичну дію цього препарату на перебіг псоріазу.

Терапія маззю кальцитріолу не супроводжується
побічними ефектами, а також характеризується
високою комплаєнтністю. Всі пацієнти зауважили
комфортність у використанні цього препарату.

Таким чином, мазь кальцитріол 3 мкг/г як ефек�
тивний і безпечний сучасний засіб можна реко�
мендувати для використання в практичній дерма�
тології.
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КЛИНИКО*ИММУНОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ МАЗИ КАЛЬЦИТРИОЛА
В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Г.Е. Асцатуров, Ю.В. Андрашко, А.И. Литус

Результаты клинического обследования больных псориазом до и после применения мази кальцитриола
показали высокую эффективность, безопасность и комфортность препарата кальцитриола.

CLINICO*IMMUNOLOGICAL SUBSTANTIATION OF THE EFFICACY OF CALCITRIOL OINTMENT 
IN THE TREATMENT OF PSORIATIC PATIENTS

H.E. Astsaturov, Yu.V. Andrashko, O.I. Litus

Results of the clinical examination of patients with psoriasis before and after using calcitriol using showed high effi�
cacy, safety and convenience of calcitriol.
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Общеизвестно, что важным провоцирующим
фактором, способствующим проявлению пер�

вых симптомов псориаза или обострения его тече�
ния, является психогенная стрессовая ситуация.
При этом происходит срыв стресс�лимитирующих
систем регуляции организма, что и приводит к эк�
зацербации патологического процесса [2, 3, 5, 7]. В
связи с этим остается актуальной оптимизация
фармакологической и немедикаментозной коррек�
ции психического статуса этих пациентов.

Цель работы — изучение терапевтической эффек�
тивности нового анксиолитического препарата «Афо�
базол» в комплексном лечении больных псориазом с
различными проявлениями тревожных состояний.

Работа выполнена на базе Луганского областного
кожно�венерологического диспансера и кафедры
кожных и венерических болезней Луганского го�
сударственного медицинского университета.

Материалы и методы исследования

Для отбора пациентов в исследуемую группу про�
ведено скрининговое психологическое тестирова�
ние у 42 больных псориазом согласно методике для
психологической диагностики типов отношения к
болезни, разработанной в лаборатории клиничес�
кой психологии Психоневрологического института
имени В.М. Бехтерева (Санкт�Петербург) [4]. Это
позволило выделить группу больных из 15 человек с
особенностями реагирования на заболевание по
гармоническому, эргопатическому, анозогнозичес�
кому типу в чистом виде или в их сочетании. Эти ти�
пы личностного реагирования на заболевание ха�
рактеризуются минимальным уровнем социально�
психологической дезадаптации, поэтому таких па�
циентов не включали в исследуемую группу. В нее
вошли больные псориазом с тревожными и тревож�
но�депрессивными симптомокомплексами (соответ�
ствующими критериям МКБ�10 для невротических,
связанных со стрессом расстройств: F40�F43). Для
оценки состояния больных и критериев эффектив�
ности комплексного лечения использовали: оце�
ночную шкалу тревоги Гамильтона (HARS), шкалу об�
щего клинического впечатления (CGI�S — для оцен�
ки психического состояния, CGI�I — для оценки ди�
намики психического статуса), индекс недееспособ�
ности при псориазе (PDI), шкалу общей оценки вра�
чом тяжести псориаза (PGA), индекс PASI. Для фар�
макологической коррекции тревожных симптомо�
комплексов использовали новый анксиолитический

препарат «Афобазол», разработанный в НИИ фар�
макологии РАМН. «Афобазол» — высокоселектив�
ный анксиолитик, относится к производным мер�
каптобензимидазола и не является агонистом бензо�
диазепиновых рецепторов. Действие препарата ос�
новано на торможении мембранозависимых изме�
нений в ГАМК�рецепторе, в связи с чем снижается
его доступность для соответствующего лиганда.
«Афобазол» проявляет активирующее действие и
не оказывает гипноседативных эффектов. Препа�
рат не имеет миорелаксантных свойств, не влияет
негативно на показатели памяти и внимания. При
его применении не формируется лекарственная за�
висимость и не развивается так называемый синд�
ром отмены. Наиболее удачными в контексте соот�
ношения терапевтической эффективности и риска
нежелательных явлений оказались дозы «Афоба�
зола» 30—40 мг/сут [1, 8, 9]. В настоящем исследова�
нии препарат назначали по 10 мг 3 раза/сут. Паци�
енты со смешанными тревожно�депрессивными
расстройствами дополнительно принимали отвар
травы зверобоя внутрь. Выбор этого фитопрепарата
как антидепрессанта был обусловлен тем, что дока�
зан антидепрессивный эффект травы зверобоя ис�
ходя из критериев доказательной медицины [6].
Кроме этого, отвар травы зверобоя проявляет фото�
сенсибилизирующие свойства, что может повы�
шать эффективность УФО, используемого в ком�
плексном лечении больных псориазом.

При оценке переносимости и безопасности пре�
парата учитывали следующее:

� нежелательные явления, выявленные в резуль�
тате спонтанных жалоб пациентов и целенаправ�
ленных вопросов;

� изменения в лабораторных и физикальных по�
казателях соматического статуса.

Методы исследований соответствовали стандар�
там курации дерматологических больных.

Кроме этого, все пациенты по поводу основного
заболевания получали общепринятое лечение: ге�
патопротекторы, энтеросорбенты, вазоактивные
препараты, местно — топические кортикостероид�
ные и увлажняющие мази, УФО.

Результаты и их обсуждение

Под наблюдением находилось 27 больных псори�
азом в возрасте от 19 до 55 лет (11 мужчин и 16 жен�
щин) с давностью заболевания от 1 до 15 лет. При
изучении анамнестических данных установлено,
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что провоцирующим фактором обострения заболе�
вания стал психогенный стресс. Наиболее значи�
мыми стрессогенными ситуациями были: конф�
ликты в семье, ссоры с близкими — у 18 человек
(66,7%), проблемы на работе, потеря работы — у
5 (18,5%), неустойчивое материальное положение,
коммерческие неудачи — у 3 (11,1%), заболевание
близких — у 1 (3,7%).

Психопатологический анализ аффективно�эмо�
циональной сферы пациентов в исследуемой группе
позволил констатировать по критериям МКБ�10: рас�
стройства адаптации (F43.2) у 18 (66,7%) пациентов,
острую реакцию на стресс (F43.0) — у 1 (3,7%). Сме�
шанные тревожные и депрессивные расстройства
(F41.2) диагностированы у 7 (25,9%) больных псориа�
зом. Этой категории пациентов к базисной терапии
препаратом «Афобазол» был добавлен отвар травы
зверобоя (20,0 г на 200,0 мл) по 50,0 мл 3 раза/сут.

На момент начала комплексного лечения в иссле�
дуемой группе индекс PASI составил от 28,4 до 58,8.
Средний стартовый балл по шкале HARS — 27,1 ± 1,4.
Курс лечения «Афобазолом» длился 6 нед. Изменения
психологического статуса оценивали еженедельно.

Динамика изменений суммарного балла по шка�
ле HARS и динамика когнитивной и соматической
тревоги представлены на рис. 1 и 2.

Отмечено, что на фоне приема препарата «Афо�
базол» уже к концу первой недели начинается кон�
груэнтная редукция психопатологических рас�
стройств: снижается раздражительность, выра�
женность ситуационно провоцированных страхов
и тревожных опасений о будущем, нормализуется

процесс засыпания, снижается частота ночных
пробуждений. Позитивным терапевтическим фак�
тором явилось и мягкое активизирующее действие
препарата, способствующее нормализации когни�
тивных функций у больных.

По шкале CGI клинически значимое улучшение
зафиксировано у 24 пациентов (8,9%), из них силь�
но выраженное улучшение отмечено у 8 (29,6%),
выраженное улучшение — у 16 (59,3%).

Полный курс терапии «Афобазолом» закончили
все пациенты. Отмечена хорошая переносимость
препарата. Побочные явления в виде сонливости в
дневное время зафиксированы в 3 случаях (11,1%),
что не потребовало отмены препарата.

Отмечена положительная динамика со стороны
кожного процесса у всех пациентов исследуемой
группы, заключавшаяся в снижении индекса PASI,
улучшения индексов PGA и PDI.

Выводы

Таким образом, «Афобазол» производства ОАО
«Валента Фармацевтикa» (Российская Федерация)
оказывает значительный анксиолитический эф�
фект. Уже к концу первой недели подвергаются об�
ратному развитию симптомы тревожных состоя�
ний, а максимальный анксиолитический эффект
развивается к концу первого месяца лечения. Пре�
парат не вызывает симптомов, требующих его от�
мены, хорошо переносится. Это позволяет реко�
мендовать его как препарат выбора для фармако�
логической коррекции тревожных состояний у
дерматологических больных.

Рис. 1. ДДииннааммииккаа  ссууммммааррннооггоо  ббааллллаа  ппоо  шшккааллее  HHAARRSS Рис. 2. ДДииннааммииккаа  ккооггннииттииввнноойй  ии  ссооммааттииччеессккоойй  ттррееввооггии

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Аведисова А.С., Чахава В.О., Лесс Ю.Э. и др. Новый
анксиолитик «Афобазол» при терапии генерализованного
тревожного расстройства (результаты сравнительного ис�
следования с диазепамом) // Журн. психиатрии и психо�
фармакотерапии им. П.Б. Ганнушкина.— 2006.— № 3.—
С. 16—19.

2. Ахмедов Т.И., Шовковая Н.В. и др. Психосоматичес�
кий подход в медицине // Врачебная практика.— 2000.—
№ 4.— С. 91—96.

3. Беляев Г.М., Рыжко П.П. Псориаз.— СПб: Орел,
1996.— 291 с.

4. Вассерман Л.И, Иовлев В.В., Вукс А.Я. Методика для
психологической диагностики типов отношения к болезни
/ Под ред. А.Е. Личко.— Л., 1987.— 26 с.

5. Гарганеева Н.П., Тетенев Ф.Ф. Психосоматическая
ориентация в общей врачебной практике // Клин. медици�
на.— 2001.— № 8.— С. 60—63.

6. Логановский К.Н. Лечение депрессии и тревоги: дос�
тижение терапевтического консенсуса на основе доказа�
тельных клинических руководств // Укр. мед. часопис.—
2004.— № 1/2 (39).— С. 7—12.

7. Марьясис Е.Д., Чеботарев В.В. и др. Некоторые осо�
бенности клиники и течения псориаза у жителей различ�
ных климато�географических зон страны. // Вестн. дерма�
тол., венерол.— 1979.— № 1.— С. 60—63.

8. Незнамов Г.Г., Сюняков С.А., Чумаков Д.В. и др. Но�
вый анксиолитик афобазол: результаты сравнительного
клинического исследования с диазепамом при генерали�
зованном тревожном расстройстве // Журн. психиатрии
и психофармакотерапии им. П.Б. Ганнушкина.— 2006.—
№ 4.— С. 8—15.

9. Сюняков С.А., Чумаков Д.В., Бочкарев В.К. и др. Осо�
бенности действия анксиолитика афобазола у больных с
различными индивидуально�типологическими чертами //
Социальная и клиническая психиатрия.— 2006.— № 1.—
С. 38—45.

Derma_4_2008.qxd  02.01.2002  0:58  Page 28



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 2299

ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ№№  44,, ГГРРУУДДЕЕННЬЬ    22000088

НОВІ ПІДХОДИ ДО ФАРМАКОЛОГІЧНОЇ КОРЕКЦІЇ ТРИВОЖНИХ СТАНІВ 
У ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ

В.Г. Радіонов, Ю.В. Семряд, Д.В. Радіонов

Доведено доцільність застосування «Афобазолу» для фармакологічної корекції тривожних станів у дермато�
логічних хворих, зокрема при псоріазі.

NEW APPROACHES TO PHARMACOLOGICAL CORRECTION 
OF ANXIOUS STATE IN PATIENTS WITH PSORIASIS

V.G. Radionov, Yu.V. Semrjad, D.V. Radionov

Necessity of using of Afobazol for the pharmacological correction of anxious state in dermatological patients, par�
ticularly in psoriasis is proved in the article.
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Історія вивчення псоріатичної хвороби налічує
майже 200 років. Завдяки роботам Роберта Вілла�

на (1757—1812) та його учнів на початку ХІХ століт�
тя сформулювалось уявлення про псоріаз,
з’явились описи його з урахуванням варіацій клі�
нічної картини. До цього періоду хворі на псоріаз
входили в групу лепроматозних (проказних) захво�
рювань. Написано рекордну кількість робіт з вив�
чення етіопатогенезу псоріазу, налічується до 7000
препаратів, які використовують для лікування цих
хворих [7, 8, 11]. З цього приводу дуже влучно ска�
зано у монографії Т.І. Шевченка та В.Г. Шлопова:
«Обилие информации по самым разнообразным
аспектам псориаза, множество накопленных фак�
тов и еще более число неоднозначных, а зачастую
диаметрально противоположных их трактовок,
способны повернуть в ужас любого исследователя,
пожелавшего проанализировать это сказочное ин�
формационное сокровище. Недаром вывод о прак�
тической невозможности систематизировать на�
копленные сведения является одним из наиболее
постоянных в обзорных работах по псориазу» [20].

У наш час псоріатична хвороба (ПХ) залишається
актуальною медико�соціальною проблемою не ли�
ше за показниками захворюваності, а й через тяж�
чий прогресуючий перебіг дерматозу, нерідко асо�
ційованого із хворобами органів, що містять спо�
лучну тканину, а також через недостатню ефек�
тивність рекомендованої терапії [15, 17, 18]. Із 1995
року кількість зареєстрованих випадків псоріазу
лише у Львівській області зросла з 3127 до 4953 у
2007�му, динаміка вперше виявленого дерматозу
збільшилася на 24%, почастішали атипові й тяжкі
форми хвороби в молодих осіб.

Морфологічні вияви клінічного розвитку псоріа�
тичної хвороби можуть імітувати різні дерматози.
Крім того, в середині самої нозології потрібно чітко
диференціювати тип хвороби, стадію, гостроту пе�
ребігу та клінічні форми.

Класифікаційні критерії псоріатичної хвороби,
які б володіли високою чутливістю та специфічніс�
тю, потрібні як лікарям — для розгорнутого клініч�
ного діагнозу, так і науковцям — для скринінгу та
створення однорідних груп хворих для подальших
досліджень.

У сучасній літературі є різні класифікації псоріа�
тичної хвороби [21, 22, 23, 24, 25, 27, 28, 29]. Але в
наших умовах деякі методи обстеження, запропо�
новані іноземними науковцями, особливо для вста�
новлення діагнозу псоріатичного артриту, лиша�
ються недоступними на практиці. Інші не повною
мірою розкривають фенотип псоріатичної хворо�
би, що має значення для подальшої діагностики,
особливо атипових форм патологічного процесу та
розроблення відповідних схем лікування. Тому
визначення власних доступних класифікаційних
критеріїв на сьогодні є нагальним питанням прак�
тичної та наукової дерматовенерології.

Мета — розроблення та узагальнення діагнос�
тичних класифікаційних критеріїв для використан�
ня їх як допоміжно�опорних під час встановлення
діагнозу псоріатичної хвороби та формування од�
норідних уніфікованих груп пацієнтів для подаль�
ших наукових досліджень.

Матеріали та методи дослідження

Аналіз вітчизняних та іноземних літературних
джерел, баз Національних фондів псоріазу, MedLine,
PubMed, EMBASE, Кокранівської бібліотеки з по�
дальшим розробленням та узагальненням діагнос�
тично�класифікаційних критеріїв для визначення
фенотипу псоріатичної хвороби і встановлення
діагнозу.

Результати та їхнє обговорення

Проаналізувавши дані літературних джерел та
власних клінічних спостережень для встановлення
розгорнутого діагнозу псоріатичної хвороби реко�
мендуємо враховувати такі критерії:

І. Поширеність патологічного процесу [1, 15]

1. Обмежений псоріаз (візуалізуються смугоподіб�
ні чи поодинокі бляшки на шкірі волосистої час�
тини голови або розгинальних поверхонь ліктів,
колін, інших ділянок) [15].

2. Дисемінований або поширений псоріаз (спосте�
рігаються численні елементи на різних ділянках
тіла) [1].

3. Дифузний псоріаз (характерні суцільно�зливні
бляшки, котрі займають значні ділянки шкіри
спини, живота, кінцівок) [9, 15].

4. Універсальний псоріаз або псоріатична еритро�
дермія (універсальне пошкодження загального
покриву) [15].
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ІІ. Характер папульозних елементів

1. Вульгарний псоріаз — psoriasis vulgaris (або типо�
вий псоріаз) з типовою папульозною висипкою,
за розміщенням якої розрізняють [6, 19]:
• лінійний псоріаз (psoriasis linearis);
• гірляндоподібний псоріаз (psoriasis gyrata);
• географічний, або фігурний, псоріаз (psoriasis

geografica seu figurata);
• кільцеподібний псоріаз (psoriasis annularis).

2. Атиповий псоріаз:
• плямистий псоріаз — psoriasis exanthematica

(характерна слабковиражена інфільтрація еле�
ментів, які мають вигляд не папул, а плям, що
нагадує токсикодермію) [10, 15];

• ексудативний, або вологий, псоріаз — psoriasis
exudativa seu humida (луски просочуються ек�
судатом з подальшим утворенням жовтих, рих�
лих луско�кірок) [10, 15];

• екзематичний псоріаз — psoriasis eczematoides
(нашаровуються явища ексудації, кірки, розчу�
хи, що нагадує екзематозний процес) [12, 13];

• cеборейний псоріаз — psoriasis seborroica (ло�
калізація висипки в себорейних ділянках; лу�
щення склеюється, набуває жовтуватого ко�
льору через випіт сальних залоз; процес нага�
дує себорейну екзему) [10, 15];

• інтертригінозний псоріаз, або псоріаз складок, —
psoriasis intertriginosa (частіше спостерігається
патологічний процес у фізіологічних складках;
лущення слабко виражене, характерна мацера�
ція; поверхня гладенька, яскраво�червоного
кольору) [12, 13];

• пустульозний псоріаз — psoriasis pustulosa (з
пустулізацією та ерозіями за типом змішаного
імпетиго). В.Н. Мордовцев [13] в 1995 р. виділив:
� генералізований пустульозний псоріаз Цум�

буша (Zumbusch, 1909) [1, 9, 18, 30];
� обмежений пустульозний псоріаз Барбера

(Barber, 1930) [1, 2, 5, 17, 30];
� псоріазоформні пустульозні дерматози (хро�

нічний гнійний акродерматит Аллопо, пус�
тульозний бактерид Ендрюса, герпетиформ�
не імпетиго Гебрі) [19].

За нашими спостереженнями та результатами
гістологічних досліджень останніх років [19] псорі�
азоформні пустульозні дерматози рекомендуємо
розглядати як окремі нозологічні одиниці, а до різ�
новидів пустульозного псоріазу зараховувати лише
генералізований псоріаз Цумбуша та обмежений
псоріаз Барбера.

• папіломатозний, або бородавчастий псоріаз —
psoriasis papillomatosa seu verrucosa (зі значною
інфільтрацією та бородавчастим розростанням
елементів висипки) [10];

• застарілий псоріаз — psoriasis inverata (в основі
вогнищ — значний інфільтрат з масивними луска�
ми, які тяжко знімаються, і зазвичай не до кінця;
як різновид — асбестоподібний псоріаз) [10, 19];

• рупіоїдний псоріаз — psoriasis rupioides (із ша�
руватими кірками, що надає висипці конічної
форми та нагадує «мушлю слимака») (А.І. Пос�
пєлов, 1914);

• фолікулярний, або інфундибуліформний псо�
ріаз — psoriasis follicularis seu infundibuliformis,
уперше описав С.Ф. Крахт у 1891 році (дерма�
тоз характеризується дрібними капсулоподіб�
ними папулами з лійкоподібним втисненням у
центрі, які розміщені у сально�фолікулярних
ділянках) [10];

• подразнений псоріаз — psoriasis irritabilis (унас�
лідок дії подразників (мазі, сонячна інсоляція)
бляшки стають вишнево�червоного кольору,
більше випуклі, з широким гіперемічним поя�
сом довкола; процес часто переходить в еритро�
дермію) [10, 15];

• зворотний псоріаз, або псоріаз згинів, — psori<
asis inversu seu flexuratum (з локалізацією ви�
сипки на згинальних поверхнях) [10];

• псоріаз долонь і підошов — psoriasis palmaris et
plantaris, описали С.І. Бортняєв у 1926�му та
А.М. Арієвич в 1964 роках (автори відносять
цей дерматоз до атипових форм у тих випад�
ках, коли псоріатичні бляшки набувають гіпер�
кератотичного характеру, стимулюючи утво�
рення мозолів (clavi hsoriatici) чи кератотично�
го, подібного до eczema tyloticum чи везикуло�
пустульозного, що нагадує мікробну екзему)
[19].

ІІІ. Величина елементів [1, 5, 6, 9, 10, 19]

1. Дрібнобляшковий псоріаз:
• міліарний, або цятковий, псоріаз — psoriasis

punctata (розміром з просяне зернятко або го�
ловку сірника);

• краплеподібний, або лентикулярний, псоріаз —
psoriasis guttata (елементи від 2—3 мм до розмі�
ру ягоди шовковиці);

• нумуляний псоріаз — psoriasis nummularis (па�
пули розміром з 3—5�копійкову монету).

2. Бляшковий псоріаз (розміром з дитячу долоню —
до 6—7 см).

3. Крупнобляшковий псоріаз (ізольовані бляшки
розміром з долоню дорослого — 15 см і більше).

4. Дифузні бляшки (суцільні зливні вогнища, що
займають окремі ділянки тіла: шкіра спини чи жи�
вота, кінцівок; відповідає дифузному псоріазу).

5. Універсальне пошкодження (шкіра хворого —
суцільна патологічно пошкоджена поверхня; від�
повідає універсальному псоріазу).

ІV. Ступінь інфільтрації бляшок [1]

1. Помірна.
2. Виражена (значна).
3. Різко виражена (з тріщинами).

V. Тяжкість перебігу [1, 4]

1. Звичайна, або нетяжка форма (пошкодження до
1/3 загального покриву).

2. Середньої тяжкості псоріаз (пошкодження до
30—50%).

3. Тяжка форма (пошкодження від 50 до 70%).
4. Дуже тяжка форма (пошкодення понад 70%).

Ступінь тяжкості псоріатичного процесу визна�
чають за допомогою індексу PASI (Psoriasis Area
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and Severity Index) або індексу площі й тяжкості
псоріазу, який обчислюють за формулою:

0,1 · (Ег + Іг + Лг) · Пг + 0,2 · (Ев + Ів + Лв) · Пв +
+ 0,3 · (Ет + Іт + Лт) · Пт + 0,4 · (Ен + Ін + Лн) · Пн,

де: Е — еритема, І — інфільтрація, Л — лущення, 
П — площа ураження шкіри.

Маленькі літери відображають, до якої частини
тіла належить цей показник (голова, тулуб, верхні
та нижні кінцівки).

0 — відсутність симптомів; 1 — легкий вияв; 2 —
помірний вияв; 3 — виражений вияв; 4 — різко ви�
ражений вияв.

Площа долоні — 1%, площа голови — 10%, тулуба —
30%, верхніх кінцівок — 20%, нижніх — 40%. По�
казник PASI коливається в межах 0,8—0,92.

Останніми роками вплив псоріазу на якість жит�
тя пацієнтів та зміни у процесі лікування оцінюють
за допомогою Дерматологічного індексу якості
життя — DLQI (Dermatology Life Quality Index) та
індексу недієздатності при псоріазі — PDI (Psoriasis
Disability Index).

VІ. Стадії патологічного процесу псоріатичної
хвороби [1, 7, 8, 10, 15, 18]

1. Прогресуюча стадія:
� непокоїть незначний свербіж;
� спостерігається поява нових елементів висипки;
� характерний периферичний ріст елементів ви�

сипки;
� тенденція до злиття елементів висипки в більші

вогнища;
� папули насиченого рожевого кольору зі сріб�

лясто�білим лущенням у центральній частині;
� наявність гіперемічного віночка росту Пільно�

ва довкола елементів висипання, вільного від
сріблясто�білого лущення;

� позитивна псоріатична тріада;
� позитивна ізоморфна реакція Кернера.

2. Стаціонарна стадія :
� свербіж нехарактерний або слабковиражений;
� не спостерігається появи нових елементів ви�

сипки;
� не збільшуються існуючі елементи;
� поверхня елементів повністю вкрита срібляс�

то�білими лусками, що легко обпадають;
� папули червоного кольору;
� наявність псоріатичної тріади;
� феномен Кебнера не викликається;
� можлива поява віночка Воронова;

3. Регресуюча стадія:
� утворення довкола папул псевдоартрофічного

віночка Воронова (злегка зморщеного, біло�
блискучого кільця до 5 мм);

� побіління елементів висипки в центральній
частині, що призводить до появи кільце�
подібних, географічних та інших химерних
обрисів;

� залишки лейкодерми (гіпо� та гіперпігментних
плям, останніх — рідше) на місці висипання.

VІІ. Діагностичні тести [1, 7, 9, 10, 15, 17]

1. Пошкрябування скальпелем поверхні папул дає
змогу виявити тріаду характерних для псоріазу
феноменів:
• феномен «стеаринової плями» — характеризу�

ється посиленим лущенням при пошкрябуван�
ні, яке нагадує розтерту краплю стерину, що є
наслідком пухкості зроговілих пластин;

• феномен «термінальної плівки» виникає після
видалення лусок і подальшого оголення вологої
поверхні шипуватого шару епідермісу;

• феномен «цяткової кровотечі» (феномен Ауспіца),
або «кров’яної роси» (феномен А.Г. Полотебнова)
з’являється після подальшого легкого пошкрябу�
вання термінальної плівки і зумовлений травмати�
зацією капілярних судин видовжених сосочків
дерми, які легко доступні у зв’язку з наявністю ді�
лянок стоншення мальпігієвого шару над ним.

2. Феномен Кебнера, 1876 (ізоморфна реакція, або
травматичний псоріаз, — psoriasis traumatica, поя�
ва псоріатичної висипки на місцях фізичних чи хі�
мічних пошкоджень шкіри (подряпина, травма
частинами одягу, операційне втручання, УФО, зас�
тосування подразливих мазей). Найчастіше ізо�
морфна реакція з’являється через 10—14 днів
(можлива і через 34 дні) після травми. У вогни�
щах — лімфоцитарний інфільтрат, що свідчить
про роль імунної системи в патофізіології псоріазу.

3. Симптом Картамишева (відчуття чітких меж
уражень по периферії псоріатичних бляшок на во�
лосяній частині голови, які пальпуються із заплю�
щеними очима, на відміну від себорейного дерма�
титу, коли чітке обмеження не визначається).

VІІІ. Сезонність висипань [1, 2, 3, 9, 10, 15]

1. Зимовий тип (загострення хвороби в осінньо�зи�
мовий період).

2. Літній тип (загострення хвороби у весняно�літній
період).

3. Змішаний тип (немає чіткої залежності загост�
рень від пори року).

ІХ. Частота рецидивів псоріатичної хвороби 
[1, 17, 18]

1. Псоріаз, що рецидивує зрідка (загострення 1 раз
на кілька років);

2. Псоріаз, що рецидивує помірно (загострення че�
рез 1—2 роки);

3. Псоріаз, що рецидивує часто (ремісія зберігаєть�
ся 1—3 міс);

4. Безперервно рецедивуючий або торпідний псорі�
аз (неповне клінічне одужання після курсу тера�
пії; загострення спостерігається до місяця після
виписування зі стаціонару).

Х. Чутливість шкірного патологічного процесу 
до УФ<променів [1]

1. Фоточутливий псоріаз (УФ�опромінення має по�
зитивну лікувальну дію, сприяє регресу еле�
ментів висипки без подразнення прилеглої нор�
мальної шкіри).
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2. Фототоксичний псоріаз (спостерігається фото�
токсична дія УФ�променів на пошкоджену та здо�
рову шкіру з явищами фотосенсибілізації у виг�
ляді фотодерматозу, загостреного патологічного
процесу).

ХІ. Пошкодження кістково<суглобової системи
[19] — залучення в патологічний процес 
опорно<рухової системи від монопошкодження 
до ураження численних суглобів кінцівок і хребта

1. Топографія, кількість пошкоджених суглобів:
• моноартрит;
• олігоартрит;
• поліатрит:

� з переважаючим пошкодженням дистальних
суглобів;

� асиметричний артрит великих і середніх суг�
лобів;

� симетричний артрит великих і середніх суг�
лобів;

• спондиліт;
• сакроілеїт;
• поєднані форми;
• атипові рідкісні форми (псевдоподагрична

форма, пошкодження суглобів по типу хвороби
Бехтерева).

2. Рентгенологічна недостатність:
• псоріатична артропатія:

� прихований перебіг (виявлено лише під час
обстеження);

� артралгічна форма;
• псоріатичний артрит:

� синовіальна форма;
� синовіально�кісткова форма;

• деформівний псоріатичний артрит:
� деформація суглобових поверхонь кісток;
� множинні остеофіти;
� підвивихи;
� остеоліз (мутиляція);
� анкілоз.

3. Ступінь активності (клініко�лабораторні критерії
активності псоріатичного артриту (ПА) прирів�
нюються до відповідних при ревматичних захво�
рюваннях (І.М. Разнатовський і співавт., 1986,
В.І. Маколкін, 1987, Я.І. Сигидин і співавт. 1994,
О.В. Терлецький, 1998)):
• ФН І, або низької активності:

� показники ШОЕ до 20 мм/год;
� С�реактивний білок (+);
� переважають дистрофічні процеси в сугло�

бах (зміни виявлено лише під час ренгеноло�
гічного дослідження у вигляді прихованої
артропатії або деформації без запалення).

• ФН ІІ, або середньої активності:
� показники ШОЕ від 20 до 40 мм/год;
� С�реактивний білок (++);
� набряклість, почервоніння в ділянці суглобів,

біль, підвищення температури тіла, обмеже�
ність рухів.

• ФН ІІІ, або тяжкий перебіг:
� показники ШОЕ понад 40 мм/год;
� С�реактивний білок (+++ і більше), дис�

протеїнемія;

� виражене запалення в суглобах;
� порушення загального стану.

4. Темп розвитку:
• генералізований процес, що швидко прогресує;
• хронічний вільного перебігу.
За останніми даними літератури (Л.С. Трушина,

1983, О.В. Терлецький, 2007), слід враховувати такі
критерії під час встановлення діагнозу псоріатич�
ного артриту:

1. Пошкодження дистальних міжфалангових суг�
лобів кистей рук і ніг.

2. Одночасне пошкодження трьох суглобів одно�
го пальця.

3. Раннє втягнення у процес пальців стоп.
4. Талалгія.
5. Наявність шкірних псоріатичних висипок або

пошкодження нігтьових пластинок.
6. Випадки псоріазу у близьких родичів.
7. Негативні реакції на ревматоїдний чинник (РЧ).
8. Наявність остеолізу.
9. Сакроілеїт.

10. Розвиток паравертебральних осифікацій [26].
Визначають ПА на підставі трьох позитивних кри�

теріїв при обов’язковій наявності одного з виділених
(5, 6, 8). При позитивному РФ — необхідно мати 5 кри�
теріїв, серед яких обов’язкова наявність 5�го і 8�го.

ХІІ. Характер пошкоджень нігтьових пластинок

1. Ранні форми псоріазу нігтів [9, 10, 17, 18, 19] у
вигляді:
• цяткова оніходистрофія («симптом наперстка»)

характеризується цятковим втисненням по�
верхні нігтьової пластинки, що зумовлено ді�
лянками паракератозу проксимальної частини
матрексу [5, 6, 10, 19];

• плямиста форма Кейнінга — Гасенфлюга
(симптом «масляних плям») характеризується
наявністю жовто�бурих піднігтьових плям час�
тіше в ділянках білянігтьових валиків чи лунок
і характерні для прогресуючої стадії псоріазу
[5, 6, 10, 19];

• папульозний псоріаз нігтів (сосочки Hebra,
Heller).

2. Пізні форми псоріазу нігтів [10, 19]:
• гіпертрофічна оніходистрофія (оніхогрифоз у

вигляді «симптому піщаних хвиль» або «кігтя
птаха» завдяки піднігтьовому гіперкератозу)
[5, 6, 10, 19];

• атрофічна оніходистрофія або оніхолізіс [5, 6,
10, 19];

• інші різновиди виявів псоріазу нігтів:
� поперечні та поздовжні борозди на нігтьових

пластинках [10, 19];
� піднігтьові петехії (симптом Левенталя);
� симптом Попова або дефект епоніхії

(Л.Х. Попов, 1947).

ХІІІ. Гістологічна діагностика [16, 17, 20]

В основі утворення псоріатичних папул та тріади
лежать такі основні патогістологічні зміни:
1. Гіперкератоз — потовщення рогового шару епі�

дермісу, яке часто супроводжується розвитком
болючих тріщин (феномен «стеаринової плями»).
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ДОДАТОК 1

АНКЕТА ХВОРОГО НА ПСОРІАЗ

Паспортна частина

Прізвище, ім'я, по батькові:  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Вік: _________ Дата звернення:_________________Місце роботи:  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Домашня адреса:   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Скарги

Висипання на шкірі:  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Свербіж у ділянках висипання:  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Набряклість, обмеження, скутість рухів у   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _суглобах.

Погіршення сну:  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Анамнез хвороби (anamnesis morbi) (потрібне підкреслити)

Вважає себе хворим (ою) з _______ року. Початок (загострення) захворювання пов’язує з  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Лікував(ла)ся: стаціонарно_______________ , амбулаторно _______________ .     Ефект терапії  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Сезонність висипань: зимовий, літній, змішаний тип.

Частота рецидивів: рідко рецидивує, помірно рецидивує, часто рецидивує, безперервно рецидивує.

Чутливість до УФ�променів: фоточутливий, фототоксичний. 

Останнє загострення _____________________________ . Інвалідність (дата)  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Анамнез життя (anamnesis vitae)

Вірусний гепатит _________ , туберкульоз _________ , венеричні _________ та психічні захворювання  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Алергійні реакції на медикаменти _______________та продукти харчування  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Спадковий анамнез ___________________________. Шкідливі звички  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Супутні захворювання  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Теперішній стан хворого (status praesens communis)

Загальний огляд:

Загальний стан хворого______________________________Будова тіла  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Загальний покрив  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Стан порожнини рота  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Лімфатичні вузли  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Стан органів:

Ендокринної системи  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Легеневої системи  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Серцево�судинна система  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Система органів травлення  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Система органів сечовиділення  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Опис вогнища ураження (status localis) (потрібне підкреслити):

1. Поширеність патологічного процесу: обмежений, дисемінований, дифузний, універсальний (псоріа�
тична еритродермія).

2. Характер папульозних елементів:

· вульгарний псоріаз: лінійний, гірляндоподібний, географічний, фігурний, кільцеподібний;

· атиповий псоріаз: плямистий; ексудативний; екзематичний; себорейний; інтертригінозний; пусту�
льозний (генералізований пустульозний псоріаз Цумбуша, обмежений пустульозний псоріаз Барбе�
ра); папіломатозний; застарілий; рупіоїдний; фолікулярний; зворотний; подразнений; псоріаз долонь
і підошов (гіперкератотична, кератотична, везикуло�пустульозна форми).

Derma_4_2008.qxd  02.01.2002  0:58  Page 34



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 3355

№№  44,, ГГРРУУДДЕЕННЬЬ    22000088 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

3. Величина елементів: дрібнобляшковий (міліарний, лентикулярний, нумулярний псоріаз), бляшковий,
великобляшковий, дифузні бляшки, універсальне пошкодження.

4. Ступінь інфільтрації бляшок: помірна, виражена, різко виражена.

5. Тяжкість перебігу (площа долоні хворого — 1%): 

звичайна __________ %, середньої тяжкості __________%, тяжка________         %, дуже тяжка форма _______    %.

6. Стадія псоріатичної хвороби:

· Прогресуюча: папули рожевого кольору зі сріблясто�білим лущенням у центральній частині; поява
нових елементів висипки; злиття елементів висипки; периферичний ріст елементів висипки; наяв�
ність гіперемічного віночка росту Пільнова довкола елементів висипки; наявність псоріатичної тріа�
ди; позитивна ізоморфна реакція Кебнера.

· Стаціонарна: не з’являються нові елементи висипки; не збільшуються елементи висипки; 
поверхня елементів висипки повністю вкрита сріблясто�білим лущенням, що легко обсипається; 
папули червоного кольору; наявність псоріатичної тріади; феномен Кебнера __________ викликається;
поява віночка Воронова.

· Регресивна стадія: утворення довкола папул псевдоартрофічного віночка Воронова; побіління еле�
ментів висипки в центральній частині; залишки лейкодерми (гіпо�, гіперпігментної) на місці висипки.

7. Діагностичні тести:

· Псоріатична тріада: феномен «стеаринової плями», «термінальної плівки», феномен «цяткової кровотечі» 

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

· Феномен Кебнера  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

· Симптом Картамишева  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

8. Пошкодження кістково�суглобової системи (дата встановлення):  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

а) топографія, кількість пошкоджених суглобів: моноартрит (  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _), 

олігоартрит (  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _), поліатрит

(з переважним пошкодженням дистальних суглобів  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _;

асиметричний артрит великих і середніх суглобів  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _;

симетричний артрит великих і середніх суглобів  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _),

спондиліт (________________________________________________________ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ ____); сакроілеїт;

поєднані форми (  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _);

атипові рідкісні форми (псевдоподагрична форма, пошкодження суглобів за типом хвороби Бехтерева).

б) рентгенологічної недостатності:

· псоріатична артропатія: прихована, артралгічна форма;

· псоріатичний артрит: синовіальна, синовіально�кісткова форма;

· деформівний псоріатичний артрит: деформація суглобових поверхонь кісток, остеофіти, підвивихи,
остеоліз, анкілоз.

в) за ступенем активності: ФН І, ФН ІІ, ФН ІІІ.

9. Характер пошкодження нігтьових пластинок:

· Ранні форми псоріазу нігтів: цяткова оніходистрофія «симптом наперстка»; симптом «масляних
плям»; папульозний псоріаз нігтів (сосочки Hebra, Heller).

· Пізні форми псоріазу нігтів: гіпертрофічна оніходистрофія (оніхогрифоз у вигляді «симптому піща�
них хвиль» або «кігтя птаха»); атрофічна оніходистрофія (оніхолізис); поперечні, поздовжні борозди;
піднігтьові петехії (симптом Левенталя); дефект епоніхії (симптом Попова).

11. Гістологічна діагностика: гіперкератоз, паракератоз, акантоз, папіломатоз, мікроабсцеси Мунро, 

інше  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

12. Додаткові ознаки:   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

КЛІНІЧНИЙ ДІАГНОЗ:  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
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2. Паракератоз — неповноцінне зроговіння, що ха�
рактеризується наявністю ядер у клітинах рого�
вого шару, недорозвиненням або відсутністю зер�
нистого шару (феномен «стеаринової плями»).

3. Акантоз — патологічний процес, який супровод�
жується потовщенням та збільшенням кількості
рядів шипуватого, зернистого шарів епідермісу
(феномен «термінальної плівки»).

4. Папіломатоз — значне подовження сосочків дер�
ми, що клінічно виявляється сосочковим розрос�
таннях тканин і має назву вегетацій (феномен
«кров’яної роси»).

5. Мікроабсцеси Мунро — накопичення нейтро�
фільних гранулоцитів унаслідок між� та внутріш�
ньоклітинного набряку, екзоцитозу шипуватого
шару епідермісу (особливо в прогресуючій стадії).

6. Додаткові зміни епідермісу (збільшення його
об’єму в 4—6 та гермінативних клітин у 3 рази;
прискорення мітотичної активності й синтезу
ДНК у клітинах; різке скорочення часу перетво�
рення базальних кератоцитів на рогові луски
(до 4, при N — 28 діб); поява в епідермальних ке�
ратоцитах кератину — 17; порушення синтезу
маркерів нормальної диференціації кератиноци�
тів (філагрину, інволюкрину).
Наведемо приклад встановлення попереднього

діагнозу: дисемінований вульгарний бляшковид�
ний псоріаз з помірним ступенем інфільтрації, зви�
чайної або нетяжкої форми, прогресуюча стадія,
зимовий тип, фоточутливий помірно рецидивую�
чий перебіг. Псоріатичний артрит (колінних сугло�
бів). ФН ІІ, процес хронічного перебігу. Оніходист�
рофія.

Систематизація клінічних ознак псоріатичної
хвороби наштовхнула нас на думку, що потрібно
скласти уніфіковану анкету для обстеження хворо�
го на псоріаз, де буде зібрано анамнез захворюван�
ня та описано вогнища ураження, зі скороченим
варіантом запропонованих діагностичних критері�
їв, лікар має лише підкреслити те, що характерно
для певного пацієнта (додаток 1). Ця анкета є пе�
редумовою проведення широкого тестування хво�
рих на псоріаз з метою вдосконалення класифіка�
ційних ознак для встановлення фенотипу псоріа�
тичної хвороби. Окрім того, встановлення розши�
реного діагнозу ПХ, особливо вперше діагностова�
ного, дасть змогу відстежити в подальшому шляхи

розвитку дерматозу, роль тригерних чинників,
ефективності лікування.

На основі аналізу літератури про різновиди псо�
ріазу та результатів опрацьованих анкет ми почали
працювати над удосконаленням клініко�діагнос�
тичних критеріїв для псоріатичного артриту з по�
дальшим визначенням його місця серед запальних
захворювань суглобів як самостійної одиниці чи
ускладненої або окремої клінічної форми ПХ. Роз�
роблення класифікаційних критеріїв, які володі�
ють високою чутливістю та специфічністю для ПА,
повинна пройти певні етапи, щоб бути визнаною
міжнародною: 1. Створення шляхом обстеження
великих за кількістю груп хворих на ПХ та подіб�
них за клінікою хвороб, з вибіркою типових для ПХ
комбінацій ознак, які не зустрічаються при клініч�
но подібних. 2. Тестування або апробацію здійсню�
ють шляхом застосування авторами запропонова�
них критеріїв до хворих, яким уже встановлювали
діагноз інші дерматологи з метою визначення чут�
ливості та специфічності. 3. Затвердження (валіди�
зація) відбувається шляхом підтвердження висо�
ких рівнів чутливості та специфічності запропоно�
ваних критеріїв після тестування їх незалежними
дослідниками [14].

Висновки

Запропоновані клініко�діагностичні ознаки псо�
ріатичної хвороби потрібні в роботі дерматологам
як опорно�допоміжні критерії для встановлення
розширеного та диференційного діагнозу і служать
додатковим стандартом для оцінки перебігу дерма�
тозу, клініко�терапевтичного ефекту рекомендова�
ної терапії.

Критерії для визначення фенотипу ПХ дають
змогу формувати однорідні групи хворих, упоряд�
кувати алгоритм лабораторного обстеження їх з
метою подальшого лікування чи наукового дослід�
ження.

Складання анкети хворого на псоріаз є перед�
умовою проведення багатоцентрового уніфікова�
ного тестування хворих на ПХ для удосконалення
класифікаційних ознак клінічних різновидів дер�
матозу, критеріїв для визначення та диференцію�
вання псоріатичного артриту, а в подальшому —
наближення їх за чутливістю і специфічністю до
100% валідизації.
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КЛИНИКО*ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ФЕНОТИПА ПСОРИАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

О.О. Сызон, А.Ю. Туркевич

Представлены клинико�диагностические критерии для определения фенотипа псориатической болезни.
Авторы разработали анкету для унифицированного тестирования и обследования псориатических больных.

CLINICAL AND DIAGNOSTICAL CRITERIA 
FOR DETERMINATION OF PSORIATIC DISEASE PHENOTYPE

О.О. Syzon, О.Yu. Turkevych

Clinical and diagnostical criteria for determination of psoriatic disease presented. Authors developed questionnaire
that, used for uniform testing of psoriatic patients.
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При різноманітних патологічних процесах нор�
ма реакції генотипу суттєво визначає межі клі�

нічної варіабельності й патоморфозу виявів хво�
роб. Ця норма реакції на фенотипічному рівні ре�
єструється по макроморфологічній підсистемі за�
гальної конституції, її морфофенотипу (соматично�
му типу, соматотипу, типу будови тіла). Тобто сома�
тотип є структурним відображенням конституції,
утворює її вісь, основу [1—3, 6, 7]. Соматотип являє
собою зовнішній, найдоступніший дослідженням
та вимірам, відносно стійкий в онтогенезі вияв ге�
нотипу людини і загалом відображає головні особ�
ливості динаміки онтогенезу, метаболізму, загаль�
ної реактивності організму й біотипологію особис�
тості [4, 5]. Тому визначення ознак фенотипу, які
перебувають у тісних причинно�наслідкових зв’яз�
ках з різними ланками патогенезу будь�якого муль�
тифакторного захворювання, має виняткову роль в
обґрунтуванні спадкової природи схильності або
резистентності до псоріазу.

Мета роботи — встановлення кореляційних
зв’язків антропометричних, соматотипологічних
показників та компонентів маси тіла із захворю�
ванням на псоріаз.

Матеріали та методи дослідження

На базі шкірно�мікологічного відділення ВКЛ
ст. Вінниця відібрано для антропогенетичних дос�
ліджень 24 чоловіка, хворих на псоріаз обмеженої
форми і 70 — поширеної віком від 22 до 35 років та
12 жінок з обмеженим псоріазом і 42 — з пошире�
ним віком від 21 до 35 років. Антропометричне об�
стеження за схемою В.В. Бунака передбачає визна�
чення тотальних (довжини і маси тіла), парціальних
(поздовжніх, обвідних, поперечних, передньо�зад�
ніх) розмірів й товщини шкірно�жирових складок.

Для оцінення соматотипу використано матема�
тичну схему J. Carter i B. Heath [10]. Соматотип виз�
начається трьома послідовними числами. Кожне
число (бал) являє собою оцінку одного з трьох пер�
винних компонентів статури, якими вирізняються
індивідуальні варіації форми і будови тіла людини.
Перший компонент, ендоморфний (F), характери�
зує ступінь розвитку жирової тканини. Другий ком�
понент, мезоморфний (M), визначає відносний роз�
виток м’язів і кісткових елементів тіла. Третій ком�

понент, ектоморфний (L), відображає відносну ви�
тягнутість тіла людини і є сполучним між ендоморф�
ною і мезоморфною характеристиками статури.

Для визначення жирового, кісткового і м’язового
компонентів маси тіла використовували спеціальні
формули J. Matiegka [11]. Кореляційний аналіз
зв’язків псоріазу з антропометричними, соматоти�
пологічними показниками та компонентним скла�
дом тіла проводили за допомогою статистичного
пакета Statistica 5.5 з використанням параметрич�
них і непараметричних методів оцінки результатів.

Результати та їхнє обговорення

У чоловіків встановлено такі вірогідні кореляцій�
ні зв’язки антропометричних, соматотипологічних
показників і компонентів маси тіла із захворюван�
ням на псоріаз (таблиця): прямі слабкі — з товщи�
ною шкірно�жирової складки на животі (r = 0,28) і
типом соматотипу (r = 0,26); зворотні слабкі — з
обводами стегна (r = –0,25), шиї (r = –0,25) і кисті
(r = –0,24), нижньогрудним розміром (r = –0,25) і
шириною плечей (r = –0,25); прямі середньої сили —
з товщиною шкірно�жирових складок на задній
(r = 0,47) і передній (r = 0,54) поверхнях плеча, на
передпліччі (r = 0,46), на груді (r = 0,39), на боці
(r = 0,38), на стегні (r = 0,34) і на гомілці (r = 0,34),
з ендоморфним компонентом соматотипу (r = 0,38)
і жировою масою тіла (r = 0,32); зворотні середньої
сили — з обводом плеча в напруженому стані
(r = –0,54), обхватом стопи (r = –0,34) і м’язовою
масою тіла (r = –0,34).

У жінок були такі вірогідні кореляційні зв’язки
антропометричних, соматотипологічних показни�
ків і компонентів маси тіла із захворюванням на
псоріаз (див. таблицю): прямі слабкі — з шириною
дистального епіфізу плеча (r = 0,25) і стегна (r = 0,24),
обводом талії (r = 0,23), товщиною шкірно�жиро�
вих складок на животі (r = 0,25) і стегні (r = 0,28);
зворотні слабкі — з довжиною тіла (r = –0,20), ви�
сотою надгрудинної точки (r = –0,21), обводом
плеча в напруженому стані (r = –0,25), обводом
гомілки у нижній третині (r = –0,21) і обводом
кисті (r = –0,22), із середньогрудним розміром
(r = –0,26) і м’язовою масою тіла (r = –0,21); пря�
мі середньої сили — з обводом грудної клітки на ви�
диху (r = 0,40), міжостьовою (r = 0,31) і міжгребе�
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Показник Чоловіки Жінки

Маса тіла –0,07 0,03
Довжина тіла –0,18 –0,20*
Площа поверхні тіла –0,11 –0,03
Висота надгрудинної точки –0,11 –0,21*
Висота лобкової точки –0,17 0,06
Висота плечової точки –0,07 –0,11
Висота пальцевої точки 0,10 0,16
Висота вертельної точки –0,05 0,13
Ширина дистального епіфіза плеча 0,18 0,25*
Ширина дистального епіфіза передпліччя 0,06 0,05
Ширина дистального епіфіза стегна 0,06 0,24*
Ширина дистального епіфіза гомілки –0,06 0,09
Обвід плеча в напруженому стані –0,54* –0,25*
Обвід плеча в спокійному стані 0,18 0,15
Обвід передпліччя у верхній третині –0,15 –0,03
Обвід передпліччя в нижній третині –0,14 –0,05
Обвід стегна –0,25* –0,03
Обвід гомілки у верхній третині –0,19 –0,09
Обвід гомілки в нижній третині –0,04 –0,21*
Обвід шиї –0,25* –0,03
Обвід талії 0,10 0,23*
Обвід стегон 0,06 0,01
Обвід кисті –0,24* –0,22*
Обвід стопи –0,34* –0,13
Обвід грудної клітки на вдиху –0,13 –0,02
Обвід грудної клітки на видиху 0,13 0,40*
Обвід грудної клітки в спокійному стані –0,02 0,19
Середньогрудний розмір –0,17 –0,26*
Нижньогрудний розмір –0,25* 0,05
Сагітальний розмір грудної клітки 0,10 0,19
Ширина плечей –0,25* –0,08
Міжостьова відстань 0,20 0,31*
Міжгребенева відстань 0,21 0,35*
Міжвертлюгова відстань –0,05 –0,02
Поверхнева кон'югата 0,17
Шкірно�жирова складка на задній поверхні плеча 0,47* 0,50*
Шкірно�жирова складка на передній поверхні плеча 0,54* 0,54*
Шкірно�жирова складка на передпліччі 0,46* 0,62*
Шкірно�жирова складка під лопаткою 0,20 0,35*
Шкірно�жирова складка на груді 0,39* 0,48*
Шкірно�жирова складка на животі 0,28* 0,25*
Шкірно�жирова складка на боці 0,38* 0,32*
Шкірно�жирова складка на стегні 0,34* 0,28*
Шкірно�жирова складка на гомілці 0,34* 0,31*
Ендоморфний компонент соматотипу 0,38* 0,42*
Мезоморфний компонент соматотипу –0,01 0,17
Ектоморфний компонент соматотипу –0,06 –0,11
Тип соматотипу 0,26* 0,13
М'язова маса тіла –0,34* –0,21*
Кісткова маса тіла 0,01 0,08
Жирова маса тіла 0,32* 0,40*

Таблиця. Кореляційні зв’язки антропометричних, соматотипологічних показників та компонентів маси

тіла із захворюванням на псоріаз у чоловіків і жінок

Примітка. * Зв’язок вірогідний.

Derma_4_2008.qxd  02.01.2002  0:58  Page 39



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї4400

ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ №№  44,, ГГРРУУДДЕЕННЬЬ  22000088

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Загромова Т.А., Корнетов Н.А., Белобородова Э.И.
Значение психофизической конституции в клинической
оценке язвенной болезни // Мат. конф. «Актуальные воп�
росы биомедицинской и клинической антропологии».—
Красноярск, 1997.— С. 127—128.

2. Коляденко В.Г., Дмитренко С.В. Деякі антропогене�
тичні аспекти псоріазу // Укр. журн. дерматол., венерол.,
косметол.— 2006.— № 3.— С. 9—10.

3. Корнетов Н.А. Клиническая антропология — мето�
дологическая основа целостного подхода в медицине. В
кн.: Актуальные вопросы интегративной антропологи. Сб.
трудов республиканской конференции.— Т. 1.— Красно�
ярск: КрасГМА, 2001.— С. 36—44.

4. Корнетов Н.А. Основные постулаты Б.А. Никитюка
в теории интегративной антропологии (памяти друга и
соратника) // Сборник мат. конф. «Биомедицинские и
биосоциальные проблемы интегративной антрополо�
гии».— Вып. 3, Т. 1.— СПб: Издательство СПбГМУ,
1999.— C. 5—8.

5. Никитюк Б.А., Хапалюк А.В. Конституциональные
диссоциации и их клиническое значение // Мат. конф.

«Актуальные вопросы биомедицинской и клинической ан�
тропологии».— Красноярск, 1997.— С. 64—65.

6. Николаев В.Г., Гребенникова В.В., Ефремова В.П. и др.
Интегративная антропология — методические подходы и
результаты научных исследований // Саміт нормальних
анатомів України та Росії: Зб. статей міжнар. конф., прис�
вяченої року Росії в Україні.— Тернопіль: Укрмедкнига,
2003.— С. 97—104.

7. Никулина С.Ю., Шульман В.А., Пузырев В.П. и др.
Конституциональная характеристика больных с наруше�
ниями сердечной проводимости // Мат. конф. «Актуаль�
ные вопросы биомедицинской и клинической антрополо�
гии».— Красноярск, 1997.— С. 147—148.

8. Atasu M., Biren S. Ellis�van Creveld syndrome: dental,
clinical, genetic and dermatoglyphic findings of a case // J.
Clin. Pediatr. Dent.— 2000.— Vol. 24, N 2.— P. 141—145.

9. Arrieta M.I., Criado B., Martinez B. et al. Fluctuating der�
matoglyphic asymmetry: genetic and prenatal influences //
Ann. Hum. Biol.— 1993.— Vol. 20, N 6.— P. 557—563.

10. Carter J.L., Heath B.H. Somatotyping — development and
applications.— Cambridge University Press, 1990.— 504 p.

11. Matiegka J. The testing of physical effeciecy // Am. J.
Phys. Antropol.— 1921.— Vol. 2, N 3.— P. 25—38.

невою (r = 0,31) відстанями, товщиною шкірно�
жирових складок на задній (r = 0,50) і передній
(r = 0,54) поверхнях плеча, під лопаткою (r = 0,35),
на груді (r = 0,48), на боці (r = 0,32) і на гомілці
(r = 0,31), з ендоморфним компонентом соматоти�
пу (r = 0,42) і жировою масою тіла (r = 0,40); пря�
мий сильний — з товщиною шкірно�жирової
складки на передпліччі (r = 0,62).

Кореляційні зв’язки між іншими антропометрич�
ними, соматотипологічними показниками і компо�

нентами маси тіла та псоріазом у чоловіків і жінок
невірогідні (див. таблицю).

Висновки

Під час аналізу кореляційних зв’язків приверта�
ють увагу вірогідні прямі, переважно середньої сили
зв’язки практично усіх підшкірно�жирових складок
і як наслідок цього ендоморфного компонента сома�
тотипу та жирової маси тіла за Матейком із захво�
рюванням на псоріаз як у чоловіків, так і в жінок.

КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ СВЯЗИ АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИХ, СОМАТОТИПОЛОГИЧЕСКИХ
ПОКАЗАТЕЛЕЙ И КОМПОНЕНТОВ МАССЫ ТЕЛА С ЗАБОЛЕВАНИЕМ ПСОРИАЗОМ

С.В. Дмитренко

Установлена связь между особенностями строения тела и заболеванием мужчин и женщин Подольского
региона Украины разными формами псориаза. Наиболее выраженные связи выявлены с эндоморфным
компонентом соматотипа и жировой массой тела.

CORRELATION OF ANTHROPOMETRIC, SOMATOTIPOLOGICAL INDEXES 
AND COMPONENTS OF BODY WEIGH WITH PSORIASIS

S.V. Dmitrenko

Connection between particularity of the body structure features of structure of body in men and women and disease
different forms of psoriasis of Podolskiy region of Ukraine. Connections with endomorphic component os soma�
totropin and fatty body weigh were the most marked.
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Топические глюкокортикостероиды (ГКС) уже
более 50 лет являются базовой терапией при вос�

палительных заболеваниях кожи неинфекционной
природы, так называемых стероидчувствительных
дерматозах (аллергический контактный дерматит,
атопический дерматит, псориаз, экзема, себорейный
дерматит). Несмотря на различия патогенеза и кли�
нических проявлений, они имеют много сходных
черт, что и обусловливает высокий терапевтический
ответ на действие наружных ГКС. Для них характер�
на высокая популяционная частота, генетическая
предрасположенность, иммунозависимый механизм
развития, длительное, часто рецидивирующее тече�
ние, отсутствие специфической терапии, выражен�
ные косметические проблемы, значительное сниже�
ние качества жизни пациентов [6, 11, 16].

Востребованность топических ГКС основывает�
ся на том, что до настоящего времени им не сущес�
твует терапевтической альтернативы по скорости
наступления и выраженности (активности) проти�
вовоспалительного действия. Наружные ГКС, выс�
тупая в роли мощного патогенетического воздей�
ствия, позволяют быстро редуцировать воспали�
тельные изменения кожи, значительно снизить
или устранить субъективные симптомы дермато�
зов, что положительно сказывается на психоэмо�
циональном состоянии больных, восстановлении
их трудоспособности и повседневной активности
[2, 4, 12]. Востребованность топических ГКС во
многом связана и с их высокой эстетической прив�
лекательностью, благодаря основе препарата. Они
быстро впитываются кожей, не оставляют следов
на одежде и белье, не имеют неприятного запаха,
не окрашивают кожу, что выгодно отличает их от
классических наружных средств. Пациент ожи�
дает от наружного лечения быстрого облегчения
симптомов заболевания, сокращения сроков лече�
ния, но при этом удобного и приятного терапевти�
ческого воздействия, не ограничивающего его со�
циальную и профессиональную активность.

Различные лекарственные формы топических
стероидов обеспечивают возможность выбора, ра�
циональность и комфортность лечения пациентов
на любом этапе воспалительных изменений кожи
(острых экссудативно�мокнущих или хронических
инфильтративно�пролиферативных). В совокуп�
ности эти факторы определяют высокую компла�
ентность ГКС [7, 8, 13].

Частое использование наружных ГКС в клини�
ческой практике объясняется их высокой противо�
воспалительной, противоаллергической, иммуно�
супрессивной активностью, а также сосудосужи�
вающим, противозудным, антипролиферативным
эффектами [4, 13]. Наружные ГКС подавляют три
основных компонента ранней и поздней фазы ал�
лергического воспаления: высвобождение медиа�
торов, миграцию клеток в зону поражения и про�
цесс пролиферации клеток в очаге воспаления. В
виде монотерапии ГКС с успехом применяют для
купирования обострений при ограниченных и лег�
ких вариантах дерматозов. При распространенных
проявлениях и тяжелом течении болезни топичес�
кие стероиды дополняют системные и физиотера�
певтические методы в виде адъювантного терапев�
тического воздействия [3, 14].

Одним из оптимальных и приоритетных в лече�
нии аллергодерматозов является 0,1% мометазона
фуроат («Элоком»). Нефторированный характер
формулы в сочетании с внегеномным механизмом
противовоспалительного действия выгодно отлича�
ет этот прапарат от других стероидов, относящихся
к 3�му классу топических стероидов (классу силь�
ных ГКС). Исследования показали, что по эффек�
тивности «Элоком» сравним с очень сильными кор�
тикостероидами (например, клобетазола пропиона�
том), а по уровню безопасности — со слабыми (гид�
рокортизоном). Даже 4�недельное использование
препарата не выявило никаких побочных явлений и
осложнений, так как всасываемость крема
«Элоком» составляет 0,4% нанесенной дозы, мази —
0,7%, что соответствует критерию «идеальный» в
плане безопасности кортикостероида [15].

Безопасность «Элокома» также подтверждена в
исследовании BRASCH (Германия, 1991), где у па�
циентов при длительном ежедневном применении
в течение 12 мес «Элокома» не было обнаружено
никаких клинических и гистологических призна�
ков (даже начальных) атрофии кожи.

Препарат обладает быстрым и пролонгирован�
ным действием по блокаде синтеза провоспали�
тельных цитокинов (ИЛ�1, ИЛ�6, фактора некроза
опухоли α) и снижении выраженности воспаления
[1, 3]. Наличие нескольких лекарственных форм
позволяет использовать мометазона фуроат на раз�
личных стадиях воспалительного процесса. Много�
численные клинические исследования убеди�

УДК 616.035+615.065

«ЭЛОКОМ*С» И «ЭЛОКОМ» — 
ПРЕПАРАТЫ ЭТАПНОЙ ТОПИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ДЕРМАТОЗАХ
ЛЛ..АА..  ББооллооттннааяя

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Ключевые слова: мометазона фуроат, салициловая кислота, атопический дерматит, псориаз, себорейный
дерматит, лечение, эффективность.
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тельно продемонстрировали высокую эффектив�
ность и безопасность крема и мази 0,1% мометозо�
на фуроата при хронических стероидчувствитель�
ных дерматозах [5]. Так, при атопическом дермати�
те «Элоком» оказывает эффект в течение несколь�
ких часов, значительно уменьшает площадь пора�
жения и частоту рецидивов.

Введение в состав препарата сильного кератоли�
тика (5% салициловой кислоты) привело к созда�
нию комбинированного топического стероида ма�
зи «Элоком�С», недавно появившегося на нашем
рынке. Это значительно повысило терапевтичес�
кое действие при дерматозах, сопровождающихся
нарушением процессов кератинизации, поражаю�
щих зоны толстой кожи. Салициловая кислота пу�
тем растворения межклеточного связывающего
вещества эпидермоцитов способствует слущива�
нию омертвевших роговых клеток и увеличивает
возможность активного проникновения стероида в
кожу. Обладая гигроскопичностью, она притягива�
ет воду из субэпидермальных слоев, увлажняя и
мацерируя эпидермис, что также значительно по�
вышает проницаемость препарата. Будучи сильной
β�гидроксикислотой, восстанавливает естествен�
ную кислотную реакцию кожи, препятствуя разви�
тию бактериальной и микотической флоры, тем са�
мым уменьшая риск развития инфекционных ос�
ложнений [9, 10]. «Элоком�С» — единственный
препарат для лечения псориаза у взрослых и детей
с 12 лет, содержащий сильнодействующий стероид
и кератолитический агент.

Цель исследования — изучение клинической эф�
фективности, безопасности, переносимости и ком�
плаентности крема и мази «Элоком», мази
«Элоком�С» при некоторых стероидчувствитель�
ных дерматозах.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 35 больных
(19 женщин и 16 мужчин) в возрасте от 21 до 56 лет.
Среди них у 15 больных диагностирован вульгар�
ный псориаз (стационарная стадия), у 12 — атопи�
ческий дерматит (с шелушением, корками и лихе�
нификацией) и у 8 — себорейный дерматит (с ше�
лушением и корками). Давность заболевания сос�
тавила от 1 года до 12 лет. У всех больных за 1 мес
до исследования исключалось использование всех
видов кортикостероидной терапии, цитостатиков и
иммуносупрессантов. Мазь «Элоком�С» наносили
на пораженную кожу тонким слоем 2 раза/сут
ежедневно до исчезновения шелушения, корок.
Срок применения не превышал 3 нед. В дальней�
шем рекомендовали переход на другие формы
«Элокома» (мазь или крем) — 1 раз/сут до полного
регресса высыпаний. В случае преобладания в
кожном статусе гиперемии, отечности, экссудации
предпочтение отдавали крему, при большей ин�
фильтрации и лихенификации — мази. Больные с
распространенными формами процесса топичес�
кий препарат наносили не более чем на 20% общей
площади тела. В отдельных случаях допускалось
использование в зависимости от клинической си�
туации гипотензивных, кардиологических и дру�

гих препаратов, не влияющих на течение основно�
го заболевания.

Результаты лечения оценивали по суммарному
индексу тяжести до начала терапии, на 1, 4, 7, 14 и
21�е сутки применения препарата. Выраженность
эритемы, инфильтрации и шелушения определяли
в баллах (от 0 до 3). По окончании лечения выясня�
ли мнение больных об эффективности, переноси�
мости, удобстве применения, косметической прив�
лекательности проводимой терапии.

Результаты и их обсуждение

У больных псориазом суммарный индекс его тя�
жести до лечения составлял (8,5 ± 1,4) балла, после —
(2,9 ± 0,6) балла, у пациентов с атопическим дерма�
титом соответственно (7,3 ± 0,9) и (2,3 ± 0,5) балла,
при себорейном дерматите — (4,8 ± 0,7) и (1,2 ± 0,1)
балла. Динамика суммарного индекса тяжести у
больных различными дерматозами отражает выра�
женное снижение активности воспалительных
симптомов к концу лечения почти в 2,9—4 раза.
После проведенной терапии у 17 пациентов (у 7 с
псориазом, у 5 с атопическим дерматитом и 5 с се�
борейным дерматитом) было достигнуто практи�
чески полное клиническое излечение. У 11 боль�
ных (у 4 с псориазом, 4 с атопическим дерматитом
и 3 с себорейным дерматитом) отмечено значи�
тельное улучшение с регрессом высыпаний на 60—
70%. У остальных 7 пациентов (4 с псориазом и 3 с
атопическим дерматитом) проводимая терапия
привела к уменьшению воспаления на 30—40%.
Выраженный терапевтический результат (клини�
ческое излечение или значительное улучшение)
получен у 80% больных.

Следует отметить, что заметная положительная
динамика по всем оцениваемым критериям наблю�
далась уже в первую неделю лечения, и терапевти�
ческий эффект нарастал в процессе. У всех боль�
ных атопическим дерматитом и себорейным дер�
матитом купирование остроты дерматоза, зуда и
начало разрешения элементов наступало уже на
первой неделе терапии, кератолитический эффект
мази «Элоком�С» отмечен на 4—6�е сутки. При
псориазе очаги полностью очищались от гиперке�
ратотических наслоений на 7—9�е сутки. Затем па�
циенты использовали крем или мазь «Элоком». У
пациентов с себорейным дерматитом удалось ус�
транить воспалительные явления на 8—10�е сутки,
с атопическим дерматитом — на 10—12�е сутки те�
рапии. В процессе лечения больных псориазом
значительно уменьшались яркость эритемы на
12—14�е сутки, в конце терапии сохранялись в
двух случаях. Инфильтрация кожи регрессировала
более замедленными темпами.

На фоне применения препаратов («Элоком�С» и
«Элоком») у больных себорейным дерматитом
удалось достичь 100% эффекта к концу 3�й недели
лечения. У 5 (41,6%) пациентов с атопическим дер�
матитом наступило клиническое выздоровление, а
у 4 (33,3%) — значительное улучшение. При псори�
азе полностью купировать обострение в течение 
3�недельной терапии удалось в 7 (46,6%) случаях, а
в 4 (26,6%) — значительно улучшить состояние.

Derma_4_2008.qxd  02.01.2002  0:58  Page 42



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 4433

№№  44,, ГГРРУУДДЕЕННЬЬ    22000088 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

Все больные хорошо переносили лечение. По�
бочных эффектов, требующих отмены топических
стероидов, не наблюдалось. Лабораторные данные
(клинический анализ крови и мочи, биохимичес�
кое исследование крови) в процессе лечения оста�
вались в пределах нормы, что свидетельствует о
высокой безопасности исследуемых препаратов.
Пациенты максимально — на «5» баллов — оце�
нили терапевтическую эффективность, текстуру
препаратов, быструю впитываемость крема, отсут�
ствие запаха и удобство применения.

Выводы

Наружная терапия воспалительных дерматозов
топическими ГКС является сложной проблемой,
требующей строгого соблюдения определенных
принципов подбора препаратов, их лекарственных
форм и комбинаций, а также грамотного использо�
вания. Выбор кортикостероида должен определять�
ся его фармакологическими свойствами, формой и
стадией дерматоза, осложнениями, общим состоя�
нием, возрастом больного и другими факторами.
Наличие множества наружных препаратов и их ле�

карственных форм рассчитано на опыт и квалифи�
кацию дерматолога, его умение рационально ис�
пользовать все возможности топической терапии.

Этапное применение в виде монотерапии топичес�
ких препаратов, содержащих в качестве активного
вещества мометазона фуроат 0,1% (крем, мазь
«Элоком») или его комбинацию с салициловой кис�
лотой 5% (мазь «Элоком�С») при псориазе (стацио�
нарная стадия), атопическом и себорейном дермати�
те позволило добиться выраженного терапевтичес�
кого эффекта у 80% больных. Для лечения больных
хроническим дерматозом, сопровождающимся на�
рушением процессов кератинизации, целесообраз�
но на первом этапе использовать мазь «Элоком�С»,
оказывающую выраженное кератолитическое и
противовоспалительное действие. Быстрое наступ�
ление положительного клинического эффекта,
удобство применения за счет универсальных лекар�
ственных форм, экономичность, отсутствие побоч�
ных эффектов при правильном применении, хоро�
шая переносимость, высокая комплаентность и бе�
зопасность являются основанием для использования
препаратов в лечении дерматологических больных.
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«ЕЛОКОМ*С» ТА «ЕЛОКОМ» — ПРЕПАРАТИ ЕТАПНОЇ ТОПІЧНОЇ ТЕРАПІЇ 
ПРИ ХРОНІЧНИХ ДЕРМАТОЗАХ

Л.А. Болотна

Вивчено терапевтичну ефективність «Елокому�C»(мазь) і «Елокому» (крем, мазь) у 35 пацієнтів із хронічним
дерматозом. Безпечність і висока ефективність мометазону фуроату 0,1% та його комбінації із саліциловою
кислотою (5%) дають підставу рекомендувати препарати для широкого впровадження в практику.

ELOCOM*C AND ELOCOM – PREPARATIONS OF STAGE TOPIC THERAPY 
OF CHRONIC DERMATOZIV

L.A. Bolotna

Therapeutic efficacy of Elocom (ointment, cream) and Elocom�С (ointment) studied in 35 patients with chronic
dermatoses. Safety and high therapeutic efficacy of mometasone furoate 0.1% and its combinations with salicylic
acid (5%) suggest to recommend it to wide application in medical practice.
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Болезнь Девержи (красный отрубевидный воло�
сяной лишай Девержи) впервые описали Tarral

в 1828 году и Devergie в 1865�м. Термин «красный
отрубевидный волосяной лишай» впервые предло�
жил Besnier в 1889 году. Болезнь Девержи — хро�
нический дерматоз, проявляющийся фолликуляр�
ными гиперкератотическими остроконечными па�
пулами с роговыми пробками [2].

Причины возникновения заболевания неизвест�
ны. Установлена наследственная предрасположен�
ность к заболеванию. Предполагают, что патогене�
тическое значение имеет недостаточность витами�
на А [2]. В одном из исследований, основанном на
данных 4 больных с отягощенным семейным анам�
незом, с помощью иммуноблоттинга были выявле�
ны изменения кератина К 6/16 и К 14 [4]. В основе
болезни лежит нарушение кератинизации (как при
ихтиозе) и увеличение пролиферации кератиноци�
тов (как при псориазе). У части пациентов отмеча�
ются нарушения иммунных процессов (активация
Т�супрессоров при снижении активности Т�хелпе�
ров).

Мужчины и женщины болеют одинаково часто
[2].

Клинически заболевание проявляется множест�
венными фолликулярными гиперкератотическими
остроконечными папулами с роговыми пробками,
отрубевидным шелушением и эритемой, ладонно�
подошвенный кератоз ярко�желтого или оранже�
вого цвета [2], остроконечные роговые папулы на
тыле кистей. При пальпации высыпаний — ощу�
щение прикосновения к терке. Процесс чаще сим�
метричный, типичная локализация — разгибатель�
ная поверхность конечностей, лицо, шея, другие
участки общего покрова. На коже лица отмечается
муковидное шелушение в области носогубной
складки, на коже волосистой части головы — ас�
бестовидные чешуйки [2]. У взрослых при остром
начале в течение короткого периода заболевание
может принять эритродермический характер. При
слиянии папул, особенно в области коленно�локте�
вых суставов, возможно образование розовато�
желтых бляшек, напоминающих псориазифор�
мные очаги [2, 3]. Отличительная особенность бо�
лезни Девержи — участки здоровой кожи в преде�
лах очагов поражения, а также мелкие красно�бу�
рые фолликулярные папулы с темно�серыми каме�
доноподобными пробками — конусами Бенье на
тыльной поверхности пальцев [2, 4].

Болезнь Девержи может сопровождаться выра�
женным зудом, а также болью из�за гиперкератоза
и трещин ладоней и подошв.

Осложнения включают эктропион (при пораже�
нии нижнего века), эритродермию, инфекции и
бактериемию.

В литературе встречаются сообщения об
упорном течении болезни Девержи у ВИЧ�инфи�
цированных лиц, а также упоминания о сочетании
этого дерматоза с некоторыми злокачественными
новообразованиями [5]. Отмечены случаи сочета�
ния болезни Девержи с миастенией, гипотиреозом,
лейкемией [1].

В отечественной литературе различают две фор�
мы заболевания: развивающую в детском или юно�
шеском возрасте, часто семейная, и появляющую�
ся у взрослых [4].

Зарубежные авторы выделяют пять форм болез�
ни Девержи. Типичная форма взрослых чаще всего
возникает в возрасте 40—60 лет, на ее долю прихо�
дится около половины всех случаев. При этой фор�
ме у 80% больных высыпания разрешаются в тече�
ние 3 лет. Атипичная форма взрослых (около 5%
всех случаев заболевания) характеризуется алопе�
цией и ихтиозиформными высыпаниями. Типичная
ювенильная форма (10%) имеет хороший прогноз и
обычно разрешается в течение двух лет. Локализо�
ванная ювенильная форма (25%) отличается огра�
ниченными высыпаниями в виде фолликулярных
папул, чаще всего на коленях и локтях. Для нее ха�
рактерно хроническое упорное течение — лишь у
30% пациентов высыпания разрешаются в течение
трех лет. Атипичная ювенильная форма (5%) сопро�
вождается склеродермоподобными изменениями
ладоней и подошв, а также ихтиозиформными вы�
сыпаниями на туловище и конечностях. При этой
форме у большинства больных отягощен семейный
анамнез [8]. Прогноз неблагоприятный. Некоторые
авторы относят эту форму к ихтиозу [4].

Изменения ногтей при болезни Девержи вклю�
чают утолщение ногтевых пластинок, окрашива�
ние их в желтовато�коричневый цвет, подногтевой
гиперкератоз, продольную исчерченность ногте�
вых пластинок [4]. Подногтевая роговая масса спа�
яна с ногтевой пластинкой, имеет пористый харак�
тер и напоминает сердцевину тростника, надавли�
вание на ноготь вызывает болезненность [1]. То�
чечных ониходистрофий в отличие от псориаза не
наблюдается [4].
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Патогистологически характерная картина наб�
людается только в острой фазе, в целом изменения
непатогномоничные [3]: гиперкератоз, паракера�
тоз с образованием крупных роговых пробок в рас�
ширенных устьях волосяных фолликулов, зернис�
тый слой местами утолщен, акантоз, папилломатоз
[4], в верхней части дермы — незначительный лим�
фоцитарно�гранулоцитарный инфильтрат [3, 4, 6,
7]. Есть сообщения об акантолизе и даже акантоли�
тическом паракератозе при болезни Девержи [6].

Дифференциальный диагноз проводят с себо�
рейным дерматитом, псориазом, синдромом Ядас�
сона — Левандовского, дерматофитией ладоней и
подошв, красным плоским лишаем, фолликуляр�
ным кератозом, грибовидным микозом. Кроме то�
го, следует исключать аллергический дерматит,
контактный дерматит, некоторые формы ихтиоза,
а также лекарственную токсидермию [1—8]. В ря�
де случаев дифференциальная диагностика затруд�
нительна даже после патогистологического иссле�
дования.

Прогноз при болезни Девержи у детей и подрост�
ков более благоприятный, чем у взрослых. В 50%
случаев у детей и подростков заболевание разре�
шается в течение двух лет [4].

Лечение: наиболее эффективны ретиноиды. Ес�
ли нет эффекта — метотрексат в низких дозах. Эф�
фективно также сочетание ПУВА�терапии с рети�
ноидами. Поскольку витамин А играет важную
роль в патогенезе болезни Девержи, ряд авторов
рекомендуют андрогены для увеличения уровня
ретинолсвязывающего белка в сыворотке. Для ле�
чения детей предпочтение отдают местному лече�
нию: применяют кератолитические средства, кор�
тикостероиды, третиноин, различные увлажняю�
щие средства [1—8]. Показано санаторно�курор�
тное лечение в Пятигорске, Мацесте, Нафталане, а
также морские купания, гелиотерапия.

Приводим собственные наблюдения.
Больной А., 1985 года рождения, житель города

Днепропетровска, считает себя больным в течение
8 лет. Возникновение заболевания ни с чем не свя�
зывает. Неоднократно обращался к дерматологам.
Получал лечение без эффекта с диагнозами: аллер�
гический дерматит, атопический дерматит, псори�
аз. Предъявлял жалобы на высыпания на коже во�
лосистой части головы, туловища, конечностей, су�
хость кожи, незначительный зуд в местах высыпа�
ний, болезненные трещины на ладонях. При осмот�
ре: патологический кожный процесс локализуется
на коже волосистой части головы, туловища, ко�
нечностей, ладонях, симметричный, представлен
множественными сероватыми фолликулярными
гиперкератотическими остроконечными папулами
с роговыми пробками, отрубевидным шелушением
и эритемой, ладонно�подошвенный гиперкератоз с
трещинами, оранжевого цвета. На коже лица на
эритематозном фоне — муковидное шелушение в
области носогубной складки. При пальпации высы�
паний есть ощущение прикосновения к терке. В

области коленно�локтевых суставов обнаружены
псориазиформные бляшки. Ногти — незначитель�
ный подногтевой гиперкератоз, желтоватый цвет.
Установлен диагноз: болезнь Девержи. Назначено
лечение: неотигазон на протяжении 4 мес. В ходе
лечения на 4—5�й неделе регрессировал патологи�
ческий процесс на коже туловища, конечностей,
ладонях, лице; отмечалась положительная динами�
ка на коже волосистой части головы. К 8—9�й неде�
ле свежих высыпаний не было, патологический
кожный процесс на волосистой части головы рег�
рессирует, отмечаются единичные очаги. В ходе
лечения пациенту также был назначен бальзам для
губ Bariederm Levres («Урьяж») и масло для ванн
«Эспафлор» («Эспарма») с целью устранения по�
бочного действия ретиноидов в виде сухости кожи
и слизистых оболочек.

Больная М., 10 лет, жительница города Ялта, нап�
равлена педиатром с диагнозом: псориаз ладоней и
подошв? При обращении — жалобы на высыпания
на ладонях, подошвах, конечностях, болезненные
трещины. Болеет 1 год, со слов отца, возникнове�
ние заболевания ни с чем не связывает. В семье по�
добных заболеваний не было. Родилась третьим по
счету ребенком, сопутствующей патологии при об�
следовании не выявлено. Неоднократно без эф�
фекта получала лечение десенсибилизирующими,
антигистаминными, глюкокортикостероидными
средствами. При осмотре: патологический кожный
процесс симметричный, локализуется на коже раз�
гибательной поверхности конечностей, ладонях,
подошвах. Представлен остроконечными роговы�
ми папулами, отрубевидным шелушением и эри�
темой, ладонно�подошвенным кератозом желтова�
того цвета. При пальпации высыпаний — ощу�
щение прикосновения к терке. Установлен диаг�
ноз: болезнь Девержи. Назначено местное лече�
ние: «Предникарб», увлажняющие средства.

Больная Л., 1954 года рождения, жительница
Днепропетровска, направлена аллергологом с диаг�
нозом: ладонно�подошвенный псориаз? Считает
себя больной в течение 6 лет, неоднократно лечи�
лась у разных специалистов с диагнозами: ладон�
но�подошвенный псориаз, тилотическая экзема,
кератодермия, эффекта от лечения не отмечала.
Предъявляет жалобы на резкую болезненность в
местах высыпаний на подошвах, ограничивающую
ходьбу. При осмотре: процесс симметричный,
представлен ладонно�подошвенным кератозом яр�
ко�желтого цвета, в области коленно�локтевых сус�
тавов слившиеся высыпания в виде розоватых бля�
шек, напоминающих псориазиформные очаги.
Ногти — подногтевой гиперкератоз, продольная
исчерченность пластинок.

Приведенные примеры, на наш взгляд, иллюст�
рируют сложность дифференциальной диагности�
ки болезни Девержи. Возможно, они послужат по�
водом для дальнейшего обсуждения, обмена
опытом по вопросам диагностики и лечения этого
дерматоза со специалистами�дерматологами.
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ХВОРОБА ДЕВЕРЖІ: КЛІНІЧНІ ВИЯВИ ТА ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА

Т.В. Святенко, А.А. Франкенберг

У статті йдеться про сучасні уявлення щодо етіопатогенезу, епідеміології, клінічних виявів, диференційної
діагностики та лікування хвороби Девержі. Наведені три виписки із історії хвороби, що ілюструють
складність диференційної діагностики хвороби.

DISEASES OF DEVERZHI: CLINICAL DISPLAYS AND DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS

T.V. Svyatenko, A.A. Frankenberg

Modern data of etiopathogenesis, epidemiology, clinical presentation, differential diagnostic and treatment of
Diverzhi disease presented. Three case history that illustrate complexity of differential diagnostic presented.
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Повреждение слизистых оболочек при острых и
хронических дерматозах является междисцип�

линарной проблемой, с которой приходится стал�
киваться не только дерматовенерологам, но и сто�
матологам, урологам, гинекологам, отоларинго�
логам, офтальмологам, специалистам других про�
филей. Морфологические исследования слизистых
оболочек при дерматологической патологии неред�
ко затруднены, поэтому важным диагностическим
критерием является правильный анализ клиничес�
ких проявлений того либо иного дерматоза.

Строение слизистых оболочек имеет ряд особен�
ностей, которые важно учитывать при диагностике
и лечении патологических процессов. Слизистая
оболочка (tunica mucosa) представляет собою внут�
реннюю поверхность полых органов, сообщающую�
ся с внешней средой. У здорового человека она сос�
тоит из эпителия (epithelium), собственной пластин�
ки (lamina propria), мышечной пластинки (lamina
muscularis) и подслизистой основы (tela submucosa).

Эпителиальный слой слизистой оболочки, так
же, как и кожный эпителий, защищает организм от
проникновения вредных веществ извне и обеспе�
чивает обмен веществ организма с окружающей
средой. Исследования последних лет показали, что
по состоянию слизистых оболочек можно судить о
благополучии всех органов и систем. Например,
хроническое воспаление слизистых оболочек
бронхов, желудка, тонкой кишки приводит к раз�
витию гипоксии, анемии, авитаминозов, деминера�
лизации костной ткани [1, 4].

В собственной пластинке слизистой оболочки
обильно развита ретикулярная ткань, она представ�
лена пейеровыми бляшками, а также отдельно рас�
положенными лимфоцитами. Именно собственная
пластинка слизистой оболочки первой защищает от
вирусов, бактерий и других антигенных факторов,
она часто повреждается при острых и хронических
дерматозах с экссудативно�эрозивным компонен�
том. Под воздействием антигенных стимулов лим�
фоциты, находящиеся в собственной пластинке,
превращаются в плазматические клетки, способ�
ные вырабатывать специфические иммуноглобули�
ны. Секреторные клетки выводят образующиеся
антитела на поверхность слизистых оболочек. Про�
цесс активного секретирования иммуноглобулинов
наиболее развит в слизистой оболочке ротовой по�
лости и верхних дыхательных путей [2, 5].

Слизистые оболочки действуют как единая сис�
тема, по которой распространяются активирован�
ные в одном ее локусе лимфоциты, имеющие функ�
циональную связь с системным иммунитетом. В
слизистой оболочке условно выделяют два участка:
индуктивный (лимфоидная ткань) и эффекторный
(непосредственно слизистая оболочка). В первом
протекают процессы иммунологического распоз�
навания, презентации антигена, формирование ан�
тигенспецифических лимфоидных клеток. В эф�
фекторном участке накапливаются Т�лимфоциты,
которые обеспечивают клеточно�опосредованные
формы защиты слизистых оболочек [5].

Мышечная пластинка слизистой оболочки, состо�
ящая из неисчерченной мышечной ткани, поддер�
живает тургор вышележащих слоев и участвует в
процессах направленного движения эпителиальных
ворсинок. Повреждение мышечной пластинки при
некоторых дерматозах (рубцующий пемфигоид, ганг�
ренозная пиодермия, язвенно�некротическая форма
опоясывающего лишая) приводит к необратимым
атрофическим изменениям слизистой оболочки [8].

При хронических дерматозах (пузырчатка, руб�
цующий пемфигоид, буллезный пемфигоид, дер�
матит Дюринга и др.) изменяется соотношение
тканевых элементов, в первую очередь соедини�
тельнотканных, увеличивается количество волок�
нистых структур (склерозирование), появляются
жировые клетки, уменьшается количество крове�
носных и лимфатических сосудов, а также нерв�
ных волокон на единицу площади, снижаются ре�
генераторные возможности эпителия. Эти процес�
сы развиваются не только в результате прогресси�
рования дерматоза, но и как следствие системной
глюкокортикоидной терапии, часто применяемой
при лечении указанных заболеваний.

Большое значение для нормального функциони�
рования наружных слизистых оболочек имеют эк�
зокринные железы, вырабатывающие слизистый
секрет. Многие патологические процессы слизис�
тых оболочек, в том числе при дерматозах, разви�
ваются на фоне нарушенной функции образова�
ния слизи. Для дерматолога наибольший интерес в
связи со сказанным представляют видимые сли�
зистые оболочки ротовой полости, наружных по�
ловых органов. Установлено, что слизистый секрет
ротовой полости и половых органов состоит из
нейтральных сиалосодержащих гликозаминогли�

ПОРАЖЕНИЕ СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК 
ПРИ ОСТРЫХ И ХРОНИЧЕСКИХ ДЕРМАТОЗАХ. 
ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ «ХОЛИСАЛА»
ММ..ЭЭ..  ЗЗааппооллььссккиийй,,  ЛЛ..ПП..  ККввииттккоо,,  АА..ГГ..  ККооллььццоовваа,,  АА..ИИ..  ФФррооллоовваа

Одесский областной кожно*венерологический диспансер

Ключевые слова: острые и хронические дерматозы, слизистые оболочки, лечение, «Холисал».
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канов, выполняющих трофическую функцию,
обеспечивающих увлажнение слизистых оболочек
и адсорбцию инородных частиц [4].

Видимые слизистые оболочки обладают высокой
способностью к регенерации. Это свойство выра�
боталось в результате филогенеза, как защитная
реакция на частые механические и химические
воздействия внешней среды. Многослойный плос�
кий неороговевающий эпителий ротовой полости
полностью замещается в течение 10—14 дней. Ре�
генерация слизистых оболочек протекает по пути
митотического и амитотического деления клеток.
Смысл такой регенерации заключается в компен�
саторной гиперплазии элементов. Она происходит
двумя путями: путем гиперплазии клетки или ги�
перплазии и гипертрофии клеточных ультраструк�
тур. Компенсаторная гипертрофия слизистых обо�
лочек сопровождается усиленным размножением
клеток, а процесс перехода гипертрофии в гипер�
плазию обусловлен общебиологическим законом:
деление каждой клетки сопровождается изначаль�
ным увеличением ее объема. Повышенная проли�
феративная активность слизистых оболочек увели�
чивает риск неоплазий, этим и объясняется высо�
кая частота онкологических процессов, происходя�
щих из tunica mucosa [7, 10].

Видимые слизистые оболочки при ряде хрони�
ческих дерматозов повреждаются первыми,
иногда длительное время являясь единственным
клиническим признаком того либо иного заболева�
ния. При этом характер высыпаний на слизистых
оболочках имеет ряд особенностей:

� выраженные субъективные ощущения;
� устойчивость к средствам топической терапии;
� гистологическая схожесть с изменениями в

дерме.
Частота повреждений слизистых оболочек при

хронических дерматозах варьирует, она наиболее
высока при пузырчатке (95—100%), рубцующем
пемфигоиде (95—100%), красном плоском лишае
(25—30%). Несколько реже повреждаются слизис�

тые оболочки при буллезном пемфигоиде (20—
25%), дерматите Дюринга (5%), саркоме Капоши
(4—5%) [6, 9, 11].

Высыпания на слизистых оболочках (чаще поло�
вых органов) изредка выявляют при псориазе (0,3%),
нейродермите, экземе, гангренозной пиодермии [3,
7, 10]. Необходимо помнить и о генетически обуслов�
ленных повреждениях слизистых оболочек — таких
как болезнь Каудена, белый губчатый невус Кенно�
на, болезне Фордайса и некоторые др.

Анализ частоты повреждения слизистых обо�
лочек при острых и хронических дерматозах среди
пациентов, находившихся под нашим наблюдени�
ем (2005—2008 гг.), показал, что чаще всего слизис�
тые оболочки повреждаются при пузырчатке (95—
100%), рубцующем пемфигоиде (95—100%), крас�
ном плоском лишае (40—50%), буллезном пемфи�
гоиде (25—30%), синдроме Лайелла (95—100%), пу�
зырно�сосудистом синдроме (100%), экссудатив�
ной многоморфной эритеме (80—90%), синдроме
Стивенса — Джонсона (80—90%), болезне Фордай�
са (100%) (табл. 1, 2).

При локализации процесса на слизистых обо�
лочках диагностический алгоритм сводится к уста�
новлению морфологической принадлежности вы�
сыпаний. Все повреждения слизистых оболочек
при дерматозах условно можно разделить на следу�
ющие:

� эрозивные (пузырчатка, синдром Стивенса —
Джонсона, буллезный пемфигоид, дерматит Дю�
ринга, герпесвирусные повреждения и др.);

� экссудативные (экссудативная эритема, фик�
сированная эритема и др.);

�пролиферативные (красный плоский лишай,
саркома Капоши, лейкоплакия, папилломавирус�
ные повреждения и др.);

� атрофические (атрофическая форма красного
плоского лишая, некротическая форма опоясыва�
ющего лишая, рубцующий пемфигоид).

При ряде дерматозов высыпания на слизистых
оболочках локализуются с определенным постоян�

Нозология
Распространенность среди общей

дерматологической патологии, %

Частота поражения 

слизистых оболочек, %

Пузырчатка 1,9 95—100

Рубцующий пемфигоид 0,05 95—100

Буллезный пемфигоид 0,08 20—25

Красный плоский лишай 4,2 25—30 

Дерматит Дюринга 2,8 5

Саркома Капоши 0,7 4—5

Псориаз 39,5 0,1

Нейродермит 5,1 —

Экзема 15,7 0,05

Гангренозная пиодермия 0,05 —

Болезнь Фордайса 0,04 100

Таблица 1. Поражение слизистых при хронических дерматозах
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ством в одних и тех же местах. Так, для пузырчатки
характерно появление высыпаний в области мяг�
кого неба, небных дужек, глотки. Для красного
плоского лишая типична локализация на внутрен�
ней поверхности щек в местах смыкания зубов и
на деснах, при рубцующем пемфигоиде на языке и
на слизистой оболочке губ, при многоморфной
экссудативной эритеме на слизистых оболочках
верхней и нижней губ, при болезни Фордайса — в
ретромолярной области и на верхней губе. При
синдроме Лайелла первыми повреждаются слизис�
тая оболочка губ, мягкое и твердое небо. При сар�
коме Капоши (особенно у ВИЧ�инфицированных)
высыпания носят диссеминированный характер и
часто захватывают всю поверхность слизистых
оболочек рта и половых органов.

Скорость регенерации слизистых оболочек, пов�
режденных при дерматозах, зависит от своевре�
менности и эффективности лечения основного за�
болевания. При этом нередко требуется общее ле�

чение с системным использованием глюкокорти�
коидных, цитостатических средств. Большое зна�
чение имеет наружная терапия.

В некоторых случаях нерациональный подбор
топических средств значительно ухудшает течение
дерматоза, приводит к вытеснению сапрофитной
флоры слизистых оболочек и развитию микотичес�
ких и бактериальных осложнений. Необоснован�
ное применение наружных средств вызывает кон�
тактные аллергические реакции, химические
ожоги, атрофию слизистых оболочек.

Поиск новых эффективных форм при лечении
заболеваний слизистых оболочек заставляет обра�
щаться к помощи фармацевтических компаний,
внедряющих новые, высокотехнологичные сред�
ства. Наш выбор остановился на стоматологичес�
ком геле «Холисал», который разработала компа�
ния Jelfa. «Холисал» представляет собою соедине�
ние холина салицилата и цеталкония хлорида. Це�
талкония хлорид — антисептическое средство, яв�

Локализация, нозология

Мягкое

нёбо, 

нёбные

дужки

Твердое

нёбо

Слизистая

оболочка

языка

Слизистая

оболочка 

щек, зона 

смыкания 

зубов

Десна, 

альвеолярная,

ретромолярная

область

Слизистая

оболочка

губ

Пузырчатка +++ +++ + ++ ++ +

Рубцующий пемфигоид + + +++ ++ – +++

Буллезный пемфигоид + +++ – + + ++

Красный плоский лишай + + – +++ +++ +

Герпетиформный дерматит Дюринга – – – ++ – + 

Саркома Капоши ++ ++ ++ ++ + –

Синдром Лайелла +++ +++ ++ ++ ++ +++ 

Синдром Стивенса — Джонсона ++ ++ + +++ – +++

Пузырно�сосудистый синдром + ++ – +++ – +

Экссудативная многоформная эритема + + + +++ – +++

Нозология

Распространенность среди

общей дерматологической

патологии, %

Частота поражения 

слизистых оболочек, %

Синдром Лайелла 0,05 98—100

Пузырно�сосудистый синдром 0,3 100

Экссудативная многоморфная эритема 3,8 80—90

Синдром Стивенса — Джонсона 0,05 80—90

Синдром стафилококкового токсического шока 0,02 10—15

Бактериально�вирусные повреждения 5,2 10—15

Таблица 2. Поражение слизистых оболочек при острых дерматозах

Таблица 3. Локализация высыпаний на слизистых оболочках ротовой полости при острых 

и хронических дерматозах

Примечание. +++ — наиболее характерно, ++ — часто, + — редко, – — крайне редко.
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ляющееся четвертичным аммонийным соединени�
ем, относится к катионным сурфактантам, подав�
ляет как грамположительную, так и грамотрица�
тельную формы бактерий. Гелиевая основа препа�
рата обеспечивает быстрый эффект и длительное
сохранение активных веществ на слизистой обо�
лочке ротовой полости. Гель хорошо всасывается,
проявляя противовоспалительное, регенерирую�
щее, обезболивающее, противомикробное дей�
ствия, имеет приятный запах.

Основные механизмы действия «Холисала»
(противовоспалительный и болеутоляющий) нап�
равлены на ингибирование фермента циклоокси�
геназы, что приводит к нарушению биосинтеза
простогландинов и тромбоксана из арахидоновой
кислоты. Уменьшается сенсибилизирующее влия�
ние простогландинов на чувствительные нервные
волокна типа С, снижается чувствительность к бо�
левым медиаторам.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 22 пациента в воз�
расте 27—59 лет, страдавших хроническими дерма�
тозами с поражением слизистых оболочек. С пу�
зырчаткой вульгарной было 7 пациентов, с крас�
ным плоским лишаем — 8, с многоморфной экссу�
дативной эритемой — 7. В контрольную группу
включили 20 человек (5 больных вульгарной пу�
зырчаткой, 7 пациентов с красным плоским лиша�
ем, 8 — с многоморфной экссудативной эритемой).

В основной группе помимо общего лечения на�
значали топическую терапию с использованием ге�
ля «Холисал» 3 раза/сут в течение 14—20 дней. Па�
циенты контрольной группы получали стандартное

лечение с наружным применением метиленовых
красителей, растительных масел, антисептических
средств.

Результаты и их обсуждение

В основной группе уже с первых дней лечения
пациенты отметили значительное уменьшение
субъективных ощущений (боли, жжения, зуда). За�
метно ускорилась регенерация поврежденных сли�
зистых оболочек. Так, при пузырчатке высыпания
разрешились в среднем за 14,3 дня, при красном
плоском лишае — за 12,5 дня, при многоморфной
экссудативной эритеме — за 9,2 дня. В контроль�
ной группе сыпь исчезала соответственно за 16,5,
14 и 10,3 дня.

Гель «Холисал» пациенты хорошо переносили,
лишь в некоторых случаях в начале применения
препарата у больных появлялось незначительное
жжение.

Выводы

Наружное использование «Холисала» при лечении
слизистых оболочек сочетает противовоспалитель�
ное, обезболивающее, противомикробное действия,
а также имеет высокую степень безопасности.

Гель «Холисал» улучшает регенерацию повреж�
денных слизистых оболочек ротовой полости при
пузырчатке, красном плоском лишае, многоморф�
ной экссудативной эритеме как в стационарном,
так и амбулаторном режимах. «Холисал» в полном
объеме соответствует терапевтическим и гигиени�
ческим требованиям, предъявляемым к современ�
ным средствам наружной терапии и может исполь�
зоваться при лечении больных.

Группа Пузырчатка Красный плоский лишай
Многоформная 

экссудативная эритема

Основная 14,3 12,5 9,2

Контрольная 16,5 14 10,3
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УРАЖЕННЯ СЛИЗОВИХ ОБОЛОНОК ПРИ ГОСТРИХ І ХРОНІЧНИХ ДЕРМАТОЗАХ. 
ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ «ХОЛІСАЛУ»

М.Е. Запольський, Л.П. Квітко, O.Г. Кольцова, А.І. Фролова

Вивчено дію гелю «Холісал» при ураженні слизових оболонок у пацієнтів з гострими і хронічними дерма�
тозами. Продемонстровано протизапальні, знеболювальні, протимікробні властивості препарату. «Холі�
сал» також має високий ступінь безпечності, поліпшує регенерацію уражених слизових оболонок ротової
порожнини при пухирчатці, червоному пласкому лишаї, багатоморфній ексудативній еритемі.

MUCOUS AFFECTION IN ACUTE AND CHRONIC DERMATOSES. 
EXPERIENCE OF CHOLISAL USING

M.E. Zapolskiy, L.P. Kvitko, А.G. Koltsova, A.I. Frolova

Effect of Cholisal gel in mucous affection in acute and chronic dermatoses studied. Anti�inflomatory, anaesthetic
and antimicotic actions of Cholisal described. Cholisal also safe medicine and ameliorate regeneration of affect�
ed mucous in pemphigus, lichen rubber planus and exudative erythema.
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Нині в Україні спостерігається зростання кіль�
кості хворих на катаракту, зокрема серед осіб

молодого віку [7—9, 18]. Ця тенденція притаманна
також рівню захворюваності на атопічний дерма�
тит (АД) [4, 17]. Нозологічний термін «атопічний
дерматит» визначає алергійну концепцію патоге�
незу хвороби, що ґрунтується на понятті атопії як
генетично зумовленої здатності організму проду�
кувати високий рівень загальних та специфічних
IgЕ у відповідь на дію алергенів [3, 11, 37]. Пошире�
ність атопічного дерматиту, тяжкість і тривалість
перебігу, часті загострення та ускладнення визна�
чають актуальність проблеми [1, 16, 19].

Атопічний дерматит вивчають у різних напрям�
ках, але провідна роль належить нейроендокрин�
ним розладам та алергійній реактивності в поєд�
нанні з імунологічними порушеннями [10, 29].
Особливе місце в розвитку хвороби мають очні ус�
кладнення [13, 20, 21]. Як свідчать дані статистики,
катарактою ускладнюється від 8 до 32% випадків
АД [22, 23, 28, 33, 34]. Попри такі тенденції робіт,
присвячених дослідженню та узагальненню цієї
проблеми, опубліковано відносно мало [15, 25, 26].

Катаракта (у перекладі з грецької — водоспад)
дістала свою назву в античні часи, коли вважали,
що мутна сіра плівка подібно до водоспаду опуска�
ється вниз на зіницю, і людина втрачає зір [6]. Ка�
таракта — це основний вид патології кришталика.
Незважаючи на простоту й ефективність методів
хірургічного лікування, катаракта є головною при�
чиною сліпоти в усьому світі. За даними ВООЗ, се�
ред причин сліпоти катаракта становить 43%
(19,3 млн) [36]. Нині спостерігається зростання
кількості хворих на вікову катаракту серед осіб де�
далі молодшого віку.

Системні захворювання, які можуть спричинити
катаракту, погруповано в 5 категорій: порушення
обміну речовин, щкірні хвороби, захворювання
сполучної тканини та скелету, ниркова патологія,
хвороби центральної нервової системи. Лентику�
лярні зміни часто супроводжують хвороби шкіри,
тому що мають спільне ектодермальне походження
[6, 35]. Патологію кришталика виявляють при синд�
ромі Ротмунда, атопічному дерматиті, синдромі
Вернера, а також при неповних формах природже�
ної ектодермальної дисплазії.

При синдромі Ротмунда катаракта має зонуляр�
ний характер. Вона розвивається на 2—4�му році

життя, здебільшого у дівчат. Помутніння кришта�
лика, як правило, двобічне, має вигляд цяткових по�
мутнінь і швидко збільшується [27].

Синдром Вернера поєднується з утворенням
стрий, які розташовуються в задніх кортикальних
та субкортикальних шарах та мають металічний
блиск. Катаракта розвивається у віці 20—30 років
та швидко зростає, формуючи зрілу катаракту [27].

Повні форми природженої ектодермальної дис�
плазії не пов’язані з розвитком катаракти. При не�
повних формах цього захворювання катаракта
можлива поряд з іншою патологією ока (фіброз
склоподібного тіла) [6].

Н.І. Андогський описав у 1913 році поєднання АД
з катарактою «шкірного походження», яка харак�
теризується тим, що кришталик мутніє в молодому
віці в осіб, які мали в дитинстві нормальний зір і
страждали від поширених дерматозів. Катаракта
починається обмеженим помутнінням шарів, які
безпосередньо розташовані під передньою капсу�
лою в ділянці переднього полюса кришталика, і
постійно прогресує [2, 5, 31].

Катаракта при АД розвивається непомітно. Хворі
не скаржаться на зниження гостроти зору, навіть
якщо вже помітні помутніння у кришталику. Ато�
пічна катаракта характеризується появою в моло�
дому віці, двобічністю процесу, поєднанням з ура�
женням центральної нервової системи, швидким
визріванням та локалізацією помутнінь. Кришта�
лик мутніє переважно в ділянці полюсів, субкапсу�
лярних передніх та задніх шарах кришталика, які
мають округлі контури та симетричні, іноді може
нагадувати «крижинки» та мати зонулярний харак�
тер [24, 32]. Прогресування катаракти спостеріга�
ється в 24,4% хворих на АД [38, 39].

Катаракту пов’язують з імунним станом організ�
му — у хворих з підвищеним рівнем IgE ризик цьо�
го захворювання значно вищий. Тому збільшення
рівня IgE можна використовувати як один із ранніх
критеріїв у діагностиці катаракти, а також у запобі�
ганні її появи [12, 40, 41].

Незріла катаракта має характерний симптом —
значне зниження гостроти зору. Хворобу можна
легко встановити — достатньо виявити помутніння
в кришталику під час біомікроскопічного дослід�
ження за допомогою щілинної лампи.

Виявлення катаракти на більш ранніх стадіях або
в очах пацієнтів із супутніми захворюваннями по�
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требує вищого рівня діагностики та проведення до�
даткових клінічних досліджень для з’ясування, нас�
кільки катаракта порушує акт зору, та що ліпше по�
радити хворому. До сьогодні єдиним способом
оцінки зниження зору, пов’язаного з катарактою,
було визначення його за таблицями Сівцева — Го�
ловіна або Снелена. Пацієнтові показують високо�
контрасні оптотипи букв. Таким чином, цей тест ві�
дображає роздільну здатність оптичної системи
ока. Гостроту зору оцінюють у стандартних умовах
освітлення.

До сьогодні не розроблено об’єктивних та стан�
дартизованих критеріїв визначення початкових
змін у кришталику. Аберометрія — єдиний в оф�
тальмології метод об’єктивного вимірювання
якості усієї оптичної системи ока [14]. Зміни щіль�
ності кришталика призводять до змін характеру
аберацій. Під оптичними абераціями розуміють де�
фекти та недоліки зображення, не притаманні іде�
альній оптичній системі. В ідеальній оптичній сис�
темі кожній точці предмета відповідає одна точка
зображення. В реальних оптичних системах цього
не відбувається. Дефекти або недоліки зображення
в оптичній системі ока зумовлені відхиленням про�
меня від напрямку, яким він може пройти, та пред�
ставляють собою суть аберацій [30].

Мета роботи — визначення порушень прозорос�
ті кришталика у хворих на АД.

Матеріали та методи дослідження

Було обстежено 24 пацієнти з АД віком від 18 до
43 років — 18 чоловіків та 6 жінок. Діагноз атопіч�
ного дерматиту в усіх хворих підтвердив дермато�
лог. Хворим на АД було проведено комплексне оф�
тальмологічне обстеження (візометрія, рефракто�
метрія, біомікроскопія, дослідження поля зору, оф�
тальмоскопія, аберометрія).

Аберації досліджувалися за допомогою аберо�
метра Zyoptix 100 компанії Bausch&Lomb. Обстежен�
ня виконували у стандартних умовах освітлення при
ширині зіниці 6,2—6,8 мм у першій половині доби.

Аберометр Zyoptix 100 дає змогу дослідити рі�
вень та структуру аберацій вищого порядку. Отри�

мані дані оброблено статистично (використано од�
нофакторний дисперсійний аналіз, апостеріорні
критерії, однорідні за послідовністю, покроковий
дискримінантний аналіз).

Результати та їхнє обговорення

Серед 24 хворих на АД клінічно помутніння
кришталика виявлено у п’ятьох випадках. Пацієнти
не скаржилися на зниження гостроти зору, навіть
якщо вже були помітні помутніння у кришталику.
Помутніння локалізувалися переважно в субкапсу�
лярних передніх (2 хворих) та задніх шарах кришта�
лика (1 хворий) і мали округлі контури та симетрич�
ність малюнка. У 2 хворих помутніння нагадували
«крижинки» та мали зонулярний характер.

У табл. 1 показано рівень аберацій вищого поряд�
ку у різних вікових групах.

Аналіз критеріїв показує, що істотно відрізня�
ються група людей, старших 45 років, та сукупність
двох груп (менш як 25 років та група 25—45�річний)
за абераціями RMS�H та сферичним абераціями
(Р < 0,05).

Дані показників аберацій пацієнтів на АД наведе�
но в табл. 2.

Аналіз показників аберацій вищого порядку у
групі хворих на АД та в пацієнтів групи контролю
(практично здорові люди віком від 45 років) вказу�
вав на однотиповість змін. Покроковий дискримі�
натний аналіз дав змогу виявити серед пацієнтів з
АД 21 око з рівнем аберацій, що відповідає почат�
ковим порушенням прозорості кришталика. Цю
групу становили 5 хворих з клінічно діагностова�
ним помутнінням кришталика.

Висновки

Оцінка рівня аберацій при АД дає змогу виділити
пацієнтів з початковими помутніннями в кришта�
лику.

Своєчасне виявлення змін аберацій вищого по�
рядку у хворих на АД є раннім діагностичним та
прогностичним критерієм порушення прозорості
кришталика. Тому цим пацієнтам потрібно проходи�
ти комплексне обстеження у лікарів�офтальмологів.

RMS*H (5 мм) RMS*H (6 мм) Трифолі*х/у Кома*х Сферичні

0,2457 0,4104 0,099/–0,028 –0,0517 –0,0759

Вік RMS*H (5 мм) RMS*H (6 мм) Трифолі*х Z*44 Сферичні Z*55 Z*51

Менше 25 років 0,2013 0,3370 0,061 0,0003 –0,0953 0,0076 –0,0031

25—45 років 0,2331 0,3870 0,071 –0,0066 –0,0779 0,0097 0,0032

Понад 45 років 0,3888 0,6464 0,144 –0,0483 –0,2811 0,0375 0,0152

Таблиця 1. Рівень аберацій вищого порядку в різних вікових контрольних групах

Таблиця 2. Рівень аберацій вищого порядку у хворих на АД
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ПАТОЛОГИЯ ХРУСТАЛИКА У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

Н.Н. Розумей, Р.Л. Скрипник, О.С. Аверьянова, Н.Г. Бычкова, Л.В. Сологуб

Представлен анализ аберраций высшего порядка (недостатки оптической системы хрусталика) у больных
разных возрастных групп и у пациентов с атопическим дерматитом. Аберрации высшего порядка могут
служить ранним диагностическим критерием для выявления катаракты у пациентов с атопическим
дерматитом.

LENS PATHOLOGY IN ATOPIC DERMATITIS IN PATIENTS

N.M. Rozumiy, R.L. Skripnyk, O.S. Averianova, N.G. Bychkova, L.V. Sologub

Analysis of high order aberration (optic lens system insufficiency) in different age group and patients with atopic
dermatitis presented. High order aberration may serve the early diagnostic criteria for initial cataract of the patients
with atopic dermatitis.
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Главенствующее значение в терапии стероидчув�
ствительных дерматозов имеет рационально по�

добранная, соответствующая современным стан�
дартам наружная терапия. Проблема лечения хро�
нически протекающих дерматозов в настоящее
время приобретает особую научно�практическую
значимость в связи с ростом заболеваемости, осо�
бенно аллергическими заболеваниями кожи с вос�
палительным компонентом, учащением тяжелых
клинических форм, инвалидизацией пациентов, а
также социальной дезадаптацией больных [1, 8, 10].

В 1952 году M. Sulzberger и V. Witten впервые со�
общили об успешном наружном применении аце�
тата гидрокортизона. За более чем полувековую
историю использования топических глюкокорти�
костероидов миллионам пациентов было значи�
тельно улучшено качество жизни, однако нерацио�
нальное использование и самолечение могут при�
вести к побочным эффектам. Врач�дерматолог се�
годня располагает несколькими десятками топи�
ческих глюкокортикостероидов, оказывающих
противовоспалительное, противоаллергическое,
сосудосуживающее и антипролиферативное дей�
ствие. Выбор кортикостероидного средства при
поступлении на фармацевтический рынок все но�
вых лекарственных препаратов часто становится
для врача довольно сложной задачей, так как пока�
зания к использованию топических кортикостеро�
идов при распространенных хронически протека�
ющих дерматозах в полной мере не стандартизиро�
ваны [6, 10].

В условиях поступления на рынок Украины все
новых топических глюкокортикостероидов иногда
педиатры, терапевты, семейные доктора, аллерго�
логи, да и нередко дерматовенерологи, назначают
эти препараты без учета стадии воспаления, фор�
мы и активности патологического процесса. Кли�
ническая практика показывает, что существует ряд
объективных и субъективных причин довольно
частого применения топических кортикостерои�
дов высокой активности. Сегодня главной из этих
причин являются социально�экономические проб�
лемы, не позволяющие существенно изменить под�
ход к терапии пациентов с дерматозами: большин�
ство не может приобрести современные более до�
рогие топические противовоспалительные наруж�
ные средства. Нередко больным сразу назначают
фторированные кортикостероиды, которые стоят
гораздо меньше более безопасных гормональных
препаратов нового поколения, не соблюдаются

правила общего ухода за кожей. Это приводит к по�
явлению резистентных, а также осложненных
форм различных дерматозов и нередко — к необ�
ратимым проявлениям побочных эффектов глю�
кортикостероидов.

Наряду с этим сегодня невозможно представить
себе лечение больных тяжелой формой дерматоза
без применения наружных лекарственных
средств, содержащих кортикостероиды, поэтому
главной задачей является максимальное снижение
риска возникновения побочных явлений при сох�
ранении эффективности [3, 4, 7]. К наиболее зна�
чимым процессам, определяющим весь спектр
биологической активности и эффективность топи�
ческих стероидов, следует отнести рецепторные
механизмы влияния стероидов на протеинсинтети�
ческий аппарат комплементарных клеток, метабо�
лизм стероидов в коже и других органах, трансдер�
мальное проникновение и взаимодействие стерои�
дов с транспортными белками [1, 6, 12].

Эффективность препарата зависит от скорости,
силы и длительности связывания стероида с рецеп�
торами, что определяется действующим вещест�
вом и его лекарственной формой. Противовоспа�
лительный эффект местных глюкокортикоидов в
коже достигается различными путями, но наиболь�
шее значение имеет механизм, опосредованный
цитозольными рецепторами глюкокортикоидов.
Суть механизма состоит в том, что гормон�рецеп�
торный комплекс, проникая в ядро клетки�мишени
кожи, увеличивает экспрессию генов, кодирую�
щих синтез липокортинов, которые ингибируют
активность лизосомальной фосфолипазы А2. Это
приводит к уменьшению высвобождения из мем�
бранных фосфолипидов арахидоновой кислоты и
образования из нее медиаторов воспаления —
простагландинов и лейкотриенов.

Глюкокортикоиды повышают связывание гиста�
мина и серотонина в коже, снижают чувствитель�
ность нервных окончаний к нейропептидам и гис�
тамину. Препараты этой группы тормозят синтез
интерлейкина�1, интерлейкина�6, фактора некроза
опухоли α и прочих провоспалительных цитоки�
нов, а также миграцию эозинофилов и пролифера�
цию Т�лимфоцитов, способствуют уменьшению
сосудистой проницаемости и оказывают сосудосу�
живающий эффект, потенцируемый катехолами�
нами. Топические глюкокортикостероиды дей�
ствуют на раннюю и позднюю фазы аллергической
реакции и обладают мощным противовоспалитель�

«МОМЕТАЗОН™» В ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ 
СО СТЕРОИДЧУВСТВИТЕЛЬНЫМИ ДЕРМАТОЗАМИ
ЕЕ..СС..  ШШммееллььккоовваа

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Ключевые слова: топические глюкокортикостероиды, лечение дерматозов, «Мометазон™».
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ным и мембраностабилизирующим эффектами.
Таким образом, при местном использовании мазей
и кремов, содержащих стероиды, представляется
возможным достижение главной терапевтической
цели — купирование зуда, уменьшение воспали�
тельных реакций в коже [2, 9, 14]. Глюкокортикои�
ды также тормозят синтез гликозаминогликанов,
коллагена и эластина, уменьшают в эпидермисе ко�
личество внутриэпидермальных макрофагов (кле�
ток Лангерганса), в дерме — тучных клеток, при
нерациональном использовании подавляют функ�
ционирование системы гипоталамус — гипофиз —
надпочечники, угнетают иммунные реакции, то
есть оказывают неблагоприятное побочное влия�
ние как системно, так и местно.

Глюкокортикостероид проникает в кожу тремя
основными путями: через роговой слой эпидер�
миса, волосяные фолликулы, сальные и потовые
железы. Трансэпидермальное проникновение —
основной путь проникновения топических глюко�
кортикоидов. Проникновение глюкокортикоидов
через кожу определяется следующими факторами:
местом нанесения препарата, возрастом пациента,
свойствами активных компонентов, основой, мето�
дом нанесения, стадией патологического процесса
в коже.

Глубина и скорость проникновения препарата
зависит как от липофильности соединения, так и
лекарственной формы (мазь или крем). Чем более
липофилен кортикостероид, тем в большей кон�
центрации накапливается в клетках кожи и тем
медленнее выходит в кровь. Наибольшую степень
проникновения стероидов обеспечивает мазевая
основа, умеренную — кремовая. Общая резорбция
кортикостероидов через кожу в большинстве ана�
томических регионов в пределах 3—10%. Систем�
ные эффекты глюкокортикоидов зависят от степе�
ни связывания молекулы препарата при попадании
в кровь с транспортным белком транскортином
(чем сильнее связь, тем слабее системный эффект)
и скорости метаболизма стероида (чем выше ско�
рость, тем слабее системное действие).

На сегодняшний момент нет принятой во всем
мире классификации местных глюкокортикосте�
роидов. Мы придерживаемся европейской класси�
фикации действия топических глюкокортикоидов,
согласно которой по противовоспалительной ак�
тивности можно выделить четыре класса — слабые
(класс I), средние (класс II), сильные (класс III) и
очень сильные (класс IV) [12]. Препараты гидро�
кортизона ацетата, относящиеся к I поколению и
обладающие наиболее умеренным действием, в
настоящее время в дерматологической практике
почти не применяют. Значительно чаще использу�
ют топические препараты II поколения, оказыва�
ющие средний по степени выраженности эффект.
III поколение представлено значительным коли�
чеством топических глюкокортикостероидов, пре�
имущественно галогенизированных, обладающих
умеренным, сильным или очень сильным противо�
воспалительным действием. Препараты этой груп�
пы довольно часто назначают практические врачи
всех специальностей, иногда игнорируя некоторые

особенности механизма действия фторированных
стероидов, что чаще всего приводит к развитию не�
желательных местных побочных явлений (атрофия
кожи, телеангиэктазии, периоральный дерматит,
стероидные угри, гипертрихоз, активация вирус�
ной, грибковой или бактериальной инфекции). В
этом отношении более безопасны природные кор�
тикостероиды и синтетические нефторированные
аналоги, которые сбалансировано влияют на экс�
прессию генов и не вызывают гибели чувствитель�
ных к ним клеток гипоталамуса или тимуса.

Стадия, локализация очагов поражения и степе�
ни тяжести патологического процесса в коже опре�
деляют выбор топического глюкокортикостероида.
Наиболее рационально использование наименее
активного из эффективных средств. Однако при�
менение в начале терапии слишком слабого препа�
рата может привести к ухудшению или персисти�
рованию течения дерматоза и нарушениям режи�
ма терапии [5]. В то же время, если больному изна�
чально назначить высокоактивный кортикостеро�
идный препарат коротким курсом без планового
снижения объема терапии, у него также может
развиться синдром отмены в виде обострения за�
болевания [6, 12]. Значительно лучше соблюдается
режим терапии при возможности однократного
ежедневного применения топического кортико�
стероида. Некоторые исследователи считают, что
лечение высокоактивным препаратом коротким
курсом (три дня) может не уступать по клиничес�
кой эффективности терапии, предполагающей
частое и длительное применение глюкокортико�
стероида низкой активности [11, 13].

Сегодня есть возможность использовать иде�
альный топический глюкокортикостероидный пре�
парат, который обладает сильным противовоспали�
тельным действием, низкой системной биодоступ�
ностью, быстрым началом действия и характеризу�
ется минимальными местными и системными по�
бочными эффектами. Этим препаратом является
«Мометазон™», выпускаемый компанией «Фар�
мак» (Украина). «Мометазон™» успешно сочетает
в себе положительные свойства своих предшес�
твенников: обладает высокой активностью, сравни�
мой с силой действия фторированных глюкокорти�
костероидов, и минимальными побочными эффек�
тами; среди его преимуществ необходимо отметить
высокую липофильность, быстрое проникновение
через эпидермис и хорошее местное действие. Вы�
пуск «Мометазона™» в форме мази и крема значи�
тельно расширяет возможности его применения.
Крем «Мометазон™» дает наилучший эффект при
экссудации, мокнутии и больших эрозивных по�
верхностях. Мазь «Мометазон™» более эффектив�
на при аллергодерматозах с выраженной лихениза�
цией, шелушением и сухостью кожи. Для достиже�
ния клинического эффекта достаточно одного на�
несения препарата в течение дня на очаг пораже�
ния, что очень удобно в амбулаторной практике. По
сравнению с другими топическими стероидами
аналогичной группы «Мометазон™» обладает вы�
сокой местной активностью, что позволяет отнести
его к классу III по силе действия, имеет низкий сис�
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темный эффект и уровень безопасности, анало�
гичный слабым кортикостероидам.

Выявлена высокая клиническая активность «Мо�
метазона™» при таких хронических воспалитель�
ных заболеваниях кожи, как атопический дерма�
тит, псориаз, экзема, дерматиты. При изучении те�
рапевтической активности этого препарата под
наблюдением находились 65 больных в возрасте от
5 до 62 лет (36 женщин и 29 мужчин). По нозологи�
ческим формам больные были распределены по
группам: 1�я — атопический дерматит (25 человек),
2�я — псориаз (19), 3�я — экзема (12), 4�я — дерма�
титы (9).

Все пациенты ранее получали десенсибилизиру�
ющие, противовоспалительные, седативные, фер�
ментные препараты и другое симптоматическое
лечение в зависимости от нозологической формы.
На применение местных глюкокортикостероидов
в анамнезе указали 97% больных. «Мометазон™»
был включен в комплексную терапию, согласно то�
му или иному заболеванию.

Среди больных атопическим дерматитом было 16
женщин и 9 мужчин, давность заболевания чаще
всего соответствовала возрасту, то есть дерматоз
начинался на первом году жизни. У 14 пациентов
патологические изменения кожи были на «излюб�
ленных» участках — в локтевых и подколенных
сгибах, у 2 — на коже дистальных отделов верхних
конечностей, в 7 клинических случаях отмечены
высыпания вокруг рта. У 2 больных в патологичес�
кий процесс была диффузно вовлечена кожа лица,
задняя и боковая поверхность шеи, верхняя часть
груди. На очагах пораженной кожи определялись
эритема, папулы, выраженная лихенификация,
многочисленные экскориации и шелушение. Паци�
ентов беспокоил сильный приступообразный зуд. В
группе больных с атопическим дерматитом умень�
шение гиперемии, шелушения, зуда отмечены на
4—6�й день лечения с применением мази или крема
«Мометазон™». На 10—12�й день у 92% больных
наступило клиническое выздоровление или значи�
тельное улучшение патологического процесса.

Группа больных псориазом состояла из 11 муж�
чин и 8 женщин. Длительность заболевания соста�
вила от 6 мес до 25 лет. У 15 из этих пациентов диаг�
ностирован вульгарный псориаз (10 случаев — прог�
рессирующая стадия, 6 — стационарная); у 3 — экс�
судативный, у 1 — эритродермия. У 7 больных кож�
ный процесс носил ограниченный характер, у 12 —
распространенный. Высыпания были представлены
типичными псориатическими папулами и бляшка�
ми с выраженной и/или умеренно выраженной ин�
фильтрацией, с чешуйками серебристо�белого цве�
та на поверхности, отмечалась положительная псо�
риатическая триада. При распространенном про�
цессе заболевание сопровождалось диссеминиро�
ванными высыпаниями на коже туловища, верхних
и нижних конечностях, на волосистой части головы;

единичные бляшки локализовались на коже шеи и
лица. Субъективно 10 больных беспокоил зуд кожи
различной степени выраженности.

Все больные получали комплексную терапию и
наружно — крем или мазь «Мометазон™», после
отшелушивающей терапии. На фоне лечения сни�
жение интенсивности окраски папул, шелушения
и уменьшение зуда отмечены на 4—6�й день лече�
ния, а к 14—18�му дню процесс регрессировал у
58% больных, значительное улучшение кожного
процесса наблюдалось у 32% пациентов, а у 10% —
клиническое улучшение.

Группа больных с хронической экземой включа�
ла 12 человек (9 женщин и 3 мужчины) с давностью
заболевания от 1 года до 12 лет. Патологический
кожный процесс был представлен высыпаниями,
которые локализовались преимущественно на ла�
донях и подошвах, где были очаги поражения с ве�
зикулами, мокнутием, инфильтрацией, чешуйка�
ми, корочками, глубокими трещинами, экскориа�
циями, лишь у 2 больных процесс носил распрост�
раненный характер. Больные экземой получали
комплексную терапия и крем «Мометазон™».
Улучшение отмечалось на 2—5�й день лечения. На
7—10�й день у 58% больных этой группы наблюда�
лась клиническая ремиссия, у 42% — значительное
улучшение.

У 9 больных с дерматитами (5 мужчин и 4 жен�
щин) кожный процесс локализовался на различ�
ных участках кожи, характеризовался ограничен�
ной острой гиперемией, папулами, экскориация�
ми, изредка мокнутием. У 5 пациентов был уста�
новлен простой контактный дерматит, у 4 — аллер�
гический дерматит. Полное излечение отмечено на
3—6�й день лечения у 78% пациентов, тогда как у
остальных было значительное улучшение.

В процессе лечения «Мометазоном™» побочные
реакции не выявлены. Всем пациентам проводили
лабораторные исследования (клинический анализ
крови, общий анализ мочи, биохимический анализ
крови) до, во время и после назначенной терапии.
Значительных отклонений от физиологической нор�
мы в процессе лечения не выявлено, что свидетель�
ствует о высокой безопасности этого препарата.

Таким образом, проведенные нами клинические
исследования подтверждают, что «Мометазон™»,
обладающий противовоспалительным, противо�
зудным, сосудосуживающим и антипролифератив�
ным действием, является препаратом выбора в те�
рапии при хронически протекающих стероидчув�
ствительных дерматозах. Отсутствие побочных
эффектов при правильном применении, безопас�
ность, быстрое наступление положительного кли�
нического эффекта, практически исключение сис�
темного действия, возможность назначения детям
с 2�летнего возраста позволяет рекомендовать
«Мометазон™» в качестве современного местного
глюкокортикостероида.
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«МОМЕТАЗОН™» У ЛІКУВАННІ ПАЦІЄНТІВ ЗІ СТЕРОЇДОЧУТЛИВИМИ ДЕРМАТОЗАМИ

К.С. Шмелькова

Клінічними дослідженнями підтверджено, що «Мометазон™», який має протизапальну, протисвербіжну,
судинозвужувальну та антипроліферативну дію, є препаратом вибору в терапії при стероїдочутливих дерма�
тозах із хронічним перебігом.

MOMETAZON™ IN THE STEROIDSENSITIVE DERMATOSES

K.S. Shmelkova

Clinical researches confirmed that Mometazon™ that has antinflammatory, anti�itch, vasoconstrictive and antipro�
liferative action and is medicine of choice in sterodsensitive dermatoses.
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Етіологія і патогенез атопічного дерматиту і
справжньої екземи у дітей не повністю з’ясо�

вані, чим пояснюється недостатня ефективність іс�
нуючих методів лікування хворих на цей дерматоз.

Встановлено, що найважливішою ланкою ланцюга
імунних порушень при атопічному дерматиті та ди�
тячій екземі є Т�клітинний імунітет. Зокрема доведе�
но певну роль окремих цитокінів, що секретуються
Т�клітинами в розвитку атопічного дерматиту [6].

Тому важливим є подальше вивчення низки по�
казників, які характеризують стан Т�хелперної
ланки імунітету у хворих на атопічний дерматит і
дитячу екзему.

Матеріали та методи дослідження

Комплексні клінічні та імунологічні дослідження
проведено у 24 дітей, хворих на атопічний дерматит, та
у 24 пацієнтів з дитячою екземою. Середній вік при ди�
тячій екземі становив (12,46 ± 0,87) року, а при АД —
(10,96 ± 0,81) року. Дівчаток було 41,7 та 45,8% відпо�
відно; хлопчиків — 58,3 та 54,2% відповідно. Це вка�
зує на те, що вірогідної різниці між групами пацієн�
тів як за віком, так і за статтю не було. Таким чином,
відсутність вірогідних розбіжностей виключає мож�
ливість впливу вікового та статевого чинників на змі�
ни досліджуваних показників стану імунної системи.

Кількість окремих субпопуляцій лімфоцитів оціню�
вали цитофлюориметричним методом. Використову�
вали моноклональні антитіла до CD4, мічені фіко�
еритрином, та до CD25, мічені триколірною міткою.
Апоптоз лімфоцитів визначали за допомогою анек�
сину V, міченого флюоресцеїнізотіоціанатом. Як ізо�
типовий контроль використовували імуноглобуліни
миші, мічені вказаними мітками. Всі реагенти вироб�
лено Caltag Laboratories (США). Флюоресценцію клі�
тин вивчали на проточному цитофлюориметрі Epics
XL�MCL виробництва Beckman Coulter (США).

Концентрацію імуноглобулінів Е та G4 визначали
за допомогою сендвич�імуноензиматичного аналізу
з набором реагентів ТОВ «Хема�Медик» (Росія).
Таким самим методом визначали концентрації іму�
ноглобуліну G1 (набір реагентів ТОВ «Полигност»,
Росія), трансформуючого фактора росту β (набір
реагентів DRG Instruments GmbH, Німеччина, для
визначення у сироватці та плазмі крові в інтервалі
концентрацій 0—600 пкг/мл), інтерлейкіну�10 (на�
бір реагентів ТОВ «Протеиновый контур», Росія)
для визначення в біологічних рідинах в інтервалі
концентрацій 0—3200 пг/мл).

Добуті у процесі обстеження пацієнтів кількісні
показники обробляли методами математичної ста�
тистики з розрахунком середніх вибіркових зна�
чень (М), дисперсії (σ) та похибок середніх значень
(m) у групах обстежених осіб.

Вірогідність відмінностей результатів для різних
груп визначали за допомогою t�критерію надійнос�
ті Стьюдента. Відмінності вважали вірогідними при
загальноприйнятій у медико�біологічних дослід�
женнях імовірності помилки Р < 0,05. Імовірність
помилки оцінювали зa таблицями Стьюдента з ура�
хуванням розміру експериментальних груп.

Для аналізу взаємозв’язків кількісних параметрів
визначали коефіцієнт парної кореляції Пірсона r.

Коефіцієнт кореляції вважали вірогідним у разі
імовірності помилки Р < 0,05, яку визначали, порів�
нюючи з критичним значенням за таблицею за�
лежності розмірів дослідної групи, коефіцієнтів ко�
реляції та імовірності помилок. Для визначення
взаємозв’язків показників, які могли мати неліній�
ний характер, також розраховували непарамет�
ричний критерій кореляції τ Кендала. Для пошуку
ознак, найінформативніших щодо розпізнання но�
зологій, які вивчали, використовували дискримі�
нантний аналіз. Він дає змогу отримати досить
просту розрахункову формулу, коефіцієнти для
якої можна внести у таблицю. Для аналізу взає�
мозв’язків різних показників проводили фактор�
ний аналіз за методом головних компонент [1, 2].

Обчислення здійснювали з використанням прог�
рам Statistica та SPSS.

Результати та їхнє обговорення

Увагу в дослідженні було сфокусовано на визна�
ченні рівня CD4+�клітин (Т�хелперні клітини),
CD4+CD25+�клітин (Т�регуляторні клітини), а та�
кож на визначенні стану спонтанного апоптозу цих
клітин за рівнем експресії диференційної мем�
бранної молекули — фосфатидилсерину, яку оці�
нювали за рівнем зв’язування анексину V, мічено�
го ФІТЦ.

Дані за рівнем CD4+�клітин у периферійній кро�
ві, представлені в табл. 1, не засвідчили відміннос�
тей між хворими на ДЕ та АД. Не було також різни�
ці у рівні клітин, що експресували CD4+CD25+. Є
дані, які вказують на те, що не відрізняються кіль�
кісні характеристики Т�хелперних клітин та їхня
регуляторна субпопуляція. Це дає змогу передба�
чити подальші тонші порушення функціонування
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імунної системи, які лежать в основі розвитку ато�
пічного дерматиту та дитячої (неатопічної) екземи.

Також було досліджено рівні мембранної аси�
метрії Т�хелперних клітин. Показники апоптичних
клітин у популяції CD4+�клітин та CD4+CD25+�клі�
тин суттєво не відрізняються у дітей, хворих на ЕД
та АД (див. табл. 1). 

Враховуючи відсутність вірогідних змін між кіль�
кісними показниками вмісту в периферійній крові
Т�хелперних клітин та їхньої регуляторної субпопу�
ляції, доцільно було дослідити концентрацію в сиро�
ватці крові ТФР�β та ІЛ�10, які секретуються цими
клітинами (табл. 2). Вірогідної різниці концентрацій
не виявлено, проте виявлено: підвищення рівня
ТФР�β та зниження ІЛ�10 при ДЕ і навпаки — при
АД. Слід зазначити, що для показників концентра�
ції цитокінів у сироватці крові характерні значні ін�
дивідуальні варіації, тому середні значення можуть
не відображати реальної цитокінової регуляції, що
вказує на доцільність проведення прецизійніших
статистичних методів оцінки. Зокрема, в низці дос�
ліджень з використанням культиваційних техноло�
гій виявлено певні зміни цих показників [4, 5]. Т�
хелперні клітини та їхня регуляторна субпопуляція
разом із цитокінами, що секретуються, впливають
на рівень антитіл, синтезованих В�клітинами, а та�
кож на переключення синтезу окремих субкласів
імуноглобулінів, що сьогодні вважають однією з
ключових ланок регуляції імунної відповіді.

Досліджено вміст основних імуноглобулінів, які,
за сучасними даними, беруть провідну участь у
реалізації алергійного запалення, — імуноглобу�
лінів Е, G1 та G4. Крім того, вивчено концентрацію
імуноглобулінів Е, G1 та G4 у сироватці крові хво�

рих на ДЕ та АД (табл. 3). У групі пацієнтів з АД ре�
єструвався вірогідно підвищений рівень імуногло�
буліну Е (Р < 0,0001), що є цілком логічним, оскіль�
ки цей показник є одним із критеріїв встановлення
діагнозу АД. Разом з тим у хворих на ДЕ був вірогід�
но вищий рівень імуноглобуліну G1.

Для об’єктивної характеристики процесу вивче�
но показники активності нейтрофільних лейкоци�
тів у венозній крові хворих на АД та ДЕ (табл. 4).

Результати не демонструють вірогідних змін між
показниками кисень�активуючої функції нейтро�
фільних гранулоцитів (НСТ�тест) та вмісту в них лі�
зосомальних катіонних білків (ЛКБ�тест).

Попередні результати, які вказували на можли�
вість певних кореляційних зв’язків, свідчили про
потребу в кореляційному аналізі показників у гру�
пах дітей, хворих на ДЕ та АД, окремо.

Аналіз довів, що при ДЕ існують сильні позитив�
ні зв’язки між CD4+CD25+AnV+ та CD4+AnV+,
вмістом імуноглобуліну Е та CD4+�клітин, концент�
рацією IgG1 та інтерлейкіну�10, IgG4 та ЛКБ, НСТ
та ЛКБ. Простежуються сильні негативні кореля�
ційні зв’язки між TFR�β та CD4+, IgG4 та інтерлей�
кіном�10, IgG1 та IgG4.

Виявлені кореляційні зв’язки загалом відобража�
ють основні тенденції сучасних поглядів на розви�
ток запалення, роль Т�хелперних клітин у регуляції
продукції імуноглобуліну Е, участь ІЛ�10 у регуляції
продукції імуноглобуліну G1, функційний антаго�
нізм між субкласами імуноглобулінів G1 та G4.

Натомість при АД існують сильні позитивні зв’язки
між CD4+CD25+ та CD4+AnV+, CD4+CD25+AnV+

та CD4+AnV+, простежуються сильні негативні ко�
реляційні зв’язки між CD4+ та інтерлейкіном 10,

Таблиця 2. Показники концентрації трансформуючого фактора росту бета та інтерлейкіну*10 

у сироватці крові хворих на атопічний дерматит і дитячу екзему

Таблиця 1. Показники стану Т*хелперної популяції у хворих на атопічний дерматит і дитячу екзему, %

Таблиця 3. Показники концентрації імуноглобулінів у сироватці крові хворих на атопічний дерматит 

і дитячу екзему

Примітка. Різниця між даними груп пацієнтів з ДЕ та АД вірогідна: * Р < 0,0001; ** Р < 0,05.

Показник
ДЕ (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n M ± m n

ТФР�β, пкг/мл 548,68 ± 44,61 24 419,96 ± 62,40 23

ІЛ�10, пг/мл 314,92 ± 45,34 17 498,23 ± 72,92 24 

Клітини
ДЕ (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n M ± m n

CD4+ 39,30 ± 2,08 23 38,73 ± 2,37 24

CD4+CD25+ 4,92 ± 1,02 24 5,67 ± 1,84 24

CD4+AnV+ 4,30 ± 0,48 24 3,14 ± 0,50 24

CD4+CD25+AnV+ 37,50 ± 3,45 24 32,28 ± 3,25 24

Клітини
ДЕ (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n M ± m n

IgE, МО/мл 62,98 ± 9,89 20 620,20 ± 117,86 * 20
IgG1, мг/мл 2,90 ± 0,27 21 2,01 ± 0,32 ** 24
IgG4, мг/мл 1,18 ± 0,19 21 1,64 ± 0,24 24
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ИММУННЫЙ СТАТУС ОРГАНИЗМА ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ
АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ И ДЕТСКОЙ ЭКЗЕМОЙ

К.Е.  Ищейкин, И.П. Кайдашев, В.И. Степаненко

У больных атопическим дерматитом и детской экземой выявлен ряд факторов, определяющих развитие
патологического процесса в имyнной системе.

IMMUNE STATUS IN CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS AND ECZEMA

K.Y. Ishcheykin, I.P. Kaydashev, V.I. Stepanenko

Factors that caused pathology of immune system in patients with atopic drmatitis revealed.

CD4+AnV+ та НСТ, CD4+AnV+ та ЛКБ, IgG1 та IgG4.
Отже, є певні розбіжності в кореляційних зв’яз�

ках між показниками стану імунної системи при
АД та ДЕ. У хворих на атопічний дерматит спосте�
рігається негативний вплив інтерлейкіну�10 на
вміст Т�хелперних клітин, а також можливий вплив
Т�регуляторних клітин на посилення апоптозу 
Т�хелперних клітин та підсилений апоптоз усіх по�
пуляцій Т�хелперних клітин.

Для оцінки показників, які виступають визна�
чальними в розрізнянні двох груп — дітей з ато�
пічним дерматитом і дитячою екземою, проведено
дискримінантний аналіз. Результати засвідчили,
що для дискримінантного аналізу можливим є ви�
користання двох основних показників — концент�
рація імуноглобуліну Е та інтерлейкіну�10. Для дис�
кримінантного аналізу з точністю розпізнавання
86% достатньо двох показників — концентрація IgE
та концентрація ІЛ�10.

Для визначення головних чинників розвитку па�
тологічного процесу в групах хворих на ДЕ та АД
був проведений факторний аналіз, який виявив чо�
тири головні компоненти (1, 2, 3 та 4) із власними
значеннями 30,01641; 46,26817; 58,13310 та
68,05104% відповідно.

Для визначення показників, внесок яких у про�
цесі найвагоміший, вивчено завантаження факто�
рів (варимаксне обертання з нормалізацією).

Аналіз показав, що 4�й фактор, який має найбіль�
ший відсоток накопиченого власного значення, ут�
ворюється переважно показниками концентрації
імуноглобуліну Е (завантаження > 0,70), вмісту
CD4+CD25+ (завантаження < 0,70); 3�й фактор —
показниками CD4+, НСТ�тесту (завантаження
> 0,70) та ЛКБ�тесту (завантаження < 0,70); 2�й фак�
тор — показниками концентрації імуноглобуліну
G4 (завантаження > 0,70); і нарешті, 1�й фактор пе�
реважно формується показниками, які відобража�
ють апоптоз Т�хелперних клітин (CD4+AnV+) та їх�
ньої регуляторної субпопуляції (CD4+CD25+AnV+)
(завантаження > 0,70).

Таким чином, дані факторного аналізу вказують
на головні чинники, які визначають розвиток пато�
логічного процесу в імунній системі при атопіч�
ному дерматиті й дитячій екземі — рівень імуно�
глобуліну Е та Т�регуляторних клітин; рівень Т�хел�
перних клітин і стан кисень�активуючої функції
нейтрофілів (меншою мірою вміст їхніх лізосо�
мальних катіонних білків); рівень імуноглобуліну
G4; рівень апоптозу Т�хелперних клітин, зокрема,
Т� регуляторних клітин.

Результати дослідження щодо важливості окре�
мих субпопуляцій Т�регуляторних клітин та цитокі�
нів, які вони секретують у динаміці розвитку ато�
пічного дерматиту та дитячої екземи, розширюють
уявлення з патогенезу цих дерматозів.
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Таблиця 4. Показники активності нейтрофільних лейкоцитів у венозній крові хворих на атопічний 

дерматит і дитячу екзему

Показник
ДЕ (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n M ± m n

НСТ�тест, СЦК 1,85 ± 0,03 24 1,88 ± 0,04 24

ЛКБ�тест, СЦК 1,75 ± 0,02 24 1,77 ± 0,03 24
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Буллезный эпидермолиз (БЭ) — это группа бул�
лезных генодерматозов, подразделяющихся на

три основные группы в зависимости от уровня дер�
мально�эпидермальных расслоений в области ба�
зальной мембраны [1].

Группа эпидермолитических форм, обуслов�
ленных мутациями в генах кератина KRT5 и KRT14,
характеризуется образованием пузырей на уровне
эпителиоцитов базального слоя и, соответственно,
представлена наиболее легкими, простыми или не
рубцующимися вариантами заболевания. Боль�
шинство из них имеет аутосомно�доминантный тип
наследования. Соединительнотканные формы, свя�
занные с дефектами ламинина 5 и возникновением
пузырей в зоне блестящей пластинки базальной
мембраны, обусловлены мутациями генов LAMB3 и
LAMC5 и чаще аутосомно�рецессивны. Наиболее
тяжелые, дистрофические формы БЭ, аутосомно�
доминантные и аутосомно�рецессивные, сопро�
вождаются появлением пузырей между плотной
пластинкой базальной мембраны и дермой и связа�
ны с мутациями гена коллагена VII типа COL7A1. В
зависимости от площади клинических проявлений,
глубины поражения, возраста начала проявления,
типа наследования и вида мутации эти типы делят�
ся на многие подтипы [2].

Рецессивные формы БЭ встречаются с частотой
1 : 300 000 человек, а доминантные с легким течени�
ем — 1 : 50 000. По данным Центрального статисти�
ческого офиса DEBRA�International (2000), в мире
насчитывается приблизительно 338 670 больных
БЭ, доминантные формы встречаются с частотой
1 : 32 000, тяжелые рецессивные — с частотой
1 : 700 000. Существенной разницы в частоте забо�
левания в отдельных странах, по данным многих
авторов, нет, но распространенность отдельных
форм неодинакова.

Наиболее тяжелой формой дистрофического БЭ
является аутосомно�рецессивная форма Аллопо—
Симена (Hallopeau — Siemens type, HS�RDEB,
OMIM 226600). Симптомы заболевания обнаружи�
ваются с рождения или появляются в раннем мла�
денческом возрасте. Характерны распространен�
ные крупные пузыри, возникающие спонтанно и в

местах, подверженных травматизации. Содержи�
мое пузырей геморрагическое. Поражаются руки,
стопы, локти и колени. Пузыри также могут быть
на слизистых оболочках пищеварительного кана�
ла, органов дыхания, половых органов, иногда да�
же конъюктива и роговица вовлечены в этот про�
цесс. При заживлении остаются атрофические
рубцы и пигментация. Обнаруживается положи�
тельный симптом Никольского. Отмечаются ха�
рактерные милиумнодобные кисты. Течение забо�
левания может осложняться присоединением вто�
ричной инфекции. Наблюдается дистрофия ног�
тей, различной степени поражения зубов (диспла�
зия эмали, кариозное разрушение), волос. Пораже�
ния на пальцах приводят к контрактурам. В пище�
варительном канале могут возникать рубцевание,
стеноз, перфорация при изъязвлении слизистых
оболочек. Отмечается также тонкая пресенильная
кожа, акроцианоз, ограниченный гипергидроз ла�
доней и подошв, диффузный и очаговый гипотри�
хоз, акросклеродактилия, эндокринные наруше�
ния, развитие злокачественных новообразований
на рубцах. Заболевание обычно приводит к инва�
лидности [3]. Современные генетические исследо�
вания буллезного эпидермолиза в Украине до пос�
леднего времени не проводили, на молекулярно�ге�
нетических картах мира Украина является белым
пятном, что делает особенно актуальным всесто�
роннее изучение этой патологии.

Цель работы — генетическое исследование ре�
цессивного буллезного эпидермолиза в Украине на
примере Харьковской популяции. Были поставле�
ны такие задачи: провести генетико�эпидемиоло�
гический, генеалогический и молекулярно�генети�
ческий анализ.

Материалы и методы исследования

Сбор и анализ первичной эпидемиологической
информации проводили на базе Харьковского об�
ластного клинического кожновенерологического
диспансера № 1 и районных диспансеров г. Харь�
кова и Харьковской области. Обнаружено 3 боль�
ных дистрофическим буллезным эпидермолизом.
Генеалогические данные собирали методом еди�
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ничной регистрации пробанда, получена информа�
ция о 3 пробандах и 23 родственниках I и II степе�
ней родства. Молекулярно�генетический анализ
проводили на базе Института медицинской генети�
ки Клиники Западной Галилеи (Израиль), методом
ПЦР с последующей рестрикцией и детекцией с
помощью электрофореза [4]. Фенотипы пробандов
и родственников оценивали комиссионно врачи�
дерматологи ХОККВД № 1 и смежные специалис�
ты, профессора и доценты ХМАПО.

Результаты и их обсуждение

Эпидемиологическое исследование показало,
что в Харьковской области проживает трое боль�
ных тяжелым буллезным эпидермолизом: девушки
в возрасте 11 и 27 лет, юноша 21 года, не состоящие
в родстве. Таким образом, частота дистрофическо�
го буллезного эпидермолиза составляет 1:500 000
человек, что согласуется с данными мировой лите�
ратуры.

Клиническая картина пробандов соответствует
рецессивной, дистрофической форме Аллопо — Си�
мена буллезного эпидермолиза. У всех больных дер�
матоз представлен крупными пузырями, некоторые
с геморрагическим содержимым, которые со време�
нем сливаются, увеличиваясь в размерах. После рег�
ресса элементов появляются рубцовые изменения
кожи. Отмечаются поражения на слизистой обо�
лочке рта. Кожа бледной окраски, сухая, тургор и
эластичность снижены. Обнаружены анонихия
стоп с младенчества, ониходистрофия кистей, де�
формация зубов, редкие волосы, контрактуры. В
разгар клинической картины к проявлениям дерма�
тоза присоединялась вторичная инфекция. Больные
астенического телосложения, невысокого роста.

Анализ генеалогической информации показал,
что все пробанды имеют среднюю степень экзога�
мии, родители пробандов являются коренными жи�
телями Харьковской области. Родители, прародите�
ли, сибсы, полусибс, двоюродные, троюродные сиб�
сы и другие родственники такого заболевания не
имеют. Анализ родословных и клинических прояв�
лений патологии позволяет заключить, что пробан�
ды имеют аутосомно�рецессивный дистрофический
буллезный эпидермолиз, тип Аллопо — Симена.

Из данных мировой литературы известно, что
эта патология может быть обусловлена какой�либо
мутацией гена коллагена VII типа, локализованного

в 11q22�q23, 3p21.3. Описано около десятка различ�
ных мутаций в популяциях США, Японии, Испа�
нии, Италии, Тайваня. В данном исследовании для
тестирования были выбраны три мутации в гене
COL7A1: 4119+1G > T, 311C > A и 5818delC [5],
обусловливающие сходные по клиническим прояв�
лениям и типу наследования с представленными в
литературе фенотипы больных в харьковской по�
пуляции. Тестирование 10 человек, 3 пробандов и
их родственников І степени родства показало, что
все они являются нормальными по данным мутаци�
ям, то есть не имеют их. Вероятно, в популяциях
Украины рецессивный дистрофический буллез�
ный эпидермолиз вызван какой�то другой, не опи�
санной ранее мутацией, что требует дальнейших
исследований.

Генетический прогноз для пробандов в таком
случае можно составить в рамках генеалогическо�
го анализа.

Пробанд может иметь больного ребенка в том
случае, если:

1) вступит в брак с больным такой же формой
буллезного эпидермолиза, обусловленной той же
мутацией, в этом случае вероятность рождения
больного ребенка — 100%;

2) вступит в брак со здоровым партнером, но но�
сителем этой же мутации, носители же встречают�
ся в популяции с частотой примерно 1 на 360 чело�
век, в этом случае вероятность рождения больного
ребенка — 0,13%, независимо от его пола.

Пробанд может иметь здорового ребенка, если
вступит в брак со здоровым партнером, который не
является носителем такого же дефектного гена и у
него не произойдет новой мутации (вероятность
этого явления очень низкая), в этом случае вероят�
ность рождения больного ребенка такая же, как и у
любого представителя популяции, независимо от
пола ребенка.

Выводы

Генетический анализ дистрофического буллез�
ного эпидермолиза показал, что в харьковской по�
пуляции рецессивный дистрофический буллезный
эпидермолиз, тип Аллопо—Симена, встречается с
частотой 1 : 500 000 человек, тестирование опи�
санных в литературе мутаций не выявило их у про�
бандов, что ставит задачу проведения дальнейших
молекулярно�генетических иследований.
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ГЕНЕТИЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ РЕЦЕСИВНОГО ДИСТРОФІЧНОГО БУЛЬОЗНОГО ЕПІДЕРМОЛІЗУ
В ХАРКОВІ

П.П. Рижко, В.М. Воронцов, О.М. Федота, T. Falik*Zaccai

Для вивчення бульозного епідермолізу було проведено різні види генетичного аналізу: епідеміологічний,
генеалогічний, молекулярний. Було виявлено три мутації в гені колагену VII типу (COL7A1): 4119 + 1G > T,
311C > A, 5818delC.

GENETIC RESEARCH OF THE RECESSIVE DISTROPHIC BULLOUS EPIDERMOLIS IN KHARKIV

P.P. Ryzko, V.M. Vorontsov, A.M.Fedota, T. Falik*Zaccai

A different genetic analyses were made for studies of bullous epidermolis – epidemiological, genealogical, mol�
lecular. A three mytations in the gene of collagen VII (COL7A1 – found 4119 + 1G > T, 311C > A, 5818delC.
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УДК 616.834�002.152�085

По данным ВОЗ, герпесвирусная инфекция явля�
ется одной из самых распространенных инфекций
человека. Длительное время роль этой группы ви�
русов в развитии патологии недооценивали. Рас�
сматривали в основном очевидную клиническую
форму — Herpes labialis, которая особой тревоги не
вызывала. С расширением диагностических воз�
можностей постепенно определялась роль других
типов вирусов герпеса [1, 11, 12].

Опоясывающий лишай является объектом изу�
чения таких дисциплин, как дерматология, инфек�
ционные болезни, неврология, офтальмология, гас�
троэнтерология и педиатрия [1, 2, 10, 11].

Вирус Varicella zoster — один из восьми предста�
вителей семейства герпесвирусов, способных пора�
жать организм человека. Согласно вирусной таксо�
номии, разработанной в 1999 году, он относится ро�
ду Herpes viridae как вирус герпеса III типа [2].

Varicella zoster содержит ДНК с нуклеотидом ик�
соиндрального типа симметрии. Геном состоит из
линейной двойной ДНК с массой до 80—30·109 D.
Около 70% ДНК составляют гуанин и цитозин. Ви�
рус имеет сложное строение, около нуклеокапсида
располагается липидная оболочка с ликопротеино�
выми шипами. Между нуклеокапсидом и обо�
лочкой — протеины и энзимы, они создают допол�
нительный волокнистый слой, или tegument. Диа�
метр вириона колеблется в пределах от 150 до
200 нм. В качестве типоспецифических антигенов
выступают гликопротеины наружной оболочки.
Репликация вируса происходит как и при других
герпесвирусных инфекциях, взаимодействуя с ре�
цепторами клеток, Varicella zoster проникают в ци�
топлазму и запускается продуктивный тип инфек�
ционного процесса [2, 12].

Varicella является персистирующей вирусной
инфекцией, как и многие другие вирусы. По дан�
ным ученых США, от 95 до 97 % взрослого населе�
ния инфицированы Varicella zoster. Механизмы
персистенции вируса в организме человека изу�
чены недостаточно. Статическая теория подтвер�
ждается наличием вируса в различных ганглиях,
предполагается интеграция его генома в ДНК кле�
ток хозяина [11]. В период активации вирусной ин�
фекции по центробежным нейтронам вирус попа�
дает к нервным окончаниям, а дальше по капилля�
рам — к эндотелию и эпителию кожи. Согласно
данной теории, существует постоянный риск раз�
вития не только ВПГ�1 и ВПГ�2, но и V. zoster, что

нередко и реализуется в клинической практике.
Согласно динамической теории, постоянно образу�
ются небольшие дочерние популяции вируса, кото�
рые способны перемещаться по нейронам и дости�
гать эпителия кожи. Однако из�за малого количес�
тва вируса, а также неблагоприятных условий ве�
зикулы не образуются. Пациенты в данных случа�
ях отмечают лишь парестезии, и в литературе та�
кие проявления описываются как неврологическая
форма опоясывающего лишая [5, 13].

Вирус V. zoster проникает в организм человека
чаще всего воздушно�капельным путем или верти�
кально от матери к ребенку во время беременнос�
ти. В период первичного инфицирования развива�
ется картина ветряной оспы. Вирус, попав на сли�
зистую оболочку, размножается в эпителиальных
клетках и через несколько дней проникает в регио�
нарные лимфатические узлы, затем в кровяное
русло. В дальнейшем репликация вируса происхо�
дит в органах ретикуло�эндотелиальной системы
(печень, селезенка). Через 7—10 дней происходит
диссеминация вируса с вовлечением кожи, образу�
ются везикулы. В содержимом пузырьков концент�
рация вируса чрезвычайно высока уже с первых
дней их формирования. Поражение организма бо�
лее выражено у лиц со сниженным иммунитетом,
возможно развитие диссеминированной формы
заболевания, энцефалита, менингита и вирусной
пневмонии [7, 10, 12].

В зависимости от клинических проявлений, тя�
жести течения, а также исходов заболевания выде�
ляют две основные клинические формы опоясываю�
щего лишая: локализованную и генерализованную
(диссеминированную). Такие формы, как геморра�
гическая, некротическая, буллезная и другие рас�
сматривают как атипичные формы дерматоза [7, 10].

Проблема опоясывающего лишая усиливается не
только в дерматологии, но и других медицинских
дисциплинах, что требует углубленного изучения
данной проблемы для улучшения диагностики и, са�
мое главное, для лечения этой категории больных.

Материалы и методы исследования

Под нашим наблюдением в период 2006—2007 го�
дов находилось 137 больных с различными клини�
ческими формами опоясывающего лишая (ОЛ) в
возрасте от 20 до 75 лет. Были проанализированы
наиболее характерные триггерные факторы, спо�
собствующие развитию дерматоза. У лиц в возрас�

ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ
ОПОЯСЫВАЮЩИМ ЛИШАЕМ
АА..ББ..  РРааххммааттоовв,,  ББ..АА..  ИИссааббааеевв
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те от 25 до 50 лет опоясывающий лишай возникал
после переохлаждений, нервно�психических
стрессов, переутомлений — у 33 (24,1 %). В более
старших возрастных группах (старше 50 лет) у 53
(38,7 %) больных проявления опоясывающего ли�
шая возникали после обострений хронических за�
болеваний (пиелонефрит, гепатохолецистит и др.),
включая и онкологические — у 7 (5,7 %).

Отдельно была выделена группа инфицирован�
ных вирусом иммунодефицита человека — 5 чело�
век (обследованию подлежали только 72 пациента
52,6 %). У трех из ВИЧ�инфицированных опоясыва�
ющий лишай характеризовался частыми рецидива�
ми, устойчивостью к проводимой терапии, удлине�
нием сроков эпителизации высыпаний до 3—5 нед.

ОЛ традиционно классифицируют в зависимос�
ти от зоны поражения: глазная форма (поражение
ветвей тройничного нерва), плечевая, межребер�
ная, пояснично�крестцовая, бедренная, диссеми�
нированная и атипичная формы [2].

Везикуло�пустулезная форма опоясывающего
лишая является наиболее распространенной фор�
мой, диагностирована у 79 (57,6 %) больных.

Геморрагическая форма опоясывающего лишая
сопровождалась появлением везикул с большим
содержанием клеток крови, особенно эритро�
цитов. Клинически это проявлялось геморрагичес�
ким характером везикулезных элементов, причем
отдельные везикулы при слиянии формировали
буллезные образования с кровянистым содержи�
мым, разрешение которых, как правило, затягива�
лось. Этот вариант опоясывающего лишая был ди�
агностирован у 10 (7,3 %) пациентов.

Лимфостатическая форма опоясывающего ли�
шая была установлена у 10 (7,3 %) больных и харак�
теризовалась стойкой отечностью в очаге пораже�
ния в результате компрессии или закупорки круп�
ных лимфатических сосудов. Патологический про�
цесс чаще всего локализовался на коже нижних
конечностей, «слоновость» при этом развивалась
уже с первых дней заболевания. Необходимо отме�
тить, что при этой форме ОЛ явления лимфостаза
может сохраняться длительное время.

Неврологическая форма ОЛ не сопровождается
какими�либо кожными проявлениями. Характер�

ным симптомом — резкая болезненность по ходу
нервных стволов. Неврологическая форма отмече�
на у 9 (6,5 %) больных.

Эрозивно�некротическая форма ОЛ диагности�
рована у 29 (21,2 %) пациентов. Некротические из�
менения в очаге поражения часто встречались у
лиц с пониженным иммунитетом при проведении
неадекватной первичной противовирусной тера�
пии, присоединением вторичной инфекции, чаще
стрептостафилококковой. Особенностью язвенно�
некротической формы являются глубокие пораже�
ния мягких тканей с последующим повреждением
прилегающих нервных стволов, заживление кото�
рых нередко заканчивается рубцеванием.

Больным были проведены иммунологические ис�
следования, результаты которых представлены в
табл. 3.

Наиболее выраженные изменения со стороны
иммунной системы выявлены при геморрагичес�
кой и эрозивно�некротической формах опоясыва�
ющего лишая, когда ИРИ был снижен и составил
0,68 ± 0,03 и 0,58 ± 0,05 соответственно, против
1,5 ± 0,05 в контрольной группе.

Изменения в иммунологической системе естес�
твенно приводят к развитию синдрома эндогенной
интоксикации (СЭИ) (табл. 4).

Проведенные исследования указывают, что
практически при всех формах ОЛ развивается эн�
догенная интоксикация, за исключением только
везикуло�пустулезной формы. Как и следовало
ожидать, наиболее выраженные изменения пока�
зателей ССЭ и СМП наблюдались при эрозивно�
некротической форме опоясывающего лишая: пока�
затель ССЭ — (40,1 ± 2,15) % против (29,1 ± 0,88) %
в контроле и СМП — (0,821 ± 0,001) ед. экс. против
(0,218 ± 0,005) ед.экс. в контроле.

В последние годы значительно изменились и рас�
ширились терапевтические возможности лечения
больных опоясывающим лишаем специфическими
препаратами системного и местного действия [4, 7,
8, 9, 13].

Основные направления противовирусной тера�
пии:

� химиотерапия — системная (ацикловир, вала�
цикловир) и местная;

Таблица 1. Распределение больных опоясывающим

лишаем в зависимости от локализации процесса 

Клиническая форма Количество больных

Глазная 13 (9,5%)

Плечевая 19 (13,8%)

Межреберная 54 (39,4%)

Пояснично�крестцовая 22 (16,1%)

Бедренная 20 (14,6%)

Диссеминированная 9 (6,6%)

Всего 137

Таблица 2. Распределение больных опоясывающим

лишаем в зависимости от патоморфологических

проявлений заболевания 

Клиническая форма Количество больных

Везикуло�пустулезная 79 (57,6%)

Геморрагическая 10 (7,3%)

Лимфостатическая 10 (7,3 %)

Неврологическая 9 (6,5%)

Эрозивно�некротическая 29 (21,3%)

Всего 137 
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� неспецифическое воздействие (индукторы ин�
терферона, иммуномодуляторы, интерферон);

� вакцинотерапия;
� симптоматическая терапия (преимущественно

для опоясывающего лишая): обезболивающие
средства, нестероидные противовоспалительные
препараты, местная терапия.

В настоящее время существуют три наиболее
распространенных противогерпетических препа�
рата (ацикловир, валацикловир, фамцикловир),
способные действовать на процессы фосфолирова�
ния с участием вирусной тимидинкиназы. Препа�
раты проникают в инфицированную клетку, где
идет процесс фосфолирования. Трифосфат лекар�
ства ингибирует синтез вирусной ДНК путем кон�
курирования с деоксигуанозинтрифосфатом в свя�
зи с вирусной ДНК�полимеразой, тем самым пре�
рывая процесс элонгации цепочки ДНК [2, 14, 15,
16].

Значимость каждого из приведенных направлений
различна, но главенствующим является применение

противовирусного препарата — ацикловира, появив�
шегося на фармацевтическом рынке в 1981 году.

Ацикловир — синтетический аналог пуринового
нуклеозида гуанозина. В клетке под воздействием
клеточной, а не вирусной тимидинкиназы он прев�
ращается в монофосфат ацикловира. При этом
снижается концентрация свободного ацикловира,
создается градиент концентрации, что способству�
ет поступлению нового ацикловира в клетку. Мо�
нофосфат ацикловира под воздействием клеточ�
ных ферментов превращается в трифосфат ацик�
ловира, который ингибирует активность вирусной
ДНК, так как благодаря химическому сходству
принимается вирусной ДНК полимеразой за на�
тивный нуклеозид и включается в синтезируемую
вирусную ДНК [15]

Таким образом, ацикловир избирательно прони�
кает в клетку, инфицированную вирусом и активи�
руется только в ней, что и определяет его хорошую
проницаемость и незначительное количество воз�
можных осложнений. Активированный ацикловир

Показатель

В
е

з
и

к
у

л
о

*

п
у

с
т

у
л

е
з

н
а

я
 

(n
 =

 2
0

)

Г
е

м
о

р
р

а
ги

ч
е

с
к

а
я

 

(n
 =

 1
0

)

Л
и

м
ф

о
с

т
а

т
и

ч
е

с
к

а
я

 

(n
 =

 1
0

)

Н
е

в
р

о
л

о
ги

ч
е

с
к

а
я

 

(n
 =

 9
)

Э
р

о
з

и
в

н
о

*

н
е

к
р

о
т

и
ч

е
с

к
а

я
 

(n
 =

 2
3

)

К
о

н
т

р
о

л
ь

 

(n
 =

 2
0

)

Лимфоциты, % 35,5 ± 5,7 44,1 ± 3,8* 36,6 ± 4,3 36,7 ± 5,6 57,3 ± 2,9* 32,5 ± 1,1

Т�лимфоциты, % 43,4 ± 1,9* 41,3 ± 4,8* 44,7 ± 5,1* 47,5 ± 7,9* 40,5 ± 5,7* 59,4 ± 1,5

Т�хелперы, % 26,7 ± 1,4* 20,7 ± 1,25* 29,4 ± 3,4 27,9 ± 5,9 18,2 ± 0,97* 33,8 ± 1,1

Т�супрессоры, % 29,1 ± 4,3 30,6 ± 2,7* 30,1 ± 1,3 29,6 ± 2,7 31,3 ± 3,9* 22,9 ± 0,9

ИРИ 0,92 ± 0,01 0,68 ± 0,03* 0,98 ± 0,03 0,94 ± 0,05 0,58 ± 0,05* 1,5 ± 0,05

СD16, % 19,6 ± 1,9 20,3 ± 3,4 21,5 ± 5,5 17,8 ± 3,3 10,3 ± 1,71* 18,4 ± 1,1

СD25, % 24,7 ± 1,1 26,1 ± 3,4 24,5 ± 2,2 23,5 ± 2,9 12,5 ± 0,97* 26,1 ± 1,1

СD95, % 20,3 ± 4,5 17,3 ± 1,21* 21,4 ± 4,3 21,9 ± 5,4 16,2 ± 0,96* 26,7 ± 1,1

В�лимфоциты, % 21,6 ± 1,7 22,7 ± 3,4 21,3 ± 0,96 24,7 ± 1,75 26,3 ± 1,85 19,6 ± 1,2

IgG, мг/% 1097 ± 47 1415 ± 29* 1125 ± 33 1015 ± 27 1315 ± 53* 1072 ± 46

IgA, мг/% 241 ± 17 256 ± 34 234 ± 19 259 ± 16 245 ± 17 234 ± 6

IgM, мг/% 415 ± 14* 136 ± 15 121 ± 19 126 ± 13 315 ± 24* 114 ± 10

Таблица 3. Показатели иммунного статуса при различных формах опоясывающего лишая 

Примечание. * Различия достоверны, Р < 0,05.

Таблица 4. Зависимость эндогенной интоксикации от клинической формы опоясывающего лишая

Примечание. Различия достоверны: * Р < 0,05; **  Р < 0,001.

Клиническая форма ССЭ, % СМП, ед. экс. 

Везикуло�пустулезная (n = 36) 29,6 ± 1,52 0,267 ± 0,001

Геморрагическая (n = 10) 33,2 ± 2,05* 0,705 ± 0,001*

Лимфостатическая (n = 10) 30,2 ± 2,75 0,274 ± 0,007

Неврологическая (n = 9) 37,7 ± 1,82** 0,802 ± 0,025*

Эрозивно�некротическая (n = 21) 40,1 ± 2,15** 0,821 ± 0,001*

Контрольная группа (n = 22) 29,1 ± 0,88 0,218 ± 0,005
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быстро останавливает репликацию вируса, прек�
ращая таким образом инфекционный процесс,
уменьшая выраженность и продолжительность
симптомов инфекции, сокращая период выделе�
ния вируса и частоту развития рецидивов, предотв�
ращая прогрессирование и генерализацию инфек�
ции [15].

Как уже указывалось, при опоясывающем лишае
необходимо учитывать этиологию процесса и сос�
тояние иммунитета больного. Обе составляющие
инфекционного процесса в каждом конкретном
случае могут быть проанализированы лаборатор�
ными методами. Однако сроки проведения вирусо�
логических и иммунологических методов обследо�
вания нередко делают их бессмысленными при
острых и ургентных ситуациях, в межрецидивный
период на фоне какой�либо сложной ситуации [8].
Поэтому на практике врачи чаще всего ограничи�
ваются клиническим диагнозом герпесвирусного
заболевания и в этом они единогласно правы, осо�
бенно, если при этом применяются современные
методы лечения. Таковыми в настоящее время яв�
ляются специфическая противогерпетическая хи�
миотерапия и неспецифическая иммунокорреги�
рующая терапия [9, 12, 13].

Нами использован ацикловирсодержащий пре�
парат «Герпевир», который назначали в дозе 3,2—
4,0 г/сут на протяжении 7—10 дней в зависимости
от тяжести заболевания.

Результаты и их обсуждение

Наиболее показательной группой в отношении
клинического течения опоясывающего лишая и
уменьшения частоты постгерпетической неврал�
гии были больные с эрозивно�некротической фор�
мой дерматоза. Отмечано, что скорость эпители�
зации герпетических высыпаний и частота разви�
тия постгерпетической невралгии находится в пря�

мо пропорциональной зависимости от своевремен�
ности начала противовирусной терапии.

Следует указать, что ацикловир позволяет дос�
тичь высокой концентрации противовирусного
средства в очаге поражения уже на начальных
этапах лечения, причем важное значение при этом
играет хорошая переносимость препарата и эф�
фективный режим дозирования.

Необходимо отметить, что в большинстве случаев
диагноз опоясывающего лишая устанавливают,
когда с момента появления сыпи прошло более 72 ч.
Если сыпь находится в стадии регресса, лечение
направлено на купирование болевого синдрома, зу�
да, присоединение вторичной инфекции, прием
противовирусных препаратов не нужен, поскольку
цикл репродукции вируса закончен [1, 8].

Применение ацикловира позволило, помимо рег�
ресса клинических проявлений опоясывающего
лишая, уменьшить степень эндогенной интоксика�
ции, что отображено в табл. 5.

Как видно из представленных в табл. 5 данных,
использование ацикловира в лечении больных с
различными формами опоясывающего лишая
устраняет синдром эндогенной интоксикации, что,
по�видимому, и является причиной уменьшения
постгерпетической невралгии, частого осложне�
ния этого дерматоза.

Чтобы подтвердить положительную динамику ви�
русного дерматоза в процессе лечения ациклови�
ром, было изучено с помощью ИФА содержание
IgM к вирусу V. zoster в сыворотке крови на спект�
рофотометре MUltiscan LabSystem (Франция). Ре�
зультаты этих исследований представлены в табл. 6.

Использование ацикловира позволяет достоверно
уменьшать содержание IgM к вирусу V. zoster в сыво�
ротке крови при всех формах опоясывающего лишая,
что можно использовать как прогностический тест
дальнейшего течения этого вирусного дерматоза.

Таблица 5. Динамика показателей СЭИ у больных опоясывающим лишаем, леченных ацикловиром 

Примечание. * Различия достоверны, Р < 0,05.

Таблица 6. Уровень IgМ к вирусу V. zoster у больных опоясывающим лишаем 

Примечание. * Различия достоверны, Р < 0,05.

Везикуло*пустулезная (n = 20) Геморрагическая (n = 10) Эрозивно*некротическая (n = 18)

Контроль 
До 

лечения

После

лечения

До 

лечения

После

лечения

До 

лечения
После лечения

0,756 ± 0,003 0,157 ± 0,009* 0,825 ± 0,001 0,215 ± 0,002* 0,979 ± 0,003 0,165 ± 0,005* 0,245 ± 0,009

Группа
ССЭ, % СМП, ед. экс. 

До лечения После лечения До лечения После лечения

Везикуло�пустулезная форма (n = 30) 28,5 ± 2,05 29,1 ± 4,25 0,265 ± 0,001 0,231 ± 0,003

Геморрагическая форма (n = 10) 33,2 ± 2,05 27,3 ± 1,75* 0,05 ± 0,001 0,196 ± 0,005*

Эрозивно�некротическая форма (n = 21) 40 ± 2,5 26,5 ± 1,17* 0,821 ± 0,001 0,205 ± 0,005*

Контроль (n = 22) 29,1 ± 0,88 0,218 ± 0,005
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ПИТАННЯ ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ОПЕРІЗУВАЛЬНИЙ ЛИШАЙ

А.Б. Рахматов, Б.А. Ісабаєв

Під спостереженням перебували 137 пацієнтів з різними формами оперізувального лишаю. Системна про�
тивірусна терапія з використанням ацикловіру сприяла регресу клінічних виявів дерматозу, нормалізації
імунологічних показників та зменшенню ступеня ендогенної інтоксикації. 

DIAGNOSTIC AND TREATMENT POINTS PATIENTS WITH HERPES ZOSTER

A.B. Rakhmatov, B.A. Isabaev

137 patients with different forms herpes zoster were observed. Systemic antivirus therapy by aciclovir caused regres�
sion of clinical manifestation, normalization of immunological indexes and decreasing of endogenic intoxication.

Выводы

Таким образом, опоясывающий лишай является
часто встречающейся герпесвирусной инфекцией с
клиническим полиморфизмом, требующей своевре�
менной диагностики и адекватной терапии с вклю�
чением современных противовирусных препаратов,

в частности ацикловира, что позволяет уменьшать
риск постгерпетической невралгии, наряду со зна�
чительным снижением уровня синдрома эндоген�
ной интоксикации, что является главным факторам
профилактики последующих рецидивов заболева�
ния и уменьшения постгерпетической невралгии.
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По данным ВОЗ, каждый 5�й житель нашей пла�
неты страдает каким�либо грибковым заболе�

ванием, чаще всего микозом стоп и кистей, ногте�
вых пластинок. Tr. rubrum является основным воз�
будителем [6]. Значительно участились случаи ми�
коза крупных складок. Причины — увеличение ко�
личества лиц, страдающих ожирением, больных
сахарным диабетом и другими эндокринопатиями,
новообразованиями, длительная терапия антибио�
тиками (особенно среди детей), кортикостероида�
ми, цитостатиками. Грибы, которые в этих услови�
ях непосредственно поражают кожу, относятся к
условно�патогенным грибам рода Candida, посто�
янно присутствующим на коже и слизистых обо�
лочках. Кандидоз у пациентов с соматически отяго�
щенным анамнезом встречается значительно чаще
(80—90%), чем в нормальной популяции (20%). Про�
явление кандидозной инфекции зависит не только
от состояния иммунной системы человека, но и
взаимодействия с другими микроорганизмами,
бактериями или грибами, когда симптомы как кан�
дидозной, так и бактериальной инфекции проявля�
ются одновременно [7].

Анализ многочисленных данных литературы о
сравнительной эффективности различных методов
терапии микозов локального применения антими�
котиков свидетельствует о том, что в мировой меди�
цинской практике еще нет идеального метода лече�
ния больных онихомикозом, который подходил бы
всем без исключения пациентам (побочные эффек�
ты), был краткосрочным и гарантировал клинико�
этиологическое выздоровление. Это вынуждает со�
вершенствовать существующие и создавать новые
эффективные антимикотики, в том числе для лече�
ния микозов у больных с сопутствующей сомати�
ческой патологией, снижением иммунитета.

Очевидна недостаточная эффективность су�
ществующих мер профилактики [5]. Обществен�
ная и личная профилактика рубромикоза в конеч�
ном счете сводятся к борьбе с источником возбуди�
теля или факторами его передачи. Главное звено
общественной профилактики — санитарное прос�
вещение населения, в том числе с помощью специ�
ального интернет�сайта, и информация о том, где,
как и почему можно заразиться грибковой инфек�
цией, объяснение необходимости лечения для уже
заболевших [8].

Даже самое тщательное соблюдение всех правил
личной гигиены и профилактики, как правило, не
может предупредить заражение в силу практичес�

ки неизбежного контакта с источником инфекции.
У пожилых людей вероятность онихомикоза резко
возрастает. Семейный путь передачи отметили бо�
лее 30% обследованных [3]. Дезинфекция обуви,
одежды и предметов обихода обеспечивает, но не
гарантирует полной дезконтаминации и исключе�
ния вероятности реинфекции вскоре после лече�
ния [4]. С этой целью может быть показано исполь�
зование противогрибковых средств, пригодных
для массового профилактического использования.

Выбирая антимикотик для профилактики следу�
ет остановиться на специально предназначенных
для этого лекарственных формах — порошках,
пудрах или присыпках, как правило, содержащих
имидазольные производные: эконазол, бифоназол
и клотримазол.

Удивительное «долголетие» демонстрирует ими�
дазольный антимикотик клотримазол. Появив�
шись в 1969 году, клотримазол до сих пор пользует�
ся успехом у дерматологов и их пациентов при ле�
чении поверхностных форм дерматомикозов.
Этому способствуют не только высокая клиничес�
кая эффективность, разнообразие выпускаемых
лекарственных форм, но и доступная цена.

Клотримазол активен в отношении дерматофи�
тов, дрожжеподобных и плесневых грибов, а также
возбудителя разноцветного лишая (Pityrosporum
ovale) и эритразмы (Corynebacterium minutissimum).
Кроме того, этот антимикотик прекрасно справля�
ется с грамположительными (стафилококки,
стрептококки) и грамотрицательными бактериями
(Bacteroides, Gardnerella vaginalis), а также с возбу�
дителем трихомониаза.

1% порошок клотримазола помимо фунгицидно�
го действия также помогает бороться с излишней
потливостью ног и неприятным запахом. Клотри�
мазол в сочетании с тальком можно наносить и на
сухую, и на влажную кожу. Благодаря своим при�
родным свойствам тальк помогает удерживать на
поверхности кожи действующее вещество. С не�
приятным запахом порошок борется благодаря
ароматической композиции, которая работает как
дезодорант. Препарат наносят на пораженный
участок кожи 3—4 раза/сут [1]. Порошок относит�
ся к средствам безрецептурного отпуска, что дела�
ет возможным его массовое применение [9—11].

Показания к применению 1% порошка клотрима�
зола:

� микоз стоп, включая межпальцевую грибко�
вую эрозию;

УДК 617.586�002.282+616.992.282]+615.282.84�084

ПРИМЕНЕНИЕ КЛОТРИМАЗОЛА ДЛЯ ТЕРАПИИ 
И ПРОФИЛАКТИКИ МИКОЗА СТОП И КАНДИДОЗА
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� грибковые поражения кожи;
� гипергидроз стоп;
� профилактика и лечение пеленочного и пам�

персного дерматита;
� ношение теплой и закрытой обуви;
� посещение бассейна, сауны, общественного

душа;
� активные занятия спортом, фитнесом;
� диабетическая стопа;
� дерматозы, осложненные вторичной инфек�

цией;
� поражения крупных складок у тучных пациен�

тов, включая микозы складок [1].

Материалы и методы исследования

Для изучения эффективности новой формы —
1% порошка клотримазола пролечено 65 больных
(30 — микозом стоп и 35 — кандидозом крупных
складок). Диагноз микоза стоп (дерматофития,
В35.3 по МКБ�10) у 30 пациентов (12 женщин и 18
мужчин в возрасте от 20 до 40 лет) был установлен
на основании клинического (умеренная эритема и
мацерация межпальцевых складок, зуд, умеренное
шелушение и болезненные трещины на подошвах)
и микологического (прямая микроскопия соскоба
чешуек и рост колоний гриба; у всех выделен
Tr. rubrum, в том числе и при межпальцевой лока�
лизации). Не включали в исследуемую группу
больных со сквамозно�гиперкератотической фор�
мой микоза стоп, при онихомикозе, других очагах
микоза на коже и если имелись данные о лечении
антимикотиками в анамнезе.

1% порошок клотримазола назначали 2 раза/сут
в течение 4 нед с контрольными осмотрами на 2�й и
4�й неделях лечения и контрольной микроскопией
на 4�й неделе. Какие�либо побочные явления во
время лечения не отмечены. Все больные отметили
эстетическую компоненту порошка с аромати�
ческой отдушкой. 

Результаты и их обсуждение

Как видно из таблицы, наиболее высокие показа�
тели клинического выздоровления отмечены у
больных с межпальцевой формой микоза. К концу
периода наблюдения клиническое выздоровление
отмечено у 21 пациента. У одного больного сохра�
нялись умеренные явления мацерации и эритемы,
при контрольной микроскопии был обнаружен ми�
целий гриба, однако повторный посев не дал роста
культуры. Субъективно оценивали результаты те�
рапии как «очень хорошие» 18 больных, «хоро�
шие» — 6, «удовлетворительные» — 5 и «неудов�
летворительные» — 1.

При подошвенной форме микоза стоп клиничес�
кое выздоровление наступило лишь в 75% пациен�
тов, при этом у всех были получены отрицательные
результаты микроскопии и культурального иссле�
дования.

Следует особо отметить, что при применении 1%
порошка клотримазола устраняется или резко сни�
жается потливость кожи — важное звено в предуп�
реждении рецидива микоза. С целью профилакти�
ки рецидива мы применяли 1% порошок клотрима�
зола 1 раз/сут на протяжении 10—15 дней после
исчезновения клинических проявлений заболева�
ния. Препарат наносили также на внутренние по�
верхности носков или обуви, которые контактиро�
вали с бывшим пораженным участком кожи. Реци�
дивов не зафиксировано.

Под наблюдением находились также 35 больных
(24 пациента в возрасте от 35 до 68 лет и 11 детей от
3 мес до 12 лет), у которых клинически и лабора�
торно был установлен диагноз «кандидоз крупных
складок». Взрослые больные страдали различными
хроническими дерматозами (акантолитическая и
семейная пузырчатка Хейли — Хейли, псориаз на
фоне сахарного диабета и избыточного веса, прие�
ма глюкокортикоидов и метотрексата, хроничес�
кая экзема на фоне сахарного диабета и избыточ�
ного веса). У больных детей кандидоз развился из�
за ослабления иммунитета, антибиотикотерапии,
соматической патологии, недостаточного и непра�
вильного ухода за кожей складок. Очаги пораже�
ния обычно располагались в пахово�бедренных,
межъягодичных, подмышечных складках, под мо�
лочными железами и складках на животе. Клини�
чески они имели вид болезненных крупных эрозий
с мокнущей поверхностью на фоне ярко гипереми�
рованной и отечной кожи. По краям очагов — об�
рывки мацерированного эпидермиса беловатого
цвета. Со временем появлялся неприятный запах.
Ввиду мокнутия и мацерации в этих очагах приме�
нение антимикотических средств на жировой ос�
нове — кремов и мазей — малоэффективно и не�
желательно. Применение 1% порошка клотримазо�
ла 2—3 раза/сут оказывало выраженное противо�
воспалительное и подсушивающее действие уже
через 2—3 дня. Исчезал неприятный запах. Прохо�
дили отек, гиперемия, резко уменьшалась болез�
ненность. Полное разрешение процесса наступало
через 8 — 10 дней. В дальнейшем препарат приме�
няли с целью профилактики один раз в день у паци�
ентов, продолжавших супрессивную терапию. На
фоне применения 1% порошка клотримазола у
этих пациентов кандидоз не рецидивировал. При
профилактическом применении у детей препарат

Локализация микоза
Клиническое выздоровление

Всего
На 2*й неделе На 4*й неделе

Межпальцевая 8 (36,4%) 21 (95,4%) 22

Подошвенная 2 (25,0%) 6 (75,0%) 8

Всего 10 (33,3%) 27 (90,0%) 30

Таблица. Эффективность лечения микоза стоп 1% порошком клотримазола
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отменяли через 2 дня после окончания лечения ан�
тибиотиками. Аллергические реакции на этот пре�
парат не отмечены.

1% порошок клотримазола был весьма эффекти�
вен и при лечении опрелостей в области паховых,
межъягодичных и подмышечных складок у 5 ново�
рожденных.

Выводы

Таким образом, 1% порошок клотримазола (30 г в
упаковке) обладает выраженным противогрибко�
вым и антимикробным действием при кандидозе
крупных складок и микозе стоп. Препарат не вызы�
вает побочных эффектов, не окрашивает белья, со�
держит приятно пахнущую косметическую отдуш�
ку. В связи с отсутствием системного действия не

имеет ограничений для применения у беременных
или матерей, кормящих грудью. Эффективность 1%
порошка клотримазола в монотерапии у больных
микозом предопределяет возможность его исполь�
зования для профилактики инфекции и реинфек�
ции при микозах стоп, кандидозе складок кожи. Ус�
тупая современным антимикотикам в форме кре�
мов, гелей и аэрозолей, предназначенных для лече�
ния микоза стоп по продолжительности использо�
вания 1% порошок клотримазола имеет преимущес�
тва за счет приемлемости для профилактического
использования и экономической выгодности.

1% порошок клотримазола может быть рекомен�
дован в качестве препарата выбора для лечения и
профилактики микоза стоп и кандидоза крупных
складок.
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ЗАСТОСУВАННЯ КЛОТРИМАЗОЛУ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ 
МІКОЗУ СТУПЕНЬ ТА КАНДИДОЗУ 

В.М. Романенко, К.В. Романенко

Проліковано 65 пацієнтів. Встановлена висока ефективність клотримазолу при інтертригінозній формі мі�
козу ступень та кандидозу крупних складок. Результати дослідження дають підстави рекомендувати 1% по�
рошок клотримазолу для лікування та профілактики при мікозі ступень та кандидозі великих складок.

CLOTRIMAZOLE IN THE TREATMENT AND PREVENTION 
OF TINEA PEDIS AND MACROFOLDS CANDIDIASIS

V.N. Romanenko, K.V. Romanenko

65 patients were treated. High efficacy of clotrimazol in intertriginal stage of feet mycosis and candidiasis of macro�
folds established. Results of these researches allow recommend 1% clotrimazol powder for treatment and preven�
tive measures of feet mycoses and macrofolds candidiasis.
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На сьогодні в Україні бракує спеціальної довід�
кової літератури із загальних питань зооток�

сикології, що, безперечно, обмежує можливості
професійної підготовки фахівців біологічних, ме�
дичних і ветеринарних спеціальностей.

Отруйність — явище універсальне і доволі поши�
рене в живій природі. Це один з найважливіших
механізмів у боротьбі за існування живих організ�
мів, що характеризує їхню здатність періодично
або постійно містити в собі токсичні для особин ін�
ших видів хімічні речовини, а також використову�
вати їх у природному середовищі на свою користь
[1, 3, 4, 8, 9, 12, 13, 19].

Отруйних тварин вивчає зоотоксинологія (від
грец. zoon — тварина і toxikon — отрута) — наука,
яка на сучасному етапі розвитку базується на до�
сягненнях молекулярної біології, зоології, фізіоло�
гії, біохімії, патофізіології, токсикології, фармако�
логії. Головні завдання зоотоксинології — вивчен�
ня біології, екології та фізіології тварин, що проду�
кують отруту; дослідження хімічної природи, а та�
кож механізмів дії токсинів (зоотоксинів); вико�
ристання даних у фундаментальних і прикладних
(фармакологічному, медичному, ветеринарному)
аспектах [8, 10, 14, 16, 19].

Становлення зоотоксинології як самостійної дис�
ципліни відбулося порівняно недавно, але виникла
вона давно, про що свідчить міфологія, релігійні та
медичні емблеми і символи, історичні хроніки, а та�
кож трактати давніх філософів.

Першим вченим, який зробив вагомий і, без сумні�
ву, неоціненний внесок у вивчення отруйних тварин,
був лікар�енциклопедист Авіценна (980—1037 рр.).
Значна частина його медичної энциклопедії («Ка�
нон врачебной медицины») присвячена отруйним
тваринам, отрутам і методам лікування отруєнь.
Уперше видану латинською мовою у 1483 р., цю
книжку вважали головним посібником для лікарів
Європи ще протягом шести століть потому. Завдяки
«Канону...» ім’я Авіценни стоїть поряд з іменами Гі�
пократа й Галена. Ще одна фундаментальна праця
належить послідовникові Авіценни — Зануддіну
Абу Ібрагім Джурджані, котрий у 1100 році написав
багатотомну працю «Скарб Хорезмшаха», одна з
книг якої присвячена укусам отруйних тварин. Слід
також назвати присвячені зоотоксинології роботи
епохи Відродження — «Deux livers des venins» (1568 р.)
Гревіна та «Ricerche filosopfishe sopra il veleno della
Vipera» (про отруту гадюк) італійського вченого
Фонтани, яку було опубліковано в 1767 р. [8, 9].

Великий внесок у розвиток зоотоксинології
зробили і російські вчені. Так, морський лікар
П.М. Савченко за результатами наукових дослід�
жень під час кругосвітньої подорожі на кораблі
«Гайдамак», здійсненої у 1877 році, написав книж�
ку «Атлас ядовитых рыб с описанием их вида, дей�
ствия яда на организм человека и указанием проти�
воядий», що вийшла з друку 1886 року. Це один із
перших вчених, хто науково обгрунтував механізм
отруєння рибою фугу (tetraodon) [8, 9].

Багато праць присвятив отруйним тваринам та
основам вчення про них видатний зоолог і парази�
толог Є.Н. Павловський. Їхнє загальне визнання
зберігається і донині. Великий внесок у розвиток
токсинології зробив також учень Є.Н. Павловсько�
го — Ф.Ф. Тализін, котрий, вивчаючи механизми
дії на організм людини отрути змій, розробив низ�
ку протизміїних сироваток [10, 11, 16, 17].

Враховуючи зв’язки токсинології з іншими нау�
ками, особливо слід згадати праці С.В. Пігулевсько�
го [12, 13] про отруйних хребетних і безхребетних
тварин, які до проблем токсинології привернули
увагу вчених різних спеціальностей. Ця робота і те�
пер є цікавою, особливо стосовно фауни, проте да�
ні про хімічний склад отрути й токсинів, механізми
їхнього впливу зазнали докорінного перегляду.
Заслуговують на визнання і навчальні довідники�
посібники, присвячені питанням зоо� та фітотокси�
нології, Б.М. Орлова, Д.Б. Гелашвілі та інших авто�
рів для студентів профільних вищих навчальних
закладів [8, 9].

Серед фундаментальних праць іноземних авто�
рів, присвячених зоотоксинології, слід назвати мо�
нографію Б. Холстеда, яка є енциклопедією з пи�
тань морської токсинології, а також колективний
посібник про отруйних тварин і їхні отрути за ре�
дакцією В. Бюхера і Е. Барклі [20—21].

Токсинологічна класифікація отруйних тварин

Літературні дані свідчать, що отруйність виникла
на ранніх етапах філогенезу і, пройшовши шлях
складних еволюційних перетворень, нині властива
представникам практично усіх великих таксонів
тваринного царства, багатьом — із царства рослин,
а також мікроорганізмам.

На ранніх етапах еволюційного розвитку живого
отруйними були тільки метаболіти. Вони або виді�
лялись у зовнішнє середовище, або накопичува�
лися в організмах. Пізніше на зміну цій примітив�
ній формі отруйності, зокрема у тварин, прийшла

ЗООТОКСИНОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА 
ОТРУЙНИХ ТВАРИН
ВВ..ТТ..  ГГооррггоолльь

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: зоотоксинологія, отруйні тварини, отруйність.
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інша — пов’язана з виникненням різноманітних
структур і органів, здатних продукувати отруту,
спочатку за рахунок посилення функції ектодерми,
а потім завдяки появі екзокринних залоз.

Отруйні форми є серед представників усіх класів
безхребетних і практично серед усіх (за винятком
птахів) класів хребетних тварин [1—21]. Разом з
тим у кожному з цих таксонів кількість видів от�
руйних тварин неоднакова, крім того, вони доволі
різноманітні щодо будови і набору атрибутів от�
руйності, а також специфіки дії. Перелік таксонів,
до складу яких входять отруйні форми тварин,
представлено нижче.

Перелік таксонів, 

де зустрічаються отруйні форми тварин

Група БЕЗХРЕБЕТНІ (INVERTEBRATA)
Тип Губки (Polifera or Spongia)
Тип Кишковопорожнинні (Coelenterata or Cnidaria)
Тип Плоскі черви (Plathelminthes)

Клас Сисуни (Trematoda)
Клас Стьожкові (Cestoda)

Тип Круглі черви (Nemathelminthes)
Клас Власне круглі (Nematoda)

Тип Кільчасті черви (Annelidae)
Клас Багатощетинкові (Polychaeta)
Клас Малощетинкові (Oligoshaeta)

Тип Немертини (Nemertini)
Клас Озброєні (Anopla)
Клас Неозброєні (Enopla)

Тип Молюски (Mollusca)
Клас Черевоногі (Gastropoda)
Клас Двостулкові (Bivalvia)

Тип Членистоногі (Arthropoda)
Клас Павукоподібні (Arachnida)

Підклас Скорпіони (Scorpiones)
Підклас Сінокосці (Opiliones)
Підклас Павуки (Aranei)
Підклас Кліщі (Acari)

Клас Морські павуки (Pantopoda)
Клас Комахи (Insecta)

Ряд Перетинчастокрилі (Hymenoptera)
Ряд Жуки, або Твердокрилі (Coleoptera)
Ряд Двокрилі (Diptera)
Ряд Воші (Anoplura)
Ряд Клопи, або Напівтвердокрилі (Hemi<

ptera or Heteroptera)
Ряд Метелики, або Лускокрилі (Lepidoptera)
група Багатоніжки (Myriapoda)

Тип Хордові (Chordata)
п/т Хребетні (Craniata, або Vertebrata)
Клас Круглороті (Cyclostomata)

Ряд Міногопобідні (Petromysoniformes)
Клас Хрящові риби (Chondrichthyes)

Ряд Катраноподібні (Squaliformes)
Ряд Хвостоколоподібні (Dasyatiformes)

Клас Кісткові риби (Osteichthyes)
Ряд Окунеподібні (Pesciformes)
Ряд Скорпеноподібні (Scorpaeniformes)
Ряд Вугроподібні (Anguiliformes)

Клас Земноводні (Amphibia)
Ряд Хвостаті (Caudata)

Ряд Безхвості (Anura)
Клас Плазуни (Reptilia)

Ряд Лускаті (Squamata)
Підряд Змії (Ophidia, або Serpentes)

Клас Савці (Mammalia)
Ряд Комахоїдні (Insectivora)

Беззаперечним для всіх отруйних тварин зали�
шається лише той факт, що всі вони використову�
ють отруту цілеспрямовано. У більшості з них це
грізна зброя захисту, у меншості — надійний засіб
нападу, у деяких — допоміжний фізіологічний
асистент.

На сьогодні отруйні тварини вивчені недостат�
ньо. Найкраще досліджено так звані безумовно�от�
руйні тварини, тобто ті, отрута яких загрожує жит�
тю теплокровних тварин, і насамперед людини [9,
10, 17]. Їх налічується понад 5 тисяч видів, зокрема
кишковопорожнинні, молюски, павукоподібні, ко�
махи, риби, амфібії і змії. В Україні безумовно�от�
руйних тварин мало (деякі види павуків та змій),
проте натрапити на них у природі цілком можливо
(рис. 1, 2).

Основи вчення про отруйних тварин і обгрунту�
вання принципів їхньої класифікації, засади стра�
тегії отруйності, а також головні етапи її розвитку
належать Є.Н. Павловському.

Відповідно до класифікації Є.Н. Павловського
[10, 11] усі отруйні тварини поділяються на дві гру�
пи: порівняно велику — первинно�отруйних і знач�
но меншу — вторинно�отруйних. До первинно�от�
руйних належать ті тварини, які тим чи іншим чи�
ном виробляють отруту в своєму організмі. Їхня от�
руйність — це видова ознака, бо властива всім осо�
бинам виду. Вторинно�отруйними, або випадково�
отруйними, вважають ті тварини, які не здатні про�
дукувати власну отруту, але залежно від умов існу�
вання здатні акумулювати у своєму організмі отру�
ту екзогенну (ту, що надійшла із зовнішнього сере�
довища). Серед вторинно�отруйних тварин отруй�
ними можуть бути не всі, а тільки окремі особини.

Рис. 1. ЗЗааггааллььнниийй  ввиигглляядд  ггааддююккии  ззввииччааййннооїї  
((VViippeerraa  bbeerruuss))  ттаа  ссххееммаа  ббууддооввии  їїїї  ооттррууййннооггоо  ааппааррааттуу  ::
1 — отруйна залоза; 2 — протока отруйної залози; 
3 — отруйні зуби; 4 — боріздка для витоку отрути; 
5 — канал отруйного зуба
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Оскільки первинно�отруйні тварини розрізня�
ються і за способами вироблення, і за способами
застосування отрути, їх поділяють на активно�от�
руйних (тих, що мають спеціальні органи, які про�
дукують отруту), і пасивно�отруйних (з отруйними
продуктами метаболізму, що накопичуються в різ�
них органах і тканинах — травних, статевих), як,
наприклад, у риб, молюсків, комах.

Серед активно�отруйних тварин своєю чергою
розрізняють озброєних активно�отруйних (рис. 1— 9),
тобто тих, які, крім органів, що продукують отруту,
мають і пристосування для ураження і введення от�
рути в організм жертви (зуби у змій, жало в комах,
колючки та шипи у риб), і неозброєних (рис. 10—
12), які спричинюють токсичний ефект завдяки
контакту секрету своїх отруйних залоз (шкірні за�
лози амфібій, анальні залози комах, Кюв’єрові зало�
зи голотурій) з покривами жертви або з її слизови�
ми оболонками.

Слід також зазначити, що пасивно�отруйні та
вторинно�отруйні тварини небезпечні тільки у тих
випадках, коли їхня отрута потрапляє у травну сис�
тему жертви.

Рис. 2. ООттррууййнніі  ппааввууккии::  ((АА——ГГ))  ттаа  ссххееммаа  ббууддооввии  їїххннььооггоо
ооттррууййннооггоо  ааппааррааттуу  ((ззааггааллььнниийй  ввиигглляядд  ррооттооввооггоо
ааппааррааттуу  ххрреессттооввииккаа  ззввииччааййннооггоо  зз  ччееррееввннооггоо  ббооккуу  ((ДД));;
ввііддппррееппаарроовваанниийй  ооттррууййнниийй  ааппаарраатт  ттааррааннттууллаа  ((ЕЕ));;  
АА  ——  ккааррааккуурртт  ((LLaattrrooddeeccttuuss  ttrreeddeecciimmgguuttttaattuuss));;  
ББ  ——  ттааррааннттуулл  ссттееппооввиийй  ((LLyyccoossaa  ssiiggnnoorreennssiiss;;  
ВВ  ——  ххрреессттооввиикк  ззввииччааййнниийй  ((AArraanneeuuss  ddiiaaddeemmaattuuss));;  
ГГ  ——  ааррггііооппаа  ((AArrggiiooppee  lloobbaattaa))::  1 — ноги; 2 — базальний
членик хелицери; 3 — головогруди; 4 — жувальний
членик хелицери; 5 — кігтик; 6 — отруйна залоза; 
7 — педипальпа

А Б

В Г

Д Е

Рис. 4. ССххееммаа  ббууддооввии  ккооллююччиихх  шшииппіівв  ааккттииввнноо<<
ооттррууййнниихх  ккооссттииссттиихх  рриибб  ((OOsstteeiicchhtthhyyeess))::
1 — отруйний шип; 2 — отруйний секрет; 
3 — скелетні елементи плавника; 4 — отруйна залоза;
5 — отвір протоки отруйної залози

Рис. 3. ССххееммаа  ббууддооввии  ккііннччииккаа  шшииппаа  ссккааттаа<<ххввооссттооккооллаа,,
ааббоо  ммооррссккооггоо  ккооттаа  ((DDaassyyaattiiss  ppaassttiinnaaccaa))::
1 — дерма; 2 — зубці шипа; 3 — інтегументальний
чохол; 4 — епідерміс; 5 — отруйна залоза; 6 — шип
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Рис. 5. ККооррееннееррооттаа  ммееддууззаа  ((RRhhiizzoossttoommaa  ppuullmmoo  ))
ттаа  їїїї  жжааллккіі  ннееммааттооццииссттии,,  ааббоо  ппееннееттррааннттии,,
уу  ссппооккііййннооммуу ссттаанніі  ((АА))  ттаа  вв  ммооммееннтт  ввииссттррііллуу  ((ББ))::

1 — ядро; 2 — нематоциста; 3 — чуттєвий волосок;
4 — жалка нитка; 5 — шипи

Рис. 7. ССттррооккааттиийй  ссккооррппііоонн  ((BBuutthhuuss  eeuuppeeuuss  ))
ттаа  ссххееммаа  ббууддооввии  ййооггоо  ооттррууййннооггоо  ааппааррааттуу::
А — відпрепарований тельсон (латерально); 
Б — поздовжній зріз тельсона: 1 — альвеолярна
порожнина отруйної залози; 2 — м’яз<компресор; 
3 — отвір протоки отруйної залози; 4 — протока 
аденомера отруйної залози; 5 — з’єднувальний шов; 
6 — тельсон; 7 — хітинова оболонка покривів; 
8 — отруйні залози; 9 — отруйна голка тельсона

Рис. 9. ЗЗооввнніішшнніійй  ввиигглляядд  ккааттррааннаа,,  ааббоо  ккооллююччооїї  ааккууллии  ((SSqquuaalluuss  aaccaanntthhiiaass)),,  ттаа  ссххееммаа  ббууддооввии  їїїї  ооттррууййнниихх  шшииппіівв::
1 — спинні плавники; 2 — тегумент; 3 — шип; 4 — отруйна залоза)

Рис. 6. ССааммккаа  ххиижжооггоо  ккллііщщаа  ((CChheeyylleettuuss  eerruuddiittuussттаа))  іі  ссххееммаа
ррооззттаашшуувваанннняя  ссллиинннниихх  ттаа  ооттррууййнниихх  ззааллоозз  уу  їїїї  ттіілліі::
1 — глотка; 2 — щетинки; 3 — кігтик педипальпи; 
4 — м’язи педипальпи; 5 — педипальпи; 6 — стравохід;
7 — передротова порожнина; 8 — приальвеолярна
порожнина; 9 — протока залози; 10 — рострум
гнатосоми; 11 — секреторні гранули; 12 — секреторні
клітини слинної залози; 13 — екскреторна пора
отруйної залози; 14 — отруйна залоза; 15 — ядро

Рис. 8. ЗЗввииччааййннаа  ввееддммееддииццяя  ((AArrccttiiaa  ccaajjaa))  
іі  ссххееммаа  ббууддооввии  їїїї  ооттррууййннооггоо  ввооллооссккаа
1 — волосинка; 2 — кінчик волосинки, що відломився; 
3 — клітина, що утворює отруту; 4 — гіподерма; 
5 — трихогенна клітина; 6 — секрет; 7 — ядро

А Б

А

Б
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Таким чином, токсинологічну класифікацію отруй�
них тварин, відповідно до вчення Є.Н. Павловського,
можна схематично представити так:

Слід також зазначити, що ця класифікація отруй�
них тварин не єдина, існують також інші [2, 12—13].

Термінологія. Основні характеристики 

зоотоксинів і їхня взаємодія з організмом

Найчастіше в дослідженні отруйних тварин, а та�
кож біологічно�активних речовин, які вони проду�
кують, спеціалісти вживають такі терміни, як «от�

рута», «токсин», «зоотоксини», «токсичність», «се�
редня смертельна доза» та інші.

Термін «отрута» використовують для визначення
цілісного секрету спеціалізованих отруйних залоз
тварин (отрута молюсків, риб, амфібій, змій, кліщів,
комах та ін.), який зазвичай є багатокомпонентною
сумішшю різних біологічно активних речовин і
здатний у мінімальних кількостях спричинювати
тяжкі порушення життєдіяльності (викликати от�
руєння) або навіть смерть ураженої тварини. Цей
термін також є складовою похідних слів з відповід�
ним значенням «отруйний», «отрута».

Токсином (від грец. toxikon — отрута) нині нази�
вають будь�яку (незалежно від природи і будови)
активну частину отрути з високим рівнем біологіч�
ної і антигенної активності. Основу «токсин» ши�
роко використовують також для утворення нових
термінів, які вказують на джерело токсину — зоо�
токсини, фітотоксини, тетротоксин (токсин голко�
черевих риб), батрахотоксин (токсин деяких амфі�
бій), кобротоксин, бунгаротоксин (токсини відпо�
відних видів змій), а також на особливості фізіоло�
гічного або фармакологічного ефекту — нейроток�
сини, цитотоксини, кардіотоксини та інші. Слід
зазначити, що донедавна токсинами традиційно
називали лише отруйні білкові речовини. Проте
відкриття нових біологічно активних речовин при�
родних об’єктів, серед яких було багато і небілко�
вих речовин, спонукало переглянути застарілу
практику вживання цього терміна [9].

Токсичність — це властивість токсинів у міні�
мальній кількості зумовлювати або патологічні змі�
ни у життєдіяльності організму, або призводити до
його загибелі. Цей термін визначає один з основ�
них кількісних параметрів біологічної активності
токсинів і у цифровому виразі дорівнює величині,
кратній середній смертельній дозі (DL�50), тобто
дозі, яка спричинює смерть експериментальних
тварин протягом фіксованого періоду (зазвичай 12
або 24 год).

За своєю хімічною будовою токсини тварин ду�
же різнорідні, оскільки серед них бувають і аліфа�
тичні, і гетероциклічні сполуки, алкалоїди, стерої�
ди, неензиматичні поліпептиди і білки. Деякі з цих
сполук умовно можна назвати «справжніми, або іс�
тинними» токсинами, оскільки вони не зустріча�
ються в організмі реципієнта і є для нього ксенобіо�
тиками, тобто чужорідними речовинами. У такому
випадку за М. Барб’є [2]: «Отруєння має вигляд не�
щасного випадку, зумовленого зіткненням двох не�
сумісних типів метаболізму». Інша група компо�
нентів отрути тварин утворена хімічними речови�
нами, які зустрічаються в організмі реципієнта. До
них належать: ацетилхолін, гістамін, катехоламіни
(адреналін, норадреналін, дофамін), похідні індолу,
різні ферменти та їхні інгібітори. Токсичний ефект
цих сполук зумовлений надлишком дозування, що
значно перевищує фізіологічну межу їхніх діючих
концентрацій в організмі.

Разом з тим існує відповідність між хімічним
складом та біологічною специфікою дії отрути і
морфологічними особливостями отруйного апа�
рату тварин. Так, багато з білкових токсинів змій,

Рис. 11. ЗЗооввнніішшнніійй  ввиигглляядд  ггооллооввии  ззееллееннооїї  жжааббии  
((BBuuffoo  vviirriiddiiss))  зз  ннааддллооппааттккооввииммии  ззааллооззааммии,,  
ааббоо  ппааррооттииддааммии,,  ттаа  ссххееммаа  ббууддооввии  ооккррееммооїї  ппааррооттииддии::
1 — паротида; 2 — прості секреторні альвеоли
паротиди; 3 — слизові кірки; 4 — шкіра

Рис. 12. ДДррііббнніі  ооттррууййнніі  ззааллооззии  ннаа  шшккіірріі  жжооввттооччееррееввооїї
((BBoommbbiinnaa  vvaarriieeggaattaa))  ((11))  ччееррввооннооччееррееввооїї  ((BBoommbbiinnaa  
bboommbbiinnaa))  ((22))  жжееррлляянноокк

Рис. 10. ЖЖуукк<<ббооммббааррддиирр  ((BBrraacchhiinnuuss  ccrreeppiittaannss))  
іі  ййооггоо  ооттррууййнниийй  ааппаарраатт::  1 — залоза; 
2 — протока; 3 — резервуар отруйного апарату; 
4 — отвори зовнішньої частини резервуару

1 2
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комах, павукоподібних руйнуються травними фер�
ментами, тому, як правило, вводяться в тіло жертви
парентерально (поза травною системою) і за допо�
могою різних травматичних приспособ. Токсини ж
небілкової природи, навпаки, переважно за умови
ентерального надходження (токсичні алкалоїди ам�
фібій, токсини риб, молюсків та ін.), тому отруйний
ефект чинять за умови надходження з їжею.

Крім того, слід також вказати і на взаємозв’язок
біології того чи іншого виду отруйних тварин та
особливостей отрути, яку вони продукують. На�
приклад, отрута хижаків (змій, ос, скорпіонів, паву�
ків, кліщів), які зазвичай є озброєними отруйними
тваринами, діє нейротропно, завдяки чому знеру�
хомлює жертву. Отрута ж паразитичних отруйних
форм, більшість з яких теж озброєні отруйні твари�
ни, має ферментативну токсичність, що пов’язано з
використанням хазяїна як джерела іжі. Отрута не�
озброєних тварин спрямована, як правило, тільки
для їхнього захисту, що реалізується за допомогою
алгогенного (больового), репелентного (відляку�
вального) і деяких інших механізмів. Така отрута
властива амфібіям, багатоніжкам, жукам, мураш�
кам [8, 10, 11, 16, 17].

Цікавий і той факт, що отрута одного й того самого
виду тварини по�різному впливає на організми тва�
рин інших груп. Так, однакова кількість отрути гри�
мучої змії смертельна для 24 собак, 60 коней, 600 кро�
ликів, 800 пацюків, 2000 морських свинок, 300 000 го�
лубів. Відмінна також і чутливість окремих видів тва�
рин до отрути різних тварин. Наприклад, свині мало�
чутливі до отрути гримучої змії, їжаки — до отрути
гадюки, гризуни, що живуть у пустелях, — до отрути
скорпіонів, деякі птахи (лелеки, ворони) харчуються
отруйними зміями, кури їдять павуків�каракуртів, а
павуки�каракурти — шпанських мух.

Та попри таку демонстративну специфіку дії пос�
лідовність токсичного впливу отрути на організм
жертви підпорядкована універсальній схемі. Отру�
та, надійшовши до організму жертви, через велику
кількість бар’єрів (стінки капілярів, плазматичні
мембрани, гематоенцефалічні й плацентарні
бар’єри) розподіляється в ньому нерівномірно і, за�
лежно від локалізації, зумовлює місцевий та резорб�
тивний токсичні ефекти. Місцевий ефект виникає
одразу після укусів і локалізується в ділянці іноку�
ляції отрути — первинному депо останньої. Супро�
воджується гіперімією і набряком прилеглих тка�
нин, а в тяжких випадках (особливо за умови над�
ходження високотоксичних отрут) і некрозом. Ре�
зорбтивний ефект (від лат. resorbeo — поглинати)
виникає після надходження отрути з первинного
депо до лімфатичної і кровоносної систем та супро�
воджується симптомами загального отруєння. Слід
зазначити, істинно місцевого токсичного ефекту в
разі ураження отруйними тваринами зазвичай не�
має, оскільки більшість токсинів швидко проникає
до розподільчих систем одразу ж. Крім того, зоо�
токсини в організмі реципієнтів переважно підля�
гають хімічним перетвореннням — біотрансфор�
маціям, що в деяких тварин зумовлює і біологічну
резистентність до зоотоксинів. Про це свідчить той
факт, що у крові деяких гризунів знайдено білкові

фактори, які інактивують геморагічну дію отрути
змій [9, 16].

Заслуговує на увагу і така особливість отрути
тварин, як специфічність дії: залежно від хімічної
природи токсинів, що входять до її складу, отрути
одних тварин мають широкий спектр дії, тоді як ін�
ші — вузько спрямований. Високий ступінь уражу�
ючої активності більшості отрут тваринного поход�
ження пов’язаний саме з останньою обставиною.
Такими є, наприклад, нейротоксини амфібій (бат�
рахотоксин), змій (кобротоксин), риб (тетродоток�
син), найпростіших (сакситоксин), які блокують
поширення нервового імпульсу в нервовому волок�
ні, і його передання в нервово�м’язових синапсах;
ферменти отрут гадюк і гримучників (зокрема й ге�
молізин), що впливають на систему згортання кро�
ві; інгібітори, які пригнічують активність фермен�
тів і порушують процеси обміну речовин; цитоток�
сини багатьох отруйних тварин, що, діючи як гідро�
літичні ферменти, руйнують клітинні мембрани і
викликають лізис різних клітин. Багато з цих ток�
синів після лабораторних і клінічних досліджень
протягом багатьох років успішно використовують
як компоненти лікарських засобів, які принесли
велику користь в усуненні цілої низки захворю�
вань [9, 12—14—17].

Слід також зазначити, що тварини, які продуку�
ють отруту, до власної зазвичай мають стійкість. Її
забезпечують кілька механізмів. Найефективні�
ший з них — локалізація отрути в спеціалізованих
органах (переважно залозах), стінки яких переш�
коджають поширенню її в організмі. Крім того, в
більшості організмів, які виробляють отруту, ток�
сичні компоненти перебувають у залозах, пере�
важно в неактивному стані, й активуються лише
під час потрапляння в тіло жертви. Наступна лінія
захисту організму від власної отрути — гумораль�
на. Вона пов’язана з наявністю в крові отруйних
тварин (наприклад, деяких видів гадюк) циркулю�
ючих білкових факторів, що інактивують токсичні
компоненти отрути. Ще одна з важливих ліній за�
хисту — клітинна. Вона зумовлена специфічною
архітектурою плазматичних, мембран, які або не
мають рецепторів до власних токсинів, або вони
важкодосяжні (у деяких амфібій, риб) [2, 9, 12].

Безумовно*отруйні тварини України

В Україні безумовно�отруйних тварин мало —
два види павуків (чорний каракурт, Latrodectus tre<
decimguttatus, і тарантул, Lycosa signoriensis) та два
види гадюк (гадюка звичайна, Vipera berus, і гадюка
степова, V. ursini; див. рис. 1, 2). Всі вони є озброє�
ними активно�отруйними формами і мають дуже
ефективний отруйний апарат, небезпечні для здо�
ров’я та життя людини і тварин.

Серед павуків, з точки зору токсичного впливу
на людей та тварин, перше місце в Україні посідає
чорний каракурт — Latrodectus tredecimguttatus
(родина Theridiidae — павуки�тенетники), який по�
ширений у смузі південної степової зони, а також у
Криму. За межами України зустрічається в Півден�
ній Європі, на Кавказі, у пустельній та степовій зо�
нах Північно�Західної та Середньої Азії, Африки.
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Живуть каракурти переважно в полинних сте�
пах, на пустирях, на берегах ариків, схилах ярів.
Часто ці павуки зустрічаються також поблизу по�
мешкань людини та в них, на степових фермах, у
хлівах [5, 18].

Каракурт — павук середніх розмірів, чорного ок�
самитового кольору. Статевозрілі самки (довжина
тіла 10—20 мм) мають 1—2�поперекові червоно�по�
маранчеві смуги на вентральній поверхні черевця.
Самці (довжина тіла 4—7 мм) на дорсальній і на
вентральній поверхнях черевця мають яскраво
червоні плями. Каракурти дуже плодовиті й періо�
дично (1 раз на 10—12 або 25 років) спостерігають�
ся спалахи масового розмноження.

Найнебезпечнішими є самки каракуртів, оскіль�
ки їхня отрута у 15 разів сильніша за дію отрути од�
нієї з найстрашніших змій — гримучої. Більшість
укусів від самок каракуртів спостерігається в пері�
од їхніх шлюбних міграцій та перед яйцекладкою (в
Україні — червень�липень).

Отруйний апарат павуків складається з отруйних
залоз та пов’язаних з ними приспособ для введення
отрути в тіло жертви — органів ротового апарату —
хеліцер. Отруйні залози — це пара ізольованих
один від одного, ідентичних за будовою двох адено�
мерів циліндричної форми, що мають альвеолярну
будову і за допомогою простих проток відкрива�
ються самостійними отворами на кінцях дисталь�
них члеників хеліцер. Зовні отруйні залози павуків
оточені спіральними м’язами, при скороченні яких
отрута через протоки потрапляє в тіло жертви. Хе�
ліцери у павуків двочленисті і розташовані попере�
ду рота на черевному боці головогрудей.

На місці укусу павука спочатку з’являється чер�
вона плямка, яка швидко зникає, проте відчуваєть�
ся миттєвий пекучий біль, що за 10—15 хв поширю�
ється на ділянки живота, поперека, грудей і стає
нестерпним. При цьому відчувається напруження
м’язів черевного пресу, німіють ноги. Серед загаль�
них симптомів спостерігається сильне психічне
збудження і страх смерті. Реєструють також запа�
морочення, головний біль, прискорення серцебит�
тя, задуху, судоми, блювання, а також синюшність
або гіперемію обличчя, пітливість, екзофтальм і
мідріаз; у сечі з’являється кров і білок. На пізніх
стадіях отруєння на зміну психомоторному збуд�
женню приходить глибока депресія, потьмарення
свідомості, марення, хворі не сплять. Через 3—5 діб
після укусу на шкірі пацієнта з’являються харак�
терні висипання, і його стан починає поліпшува�
тись. Одужання після укусу каракурта настає не
раніше ніж через 2—3 тиж, але слабкість залиша�
ється протягом місяця. У тяжких випадках, за від�
сутності медичної допомоги через день�два після
укусу каракурта людина може померти.

До складу отрути каракурта входять: нейроток�
сини білкової природи, а також ферменти — гіалу�
ронідаза, фосфодіестераза, холінестераза, кініна�
за. До отрути каракурта зареєстрований також
достатньо високий рівень видової чутливості. Зок�
рема, дуже чутливі до отрути каракурта гризуни,
коні, верблюди, велика рогата худоба. Малочутли�
вими є їжаки, собаки, кажани, амфібії, рептилії.

Токсичність цільної отрути DL�50 становить для ра�
ків — 62, домашньої мухи — 99, морської свинки —
205 і миші — 220 мкг/кг [9].

Основною діючою речовиною отрути каракурта
є нейротоксин — латротоксин, білок з М 118 000.
Латротоксин — це пресинаптичний токсин, оскіль�
ки діє на пресинаптичне нервове закінчення, де він
зв’язується з білковим рецептором.

Найефективніший метод лікування при укусі ка�
ракурта — внутрутрішньом’язове введення 5—10 мл
протикаракуртової сироватки, після чого страждан�
ня хворого зменшуються, він одужує через 3—4 до�
би. Рекомендують також внутрішньовенне введення
2—3% розчину марганцевокислого калію (2—5 см),
новокаїну, кальцію хлориду і гідросульфату магнезії.

З індивідуальних засобів захисту П.І. Мариковсь�
кий запропонував припалювання місця укусу сір�
ником, але не пізніше, ніж через 2—3 хв після
укусу. Від нагрівання отрута, яка не встигла потра�
пити в кров (хеліцери павука проникають у шкіру
тільки на 0,5 мм) руйнується. Цей метод є незамін�
ним у степу, далеко від медичної допомоги. В польо�
вих умовах рекомендується також використовува�
ти протимоскітні пологи.

Друге місце за токсичним впливом на людину і
тварин серед павуків України посідає достатньо ве�
ликий за розмірами (довжина тіла від 25 до 35 мм)
павук тарантул — Lycosa signoriensis (родина Lyco<
sidae — павуки�вовки), поширені у пустельній, сте�
повій та лісостеповій зонах України. Цей павук
вкритий волосками і має мінливе (від бурого до
майже чорного) забарвлення. Тарантул надає пере�
вагу вологому ґрунту і живе в глибокій вертикаль�
ній норі, яку вистилає власною павутиною.

Отруйний апарат тарантула аналогічний отруй�
ному апаратові чорного каракурта. Є дані про те,
що після укусу тарантула у ссавців спостерігають�
ся симптоми підвищеної судинної проникності, що
призводить до розвитку вогнищ геморагій і некро�
зів у внутрішніх органах, а також у місці інокуляції
отрути. На нервово�м’язову передачу в організмі
хребетних тварин отрута практично не діє, але
спричинює скорочення непосмугованих м’язів.
Токсичність цільної отрути тарантула DL�50 для ми�
шей — 15 мг/кг [8, 9].

До складу отрути тарантула входять токсичні по�
ліпептиди і ферменти, зокрема і гіалуронідаза, про�
теази, естерази аргінінових ефірів, кіназа. Крім то�
го, в отруті тарантулів знайдено спермін, спермі�
дин, путресцин, кадаверин.

Укус тарантула отруйний і для людини, проте в
жодному випадку не такий небезпечний, як кара�
курта. В момент укусу потерпілий відчуває сильний
біль, такий, як при укусі великих ос. В місці укусу
тканина гіперемована, набряк може бути значних
розмірів. Біль зберігається протягом доби, але не
поширюється на інші частини тіла, на відміну від
отруєння, спричиненого укусом каракурта. Потер�
пілі скаржаться на важкість тіла, апатію, сонли�
вість. Лікування симптоматичне.

Гадюка звичайна (Vipera berus) і гадюка степова
(V. ursini), що поширені в Україні, мають короткий
і порівняно товстий тулуб, який, різко звужуючись
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у задньому відділі, закінчується коротким і тупим
хвостом. Голова в цих видів гадюк трикутна (пере�
важно за рахунок розвитку отруйних залоз) і від
тулуба відокремлена чітким шийним перехватом;
очі — з вертикальною зіницею. Голова гадюк вкри�
та щитками різних розмірів та форми, а тулуб —
щитками, що мають поперекові реберця. Забарв�
лення тіла у цих плазунів завжди захисне і, дозво�
ляючи їм залишатися непомітними, сприяє основ�
ному способу харчування: раптово нападати на
жертву із засідки. Живляться гадюки різними, але
пропорційними їм за розмірами, хребетними і без�
хребетними тваринами (здебільшого дрібними гри�
зунами; пташенятами горобців, зябликів, вівсянок;
земноводними, комахами, червами), яким пуска�
ють у тіло отруту [7—19].

Гадюка звичайна (V. berus) має довжину 600—
750 мм. Самки завжди більші за самців, але хвіст у
представників обох статей коротший, ніж тулуб у
6—8 разів. Верхня частина тулуба сірувата, бура,
може бути навіть червоно�бурою, але завжди із
зигзагоподібною смугою уздовж хребта. Проте
часто серед звичайних гадюк з традиційним забар�
вленням зустрічаються особини цілком чорного
кольору, так звані меланістичні особини. На голові
у звичайної гадюки є Х�подібний малюнок, від очей
до кута рота проходить темна смуга, кінчик морди
округлий. Ніздрі у звичайної гадюки на відміну від
степової прорізані посередині носових щитків.

Гадюка звичайна поширена у Східній та Західній
Європі, є в лісовій зоні Сибіру і Далекого Сходу Ро�
сії, водиться на території північно�східного Китаю.
В Україні зустрічається в лісових і лісостепових зо�
нах Карпат, а також в аналогічних зонах централь�
них і східних районів. Улюбленими місцями гадю�
ки звичайної є тінисті місця з високим травостоєм і
кущами. В гірських районах гадюка звичайна здат�
на підніматися на висоту до 3000 м над рівнем моря.
Як і більшість змій північних та помірних широт,
гадюка звичайна розміщується на території нерів�
номірно і за сприятливих умов утворює так звані
зміїні осередки.

Гадюки звичайні долають великі відстані (до 2—
5 км), в умовах весняних і осінніх міграцій іноді пе�
репливають озера і дуже широкі річки. Сезон зимів�
лі у гадюк звичайних розпочинається у другій поло�
вині вересня. Зимують ці плазуни в грунті на глиби�
ні від 40 см до 2 м), де температура не нижча 2—4 °С;
у норах різних гризунів, кротів, у ходах коренів де�
рев, що згнили, під стогами сіна, у тріщинах скель.
Гадюки звичайні зимують поодиноко і невеликими
групами, але за сприятливих умов можуть скопичу�
ваться і великими групами — по 200—300 особин.
Закінчують зимувати гадюки звичайні у березні�
квітні. Парування відбувається у травні. Період ва�
гітності триває близько 3 міс, після чого яйцеживо�
родяча самка з другої половини червня і до кінця ве�
ресня приносить 8—12 дитинчат завдовжки 17 см,
які вже є отруйними. Тривалість життя у звичайних
гадюк у природі становить від 11 до 15 років.

Гадюка степова (V. ursini) менша за розмірами,
ніж звичайна, оскільки довжина її тулуба не переви�
щує 60 см і найчастіше становить 45—50 см. Самки

гадюки степової, як і звичайної, також більші за сам�
ців. На відміну від звичайної гадюки у степової боко�
ві краї морди загострені й дещо підняті над її вер�
хньою частиною. Крім того, ніздрі прорізані не по
центру, а в нижній частині носових щитків [7, 19].

Зверху тулуб у степової гадюки бурувато�сірий.
Уздовж хребта є темна зигзагоподібна смуга, яка
інколи може бути пунктирною. На боках тулуба —
темні плями. Серед степових гадюк, як і серед зви�
чайних, зустрічаються меланістичні особини.

Степова гадюка поширена в Середній і Східній
Європі, а також у Північно�Західній частині Серед�
ньої Азії. В Україні зустрічається у північно�схід�
них регіонах і в Криму, а також у причорномор�
ських цілинних степах (може бути багато).

Живе гадюка степова у високогірних степах, на
альпійських луках і морському узбережжі, на
кам’янистих схилах гір, у заплавах луків, у ярах, на�
півпустелях. На відміну від гадюки звичайної не утво�
рює «зміїних осередків». Щільність розміщення до�
волі нерівномірна — від поодиноких до 160 особин.

Харчуються степові гадюки тим же, що і гадюки
звичайні. Після зимівлі поодиноко чи невеликими
групами в норах гризунів, тріщинах у ґрунті, між
камінням гадюки з’являються у березні�квітні й од�
разу паруються. Особливо активно поводяться
самці, які шукають самок і здійснюють біля них
«шлюбні ігри». Вагітність у степових гадюк триває
90—130 днів. У серпні�вересні самки народжують
5—6 дитинчат завдовжки 12—18 см.

Тривалість життя в природі у степової гадюки
становить 7—8 років. В Україні кількість особин
степової гадюки поступово скорочується. Цей вид
занесено до Червоної книги України [19].

Отруйний апарат звичайної і степової гадюк
ідентичний за будовою і аналогічний отруйному
апарату інших гадюкових, а також ямкоголових
(гримучих) змій. Проте за ефективністю уведення
отрути в тіло жертви його вважають найдосконалі�
шим порівняно з отруйним апаратом усіх інших пе�
редньоборіздчатих змій. Це пояснюється тим, що
отруйні зуби в гадюк довгі, розташовані на перед�
ньому краї верхньої щелепи і можуть повертатися
навколо поперекової вісі на 900. Крім того, отруйні
зуби в гадюк трубкоподібні, оскільки від верху до
низу мають сполучені з протоками отруйних залоз
канали, здатні швидко й ефективно постачати ток�
сичні речовини за призначенням. Дуже важливо і
те, що нижня щелепа гадюк першою торкається
жертви. Вона фіксується і дає змогу робити сильні�
ший укол у покриви жертви отруйними зубами
верхньої щелепи.

Отруйні залози (glandula venata) в обох видів га�
дюк парні, розташовані у скроневій ділянці голови
симетрично, мають ідентичну будову і пропорцій�
ну розмірам змії величину. Кожна з двох функціо�
нальних одиниць залози (аденомер) — це плоский
мішок, оточений сполучнотканинною капсулою,
прикріпленою до кісток черепа трьома основними
зв’язками, які надають залозі форму трикутника.
Крім зв’язок, залозу обслуговує значна кількість
тонких апоневрозів, а також масивний м’яз, який
одним кінцем прикріплений до внутрішнього боку
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капсули залози, а іншим (разом із залозою) до кіс�
ток черепа. Скорочуючись з усім потиличним комп�
лексом у момент відкривання рота, цей м’яз тисне
на залозу і допомагає екструзії отрути з протоки.
Протока отруйної залози пролягає під оком уздовж
верхньогубної слинної залози і відкривається у
складку слизової оболонки, що оточує основу зуба.
Звідси отрута каналом, що протинає зуб, і потрап�
ляє в тіло жертви.

Укуси гадюк супроводжуються відчуттям сильно�
го місцевого болю, а також розвитком геморагічно�
го набряку, який поширюється за межі місця укусу;
слабкістю, нудотою, запамороченням. Можливе по�
рушення серцевої діяльності й розвиток ниркової
недостатності та зниження температури тіла.

До складу отрути гадюки звичайної входять фер�
менти, зокрема й протеази, фосфодіестераза, 5′�
нуклеотидаза, фосфоліпаза А2, гіалуронідаза, кіні�
ногеназа та ін.

До 75% протеолітичної активності отрути станов�
лять металопротеїнази і 25% — серинові протеїна�

зи. Є дані про популяційні відмінності фермента�
тивної активності отрути.

У патогенезі отруєння важливу роль відіграють
фізіологічно активні речовини, які вивільняються в
організмі під впливом отрути і зумовлюють больові
відчуття та зниження артеріального тиску крові:
гістамін, серотонін, брадикардин [8—12].

В отруті гадюки степової знайдено ферменти:
фосфоліпаза А2, фосфодіестераза, 5′�нуклеотидаза,
енспецифічна лужна фосфомоноестераза, протеї�
нази, зокрема з кініногеназною активністю, фак�
тор росту нервів [9].

Таким чином, огляд літературних даних стосовно
термінології, токсинологічної класифікації отруйних
тварин, характеристики зоотоксинів та впливу на
організм людини отруйно�небезпечних тварин Ук�
раїни, зокрема чорного каракурта (Latrodectus trede<
cimguttatus), тарантула (Lycosa signoriensis), гадюки
звичайної (Vipera berus) та гадюки степової (V. ursi<
ni), розширить уявлення лікарів з відповідних питань
і буде корисним з позицій практичної медицини.
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ЗООТОКСИНОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЯДОВИТЫХ ЖИВОТНЫХ

В.T. Горголь

На основании литературных данных в статье представлена общая зоотоксинологическая характеристика
ядовитых животных. Рассматриваются особенности биологии, морфологии и токсического воздействия на
человека безусловно�ядовитых животных Украины — Latrodectus tredecimguttatus, Lycosa signoriensis,
Vipera berus, Vipera ursini.

ZOOTOXINOLOGICAL CHARACTERISTICS OF VENOMOUS ANIMAL

V.T. Gorgol

General zootoxinological characteristics of venomous animal on the basis of literature data presented in the articles.
Biological, morphological and toxicological features of human reactions on bites of vemomous animal of Ukraine –
Latrodectus tredecimguttatus, Lycosa signoriensis, Vipera berus, Vipera ursini bites viewed.
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Эпидемическое распространение ВИЧ/СПИДа
вышло за пределы только представителей уяз�

вимых групп. Из года в год увеличивается количес�
тво ВИЧ�позитивных среди пациентов кожно�ве�
нерологических диспансеров и кабинетов, а дерма�
тологические заболевания или проявления инфек�
ций, передающихся половым путем (ИППП), могут
быть первой причиной, заставляющей обращаться
при ВИЧ за медицинской помощью в учреждения
различной формы собственности.

Более чем восьмидесятилетний опыт организа�
ции противоэпидемических диспансерных меро�
приятий дерматовенерологической службы стра�
ны в связи с сифилисом и другими ИППП свиде�
тельствует, что только одновременная реализация
медицинских программ (раннее выявление и адек�
ватное лечение), превентивных (выявление источ�
ников и контактных лиц), а также широких профи�
лактических проектов (с населением, группами
риска) может приостановить инфекционную эпи�
демию.

В соответствии с рекомендациями Всемирной
организации здравоохранения, лечение пациентов
с клиническими проявлениями ВИЧ�инфекции не�
обходимо начинать с устранения имеющихся оп�
портунистических инфекций, что является подго�
товкой к антиретровирусной (АРВ) терапии [2, 3].
Профилактика и своевременное лечение ВИЧ�ас�
социированных дерматозов у ВИЧ�позитивных
лиц может помочь иммунной системе оставаться в
пределах нормы длительное время, может
уменьшить нагрузку на неспецифическую и спе�
цифическую устойчивость организма, способство�
вать восстановлению метаболизма пораженных
тканей, тем самым существенно повысить эффек�
тивность АРВ�терапии, сохранить качество жизни
больных.

Цель работы — разработать алгоритм оказания
дерматовенерологической помощи ВИЧ�позитив�
ным пациентам и оценить эффективность разрабо�
танного подхода.

Материалы и методы исследования

Проанализированы клинические проявления по�
ражений кожи и слизистых и эффективность пред�
ложенного лечебно�профилактического подхода у
176 больных с ВИЧ�ассоциированными дерматоза�

ми: 90 (51,1%) мужчин и 86 (48,9%) женщин в возрас�
те от 18 до 67 лет, в том числе 132 (75%) пациента —
активного репродуктивного возраста (21—40 лет).

Клиническую стадию ВИЧ�инфекции подтвер�
ждали в Донецком областном центре по профилак�
тике и борьбе со СПИДом в соответствии с норма�
тивными правилами и клинической классифика�
цией стадий ВИЧ�инфекции у детей и взрослых
(ВООЗ, 2006).

1�я клиническая стадия ВИЧ была у 32 (18,2%)
больных, 2�я — у 44 (25%), 3�я — у 76 (43,2%), 4�я,
сопровождающаяся ВИЧ�кахексией, — у 24 (13,6%)
пациентов.

Антиретровирусную терапию получал 121
(68,8%) больной, в основном на 3�й и 4�й клиничес�
ких стадиях.

Клиническое обследование пациента в связи с
наличием ВИЧ�ассоциированного дерматоза про�
водили в соответствии с требованиями «Клиничес�
кого протокола по АРВ�терапии взрослых и детей»
(ВООЗ, 2006): оценка жалоб; детальный анамнез с
учетом формы рискованного поведения (потреби�
тель инъекционных наркотиков, работник секс�
бизнеса, склонность к промискуитету и т. п.) и его
длительности, проведения парентеральных проце�
дур или парамедицинских манипуляций, перелива�
ния крови, бытового или полового контакта с ВИЧ�
позитивным лицом или больным СПИДом. При
сборе анамнеза уточняли данные о перенесенных
ранее заболеваниях, в том числе социально обус�
ловленных (туберкулез, сифилис, ИППП).

Объективный осмотр наряду с исследованием
всего общего покрова и доступных осмотру сли�
зистых независимо от предъявляемых жалоб вклю�
чал оценку состояния лимфатических узлов: груп�
пы, размеры, консистенция, симметричность, от�
ношение к прилежащим тканям, состояние кожи
над ними, субъективные ощущения.

Биохимические исследования крови включали
определение с помощью общепринятых методов
уровней билирубина и его фракций, аланиамино�
трансферазы, аспартатаминотрансферазы, креа�
тинина, мочевины, общего белка и альбуминов,
глюкозы крови. По показаниям определяли неспе�
цифические маркеры воспалительного процесса —
С�реактивный белок, серомукоид; показатели ли�
пидного обмена — холестерин общий, триглицери�
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ды, липопротеиды высокой, низкой и очень низкой
плотности.

Проводили микологические исследования с ис�
пользованием микроскопической и культуральной
диагностики дерматомицетов в чешуйках кожи,
соскобах со слизистых, из�под ногтевых пласти�
нок. По показаниям назначали исследование на че�
соточный клещ, демодекс (клещ�железницу), изу�
чали мазки на наличие хламидий, гонококков, три�
хомонад, дрожжеподобных грибов, гарднарелл.

Производили ультразвуковое исследование ор�
ганов брюшной полости и малого таза, щитовидной
железы, по показаниям — лимфатических узлов. В
случае необходимости пациентов консультировали
терапевт, невропатолог, эндокринолог, гинеколог.

Серологический статус при ВИЧ�инфекции в со�
ответствии с общепринятыми рекомендациями,
выясняли тестами в иммуноферментном анализе
(ИФА), позитивный результат серологического
теста в ИФА подтверждали тестом иммуноблота.

Для установления степени иммунодефицита оп�
ределяли абсолютное и относительное количество
СД4 и СД8 лимфоцитов в периферической крови,
соотношение СД4/СД8 лимфоцитов по общепри�
нятым методикам.

Результаты и их обсуждение

Анализ ВИЧ�ассоциированных дерматозов пока�
зал, что у 75% больных было два и более вида забо�
леваний кожи, преобладали инфекционные дерма�
тозы — 162 (92%) случая.

Среди инфекционных дерматозов преобладали
микотические — у 146 (90,1%) больных, в том числе
с поражением крупных складок, стоп, ногтевых
пластинок стоп и кистей. Себорейный дерматит и
себорея волосистой части головы отмечены у 113
(77,3%) пациентов. Вирусные дерматозы выявлены
в 100 (61,7%) случаях, в том числе простой пузырь�
ковый лишай — у 18 (11,1%), бородавки обыкно�
венные и плоские — у 69 (41,9%), контагиозный
моллюск — у 11 (6,8%), папилломы — у 19 (11,7%).
Пиодермии (17,4% больных) были представлены
вульгарным импетиго — у 8 (4,9%), фурункулезом —
у 9 (5,8%), эктимой — у 6 (3,7%), эозинофильным
фолликулитом — у 5 (3%).

Обращало внимание то, что у 88,7% пациентов
наблюдали сочетанные инфекционные поражения
кожи с многообразием клинических форм и пора�
жением у одного и того же больного нескольких то�
пографических регионов. Так, поражение двух и
более топографических регионов микотической и
вирусной инфекцией отмечено у 152 (93,9%) боль�
ных, независимо от стадии инфицирования ВИЧ и
уровня иммунологических изменений. Сочетание
двух и более клинических разновидностей микоти�
ческой и вирусной патологии выявлено в 142
(87,8%) случаях, несколько чаще на 1�й клиничес�
кой стадии.

Среди неинфекционных дерматозов превалиро�
вали аллергические и токсико�аллергические дер�
матозы (хроническая экзема, крапивница, много�
формная экссудативная эритема и др.) — у 87
(59,6%), лихеноидные (псориаз, красный плоский

лишай) — у 50 (34,2%). У 10 (6,8%) больных установ�
лена саркома Капоши.

При анализе клинических особенностей неин�
фекционных дерматозов обращала внимание рас�
пространенность поражения. У 68,2% больных пло�
щадь псориатических и/или аллергических пора�
жений превышала 20% площади общего покрова.
Отмечено частое присоединение инфекционного
компонента к течению дерматоза в основном на 
2�й клинической стадии, и снижение СД4.

Наблюдалось частое рецидивирование процесса
(экземы, псориаза и др.) и широкий спектр сопут�
ствующей соматической патологии, среди которой
преобладали нарушения органов пищеварения (ге�
патиты, дисбактериоз, колиты, гастродуодениты).

У 12,6% больных аллергические дерматозы и ток�
сидермии развились на фоне АРВ�терапии.

Корреляционный анализ клинических особен�
ностей ВИЧ�ассоциированных дерматозов, имму�
нологических изменений и биохимических показа�
телей показал зависимость выраженности клини�
ческих проявлений дерматоза, тяжести их течения
в зависимости от стадии инфицирования, степени
выраженности метаболических и иммунологичес�
ких нарушений.

Выявленные изменения послужили обоснова�
нием включения в комплексное лечение дезинток�
сикационной и метаболической терапии на фоне
или без ВАРТ.

С этой целью назначали сорбент — мультисорб —
по 20,0 г на 200 мл воды 3 раза/сут 1 мес; реосорби�
лакт 200,0 мл в/в капельно № 5 — 10, изотонический
раствор натрия хлорида 200 в/в капельно № 5, «Хи�
лак форте» по 20—30 капель 3 раза/сут в течение
1 мес; «Кардонат» по 1 таблетке 3 раза/сут 1 мес.

Традиционная терапия включала, антигистамин�
ные и гипосенсибилизирующие средства, витами�
нотерапию, по показаниям — противовирусные
(валацикловир), антимикотические (итраконазол),
антибактериальные (джозамицин или др.) препа�
раты, наружное лечение.

В зависимости от метода лечения больные были
разделены на две группы: 1�я, основная, — 146 боль�
ных, в том числе:

1А — 32 больных, традиционная терапия в соче�
тании с метаболическими препаратами (кардонат
и/или озонированный изотонический раствор нат�
рия хлорида);

1Б — 48 больных, традиционная терапия в соче�
тании с дезинтоксикационным лечением;

1В — 66 больных, традиционная терапия в соче�
тании с метаболической и дезинтоксикационной
терапией.

2�я группа, группа сравнения, — 30 больных, ко�
торых лечили традиционно. Обе группы были реп�
резентативны по основным сравниваемым показа�
телям.

Анализ ближайших и отдаленных результатов
лечения показал высокую эффективность предла�
гаемого метода. Так, клинические проявления дер�
матозов регрессировали в среднем на 14—19�й
день терапии в основной группе и на 22—29�й — в
группе сравнения. При этом в 1В группе (дезинток�
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сикационные и метаболические препараты) клини�
ческие проявления исчезали в среднем на 3—
5 дней раньше, чем в подгруппах 1А и 1Б.

Использование препаратов дезинтоксикацион�
ной и метаболической в комплексном лечении
больных повысило эффективность лечения паци�
ентов с ВИЧ�ассоциированными дерматозами, уве�
личило продолжительность ремиссии в 2—2,5 раза
и сократило количество рецидивов на 35%.

Отмечено, что в случаях назначения АРВ�тера�
пии в двух сравниваемых группах независимо от
вида дерматоза результаты лечения были досто�
верные выше, чем при одной дерматологической
терапии.

Для формирования приверженности к терапии
до, в процессе и после курса лечения проводили

медицинское консультирование по вопросам
ИППП/ВИЧ/СПИД и ВИЧ�ассоциированных дер�
матозов по разработанной методике. Это позволи�
ло у части больных сформировать осознанное от�
ношение к назначаемому лечению с последующим
соблюдением профилактических рекомендаций,
что способствовало увеличению продолжительнос�
ти ремиссий в 2—2,5 раза.

Таким образом, исследования показывают зна�
чимость поражений кожи на всех клинических
стадиях течения ВИЧ�инфекции. Предложенный
комплексный способ лечения пациентов с ВИЧ�ас�
социированными дерматозами в сочетании с мето�
дами медицинского консультирования позволяет
достичь хороших клинических результатов и сох�
ранить качество жизни ВИЧ�позитивных больных.
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ОСОБЛИВОСТІ НАДАННЯ ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЧНОЇ ДОПОМОГИ
ВІЛ*ПОЗИТИВНИМ ХВОРИМ

О.А. Проценко

Обгрунтовано диференційований підхід та результати лікування у 176 ВІЛ�позитивних хворих із хронічни�
ми дерматозами залежно від клінічної стадії інфекційного процесу. Доведено доцільність застосування та
ефективність комплексної терапії при дерматозах у ВІЛ�позитивних із поєднанням дезінтоксикаційних та
метаболічних препаратів і впровадженням методик медичного консультування у зв’язку з ВІЛ/СНІД/ІППП.

PECULIARIES OF DERMATOLOGICAL TREATMENT OF SKIN AND MUCOSE LESIONS 
AMOUNG HIV*POSITIVE PATHIENTS

O.A. Protsenko

The peculiarities of treatment of dermatosis at 176 HIV�positive patients with different stage of infection presented.
The combination of the different clinic form of the dermatosis found more frequently. Clinical features may be
impact on the choice of use the systemic desintoхication and methabolic antimycotic drugs. The results of treat�
ment and medical consultation presented.
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На сучасному етапі захворюваність на сифіліс ли�
шається однією з важливих проблем охорони

здоров’я в багатьох країнах світу, зокрема і в Україні.
Особливої актуальності проблема набула у зв’язку

з потребою в пошуку нових підходів до комплексної
терапії різних форм сифілісу, зокрема прихованого
раннього сифілісу, щоб поліпшити результати ліку�
вання та запобігти виникненню серорезистентних
форм. Нині їхня частка у структурі захворюваності
на сифіліс становить від 2 до 10%, а після лікування
прихованого раннього сифілісу — 57% [7].

На сучасному етапі негативація клініко�сероло�
гічних реакцій (КСР) дуже повільна і триває для
різних форм сифілісу від 1 до 5 років. Особливо по�
вільно це відбувається при ранньому прихованому
сифілісі, частка якого в структурі захворюваності
сягає 40% [10]. Так, захворюваність на приховані
форми сифілісу по Одесі та Одеській області в 2005 р.
становила 60,5%, в 2006 р. — 62,7% усіх випадків си�
філісу в регіоні.

Патогенетичні механізми формування прихова�
них форм захворювання зумовлені складною взає�
модією імунної системи та Treponema pallidum, що
призводить до розмодулювання імунної системи [3,
9, 10]. Запровадження у практику потужних анти�
біотиків пролонгованої дії та прискорених курсів
лікування не розв’язує проблеми [9].

З розвитком медичної науки змінюється наше
уявлення про характер захворювань, переглядаєть�
ся їхня діагностична значущість, що потребує но�
вих підходів до лікування та діагностики.

В організмі людини, що складається з багатьох
структур, важливе місце займає еволюційно сфор�
мований склад специфічної бактеріальної флори —
мікробіоценозу. Нормальна мікрофлора є складо�
вою макроорганізму та закономірно втягується у
всі патологічні процеси, що відбуваються з макро�
організмом. Дисбіоз ускладнює перебіг будь�якого
основного захворювання, погіршує результати лі�
кування, подовжує існування клініко�лаборатор�
них ознак захворювання [5, 13, 14].

Тому вивчення різних аспектів прихованого си�
філісу та необхідність пошуку нових методів ліку�
вання з урахуванням особливостей мікробіоценозу
товстого кишечнику, стану системи протеаз, яка ві�
діграє центральну роль в обміні білків, розвитку за�
палення, імунореактивності, є доцільним.

Матеріали та методи дослідження 

Протягом 2004—2006 років проведено статистич�
не, клінічне, лабораторне (бактеріоскопічне, бакте�
ріологічне, серологічне) обстеження 103 хворих на
прихований ранній сифіліс (ПРС). Зібрано анкетні
дані, скарги на момент обстеження, з’ясовано ха�
рактер клінічного перебігу захворювання.

Діагноз ПРС встановлювали згідно з єдиною кла�
сифікацією сифілісу, затвердженою наказом Мі�
ністерства охорони здоров’я України № 286 від
07.06.2004, на підставі клінічного огляду хворих, да�
них анамнезу життя і захворювання, статевого
анамнезу, клінічного перебігу хвороби, а також з
урахуванням результатів лабораторного та сероло�
гічного обстеження. Останне включало такі дослід�
ження: RW, РИФ�200 та РИФ�абс., які виконували
відповідно до наказу МОЗ № 204 від 29.12.92 на ос�
нові «Уніфікації лабораторних досліджень з діаг�
ностики хвороб, що передаються статевим шля�
хом», та Інструкції МОЗ У 2005.

Стан мікробіоценозу товстої кишки визначали за
методичними рекомендаціями Н.М. Грачової [6] з
використанням середовищ Ендо, Плоскірева, Блау�
рока, Сабуро, 5% кров’яного агару.

Загальну протеолітичну активність визначали в
сироватці крові за гідролізом розчину в 0,1 М фос�
фатному буфері рН 7,6, активність катепсину Д —
за гідролізом гемоглобіну, вміст інгібіторів трипси�
ну розраховували за ступенем інгібіції кристаліч�
ного трипсину. Його активність визначали за гідро�
лізом синтетичного субстрату БАПНА (бензоїл�ар�
гінін�р�нітроанілід) (А.П. Левицький, 2001).

Форму дисбіозу кишечнику діагностували згідно
з класифікацією С. Борщ і В. Куцик (2005) [1].

Результати та їхнє обговорення

Аналіз статистичних даних щодо захворюваності
на сифіліс в Одеському регіоні свідчить про зни�
ження рівня загальної захворюваності на сифіліс,
але на тлі зменшення його ранніх форм масова част�
ка прихованого раннього сифілісу становить 59—
61%. Відповідні дані представлено в табл. 1.

Таким чином, випадків сифілісу в Одеському ре�
гіоні зареєстровано 1417 у 2004 р., 1260 — у 2005 р.,
1106 — у 2006 р., тобто спостерігається спад захво�
рюваності, але у відсотковому співвідношенні ми
бачимо, що приховані форми, зокрема ПРС, у
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структурі переважають: 58,9—62,3%, збільшилася
кількість випадків прихованих форм сифілісу:
58,9% в 2004 р., 62,3% в 2005 р., 60,8% в 2006 р.

Лабораторні дослідження мікрофлори товстої
кишки, рівень протеолітичних ферментів та
імунний статус визначали у 103 хворих на ПРС —
46 чоловіків (44,6%) і 57 жінок (55,3%) віком від 14 до
50 років, яких було поділені на дві групи: основну —
53 хворих і контрольну — 50 пацієнтів. В основній
групі, крім базисної терапії, яка включала бензил�
пеніцилін КД — 168 млн од., вітамини В6, В12 № 14,
додатково було призначено «Біфідумбактерин» по
5 доз 3 рази/добу (21 день), «Біфіформ» по 1 капсу�
лі 2 рази/добу протягом 2 тиж, «Інулін» по 500 мг 3
рази/добу, «Гепабене» по 1 капсулі 3 рази/добу,
«Імунал» по 20 крапель 3 рази/добу протягом 21 дня
та «Ентеросгель» усередину 3 рази/добу між їдою і
вживанням медикаментів перших 7 днів лікування,
також було рекомендовано внесення до денного ра�
ціону кисломолочних продуктів харчування.

У всіх хворих (100%) на прихований ранній сифі�
ліс виявлено ту чи іншу форму дисбіозу. У 79,6% об�
стежених (82 пацієнти) були ознаки змішаного ти�
пу дисбіозу, при якому спостерігався дефіцит нор�
мофлори (біфідобактерій, лактобацил, нормальної
кишкової палички і ентерококів) з одночасним
зростанням умовно�патогенних мікробів (УПМ) за
рахунок грибів Candida, стафілококів і стрептоко�
ків або ж появою патогенних форм (гемолітичних
коків), у 9 (8,7%) хворих виявлено гіпербіоз умовно�
патогенної мікрофлори за рахунок збільшення
кількості стрептококів, стафілококів або грибів ро�
ду Candida, у 4 (3,9%) пацієнтів був ізольований
дисбіоз патогенів за рахунок появи гемолітичних
форм. І лише у 8 (7,76%) випадках спостерігався
нормодефіцитний дисбіоз за рахунок суттєвого
зменшення кількості пробіотичних бактерій (табл. 2).

Обстежені мали переважно І—ІІІ ступені дисбіо�
зу. Не було жодного пацієнта з дисбіозом ІV ступе�
ня (табл. 3).

Тип дисбіозу Основні мікробні зміни Кількість хворих

Нормодефіцитний Біфідо�, лакто�, колі� й ентерококи — дефіцит 8 (7,76%)

Гіпербіоз УПМ Збільшення грибів Candida, стрептококів або стафілококів 9 (8,7%)

Дисбіоз патогенів Поява гемолітичних форм 4 (3,9%)

Змішаний Нормодефіцит, поява патогенів, збільшення УПМ 82 (79,6%)

Здорові Нормоценоз 0

Разом 103 (100%)

Нозологічна форма сифілісу 2004 2005 2006

Первинний 132 (9,3%) 92 (7,3%) 73 (6,6%)

Вторинний 431 (30%) 366 (29%) 343 (31%)

Прихований ранній 835 (58,9%) 785 (62,3%) 673 (60,8%)

Прихований пізній 10 (0,7%) 10 (0,79%) 10 (0,9%)

Нейросифіліс 6 (0,4%) 6 (0,47%) 6 (0,54%)

Природжений ранній 3 (0,2%) 1 (0,07%) 1 (0,09%)

Таблиця 1. Захворюваність на сифіліс в Одеському регіоні у 2004—2006 рр., на 100 тис. населення

Таблиця 2. Поділ хворих на ПРС за типом дисбіозу товстої кишки (n = 103)

Ступінь дисбіозу Характеристика Кількість хворих

І (компенсована) Зміни кількості E. coli 8 (7,8%)

ІІ (субкомпенсована) Біфідо� і лактодефіцити, збільшення чисельності УПМ 81 (78,7%)

ІІІ (декомпенсована
неускладнена) 

Рідкісні біфідо� і лактодефіцити, поява E. coli з патогенними
властивостями, клінічні вияви дисфункції кишечнику

14 (13,6%)

IV (декомпенсована
ускладнена)

Немає нормофлори, патогенні мікроби, 
тяжка дисфункція травного каналу, ендотоксимія

0

Таблиця 3. Поділ хворих на ПРС за ступенем дисбіозу товстої кишки (n = 103)
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У хворих на ПРС із ІІІ ступенем дисбіозу були та�
кі клінічні вияви: діарея, закрепи, здуття живота,
чередування діареї і закрепів, астено�невротичний
синдром. При ПРС із ІІ ступенем дисбіозу пацієнти
скаржилися на підвищену втомлюваність 35,9%
(37) та емоційну лабільність — 40,7% (42).

Після курсу лікування протягом 21 дня суттєво
змінюються показники мікробіоценозу товстої
кишки лише в основній групі, де хворим було до�
датково призначено біотерапію (табл. 4). Кількість
пацієнтів з нормодефіцитним станом (знижена
кількість біфідо� і лактобактерій) зменшилася ли�
ше в основній групі. В контрольній групі (базова те�
рапія) хворих із нормодефіцитом навіть побільша�
ло. Кількість пацієнтів з підвищеним рівнем УПМ в
основній групі зменшилася майже вдвічі, грибів
Candida зменшилося в 5 разів в основній групі, а в
контрольній цей показник практично не змінився.

Застосування комплексу про� і пребіотиків при�
звело до вірогідного зростання вмісту біфідо� і лак�
тобактерій, повноцінної кишкової палички, знижу�
вався вміст стафілококів, стрепококів, грибів роду
Candida, протею. Спостерігалась елімінація форм
E. coli з гемолітичними властивостями і значне
зменшення форм E. coli з пониженою фермента�
тивною активністю.

У сироватці крові визначали загальну протеолі�
тичну активність (ЗПА) та вміст інгібітора трипсину.
Отримані нами результати дослідження цієї систе�
ми наведено в табл. 5, з яких видно, що у хворих
значно поліпшуються усі показники протеолітичної
системи, причому активність лужних протеаз (ЗПА)
навіть в більшій мірі, ніж активність катепсину D.

Як відомо з даних літератури, підвищення протео�
літичної активності свідчить про запалення в орга�
нізмі. Зростання інгібітора трипсину (див. табл. 5)
найвірогідніше є реакцією на збільшення актив�
ності протеаз.

Базисне лікування при сифілісі антибіотиком і віта�
мінами (контрольна група) призводить до зниження
на 28—30% активності протеаз, однак рівень інгібіто�
ра продовжує зростати, і тому коефіцієнт ІТ/ЗПА піс�
ля терапії збільшився майже в 1,5 разу (див. табл. 5).

Пробіотична терапія, яка включає введення син�
біотиків — «Біфідумбактерину», «Біфіформу»,
пребіотика «Інуліну», а також гепатопротектора
«Гепабене», імуномодулятора рослинного поход�
ження «Імуналу» та сорбенту «Ентеросгелю», —
значно більше впливала на стан протеолізу, ніж са�
ма базисна терапія. При цьому активність протеаз
зменшувалася на 56—62%, а рівень інгібітора зрос�
тав майже удвічі, що дало істотне (більше ніж у
4 рази) збільшення коефіцієнта ІТ/ЗПА.

Отримані дані про такі позитивні зміни в стані
протеолізу свідчать про виражену лікувальну
ефективність пробіотичної терапії у хворих на
ПРС. Водночас є підстави вважати, що дисбактері�
оз в організмі слугує основою для хронізації пато�
логічного процесу, про це свідчить активізація про�
теолізу. Застосування біопрепаратів нормалізує
стан протеолізу, активізація якого має інфекційне
походження.

Висновки

Прихований ранній сифіліс займає перше місце
в структурі захворюваності на сифіліс в Одесі та

Показник До лікування 
Після лікування 

Контроль Основна група

Знижений рівень біфідобактерій 80 (77,6%) 85 (82,5%) 37 (36%) 

Знижений рівень лактобацил 74 (71,8%) 80 (77,6%) 42 (40,7%) 

Знижений рівень E. coli 79 (76,6%) 81 (78,6%) 45 (43,7%) 

Збільшений рівень грибів Candida 23 (22,3%) 22 (21,35%) 3 (2,9%)

Показник

Контрольна (n = 50) Основна (n = 53)
Здорові 

(n = 12)
До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Загальна протеолітична
активність, нкат/л

7,05 ± 0,64
4,90 ± 0,39

P1 < 0,01
6,51 ± 0,73

P > 0,05
2,85 ± 0,34
P < 0,001

3,00 ± 0,29

Активність катепсину D
(рН 3,5), нкат/л

8,76 ± 1,04
6,29 ± 0,72

P1 > 0,05
10,13 ± 0,97

P < 0,05
3,82 ± 0,45

P < 0,01; P1 < 0,001 4,26 ± 0,37

Інгібітор трипсину, г/л 0,78 ± 0,08
1,03 ± 0,07

P1 < 0,05
0,67 ± 0,05

P > 0,05
1,25 ± 0,09

P < 0,05
0,38 ± 0,02

Таблиця 4. Мікробні показники матеріалу з товстої кишки у хворих на ПРС до і після лікування 

з використанням про* і пребіотиків (n = 103), кількість пацієнтів

Таблиця 5. Загальна протеолітична активність, активність катепсину D (рН 3,5) та вміст інгібітора 

трипсину у сироватці крові хворих на ПРС
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ СКРЫТЫМ РАННИМ СИФИЛИСОМ С УЧЕТОМ 
СОСТОЯНИЯ МИКРОБИОЦЕНОЗА И ПРОТЕОЛИТИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ

И.В. Ашанина

Представлены результаты микробиологического исследования микробиоценоза толстого кишечника и сос�
тояния протеолитической системы крови у 103 больных скрытым ранним сифилисом. При этом у всех боль�
ных установлен дисбактериоз различной степени тяжести, а также отмечено повышение протеолитической
активности крови. После проведенного лечения с применением биопрепаратов выявлена нормализация
этих показателей. Это свидетельствует о тесной взаимосвязи между состоянием микроэкологии пищевари�
тельного канала и защитных систем организма.

PATHOGENETIC GROUND OF COMPLEX THERAPY IN PATIENTS 
WITH LATENT EARLY SYPHILIS TAKING INTO ACCOUNT CONDITION 
OF MICROBIOCYANOSIS AND PROTEOLYTIC SYSTEM

I.V. Ashanina

Results of microbiological investigation of microbiocyanosis of intestines and blood proteolytic system in 103
patients with latent early syphilis presented. Different stage of dysbacteriosis and high level of proteolytic blood
activity were diagnosed in all patients. Normalization of all indexes registered after the treatment with biological
medicines. Abovemention show connections between digestive system and host defense.

Одеській області і становив 58,9% у 2004 р., 62,3% —
у 2005 і 60,8% усіх випадків зареєстрованих в місті
та області — у 2006 р.

100% хворих на ПРС скаржаться на розлади трав�
лення. У 100% обстежених виявлено дисбактеріоз
товстої кишки І—ІІІ ступенів тяжкості, змішаного
типу, у 8% — І ступеня, у 81% — ІІ і у 14% — ІІІ сту�
пеня.

У патогенезі ПРС має значення активізація про�
теазно�інгібіторної системи крові, яка відіграє цент�
ральну роль в обміні білків, розвитку запалення,
імунореактивності і є індикатором патологічного

процесу. Так, у хворих на ПРС більше ніж удвічі
зростають в сироватці крові показники загальної
протеолітичної активності і активності катепсину
D, а також рівень інгібітора трипсину. Лікування
без включення до базисної терапії препаратів син�
біотиків через 21 добу знижує на 28—30% актив�
ність протеаз, однак рівень інгібітора трипсину
збільшується майже на 40%. Включення в комплекс�
не лікування пробіотичних препаратів знижує ак�
тивність протеаз на 56—62%, а рівень інгібітора
трипсину збільшує майже удвічі, що дає значне
(більше ніж удвічі) зростання коефіцієнта ІТ/ЗПА.
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Інфекція, що передається статевим шляхом, спри�
чинена Chlamydia trachomatis, є однією з актуаль�

них проблем сучасної медицини, що зумовлено знач�
ним поширенням, багатовогнищевістю ураження
сечостатевих органів, високою частотою тяжких ус�
кладнень, недостатньою ефективністю проведеної
терапії, частими рецидивами захворювання [5].

На сьогодні механізмів розвитку рецидивів сечо�
статевого хламідіозу (ССХ) остаточно не вивчено,
оптимальна терапія залишається недостатньо з’ясо�
ваною, хоча безсумнівно провідна роль належить
імунологічному статусу макроорганізму. В цьому
переконує те, що застосування досить високоефек�
тивних сучасних етіотропних препаратів не завжди
сприяє сануванню організму від інфекційного
агента. Не до кінця вивчено патогенетичні ланки
урогенітального хламідіозу, зокрема перебігу й пер�
систування хламідійної інфекції, що може бути пе�
решкодою успішній антихламідійній терапії [4].

У патогенезі запальних процесів інфекційної
етіології сьогодні важливе значення надається змі�
нам у мембранах клітин, тому вивчення патогенезу
будь�якої хвороби неможливе без дослідження ме�
ханізмів дестабілізації біологічних мембран, які
складають основу багатьох патологічних реакцій
організму людини. Встановлено та науково обґрун�
товано роль вільнорадикального перекисного
окиснення ліпідів та порушення рівноваги антиок�
сидантної системи в розвитку патологічного проце�
су різного генезу [6].

Практично немає як у вітчизняній, так і світовій
літературі наукових публікацій, які б висвітлювали
стан оксидантно�антиоксидантної системи у хво�
рих на ССХ.

На сьогодні є численні дані про біологічну роль
мікроелементів (МЕ), їхній обмін, участь у регуля�
ції окисно�відновних процесів, антиоксидантному
та імунному захисті. МЕ входять до складу фермен�
тів або є їхніми неспецифічними активаторами. Во�
ни беруть участь у всіх видах обміну речовин, кро�
вотворенні, тканинному диханні, імунологічних ре�
акціях. Встановлено, що МЕ впливають на секре�
торну продукцію факторів захисту слизової обо�
лонки. Роль усіх цих порушень у патогенезі уроге�
нітального хламідіозу вивчено недостатньо.

Тому з метою підвищення якості діагностики й
ефективності лікування ССХ, запобігання рециди�
вам хвороби вивчено вміст МЕ крові та зв’язок з
активністю металовмісних ферментів, а також стан
ПОЛ та АОЗ до та після традиційного лікування, а
також після традиційного лікування з використан�
ням антиоксидантного препарату — «Кверцетину».

Матеріали та методи дослідження

Обстежено 130 хворих на ССХ (чоловіків і жі�
нок). Діагноз було встановлено на підставі анам�
нестичних, клінічних та лабораторних даних. Про�
ведено комплексне лабораторне обстеження з од�
ночасним застосуванням двох діагностичних мето�
дів виявлення Chlamydia trachomatis: пряма іму�
нофлюоресценція (ПІФ), імуноферментний аналіз
(ІФА). В рідкісних та сумнівних випадках виконано
полімеразну ланцюгову реакцію (ПЛР). Контроль�
ну групу становили 25 практично здорових людей.

Стан ПОЛ оцінювали за показниками вмісту ма�
лонового альдегіду (МА), дієнових кон’югатів, а
систему антиоксидантного захисту вивчали на ос�
нові визначення активності таких металофермен�
тів, як каталази, карбоангідрази, церулоплазміну та
насиченості трансферину залізом. Визначали ак�
тивність каталази за методом А.Н. Баха, С.М. Зуб�
кової, активність карбоангідрази — за методом
В. Вендта, активність церулоплазміну та насиче�
ності залізом трансферину — за методом Г.О. Ба�
бенка, вміст МЕ (Zn, Cu, Fe) у цілісній крові — за
методом атомно�абсорбційної спектрометрії. Ре�
зультати дослідження оброблено за методами ва�
ріаційної статистики. Показники визначали у хво�
рих, яких було розділено на 2 групи (табл. 1):

1�ша — хворі, які отримували комплексне ліку�
вання, де поряд з традиційною терапією застосову�
вали антиоксидантний препарат «Кверцетин»;

2�га — хворі, які отримували тільки традиційне
лікування).

Традиційне лікування хворі отримували комплек�
сне, поетапне, згідно з вимогами ВООЗ. Розпочина�
ли курс терапії з парентерального введення цикло�
ферону за схемою. На 3—5�ту добу лікування — ан�
тибактеріальна терапія з групи макролідів («Віль�
прафен» 500 мг) двічі на добу 10 днів. Використову�
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вали ензимотерапію, призначаючи «Вобензим» по
5 драже тричі на добу. З профілактичною метою
кандидомікозу використовували таблетки флуко�
назолу 150 мг 1 раз на тиждень та вітамінотерапію.

Показники ПОЛ (малонового альдегіду та дієно�
вих кон’югатів) збільшилися  майже в 2 рази порів�
няно з умістом у сироватці крові здорових людей.
Після курсу традиційного лікування одночасно з
поліпшенням клінічних показників та загального
стану у хворих спостерігалася тенденція до змен�
шення значень. У хворих 1�ї групи зазначені показ�
ники повністю стабілізувалися. 

Активність каталази, яка найбільше відображає
вираженість патологічного процесу в антиоксидант�
ній системі захисту, в обох групах до лікування в
1,5 разу була нижчою за показник у контролі. Тра�
диційна терапія сприяла зростанню активності фер�
менту, але нормалізації не наставало. В групі пацієн�
тів, яким було призначено «Кверцетин» разом з тра�
диційним лікуванням, показники зростали більше.

Аналіз показників вмісту церулоплазміну в сиро�
ватці хворих на ССХ до лікування показав збіль�
шення активності цього ферменту, що пов’язано з
порушенням проникності клітинних мембран і ко�
релює з тяжкістю патологічного процесу, як марке�
ра гострої фази. Лікування знижувало активність,
але показник не досягав контрольних значень. Тен�
денція до його нормалізації простежувалася у групі

хворих, які отримували антиоксидантний препа�
рат — «Кверцетин».

Насиченість залізом трансферину порівняно з
контрольною групою знижувалася відповідно до
тяжкості хвороби. Це пов’язано з великими затра�
тами його в окисно�відновних процесах при прог�
ресуванні хламідійної інфекції та вказує на деком�
пенсацію його антиоксидантних властивостей.

Карбоангідраза у крові у всіх хворих на ССХ бу�
ла вірогідно зниженою порівняно з показниками
практично здорових людей. Після проведеного
курсу традиційного лікування активність цього
ферменту не нормалізується, тільки після комп�
лексної терапії з «Кверцетином» показник збіль�
шується до контрольних показників.

Оцінюючи вплив рекомендованої нами терапії на
показники ПОЛ та АОЗ хворих хронічним сечоста�
тевим хламідіозом, слід відзначити, що вони прак�
тично всі наблизилися до норми.

Аналіз мікроелементного гомеостазу у хворих на
ССХ (табл. 2) в динаміці хвороби та після лікування
засвідчує тенденцію до зниження Zn у цільній кро�
ві до лікування із встановленим діагнозом.

Під час дослідження вмісту Cu з’ясувалося, що в
усіх обстежених до лікування рівень Cu був збіль�
шеним приблизно в 2 рази порівняно з особами
контрольної групи. Після лікування він знижуєть�
ся, але до нормальних значень не досягає.

Таблиця 1. Показники перекисного окиснення ліпідів та антиоксидантного захисту крові при

хронічному ССХ у процесі лікування (M ± m)

Таблиця 2. Показники вмісту мікроелементів крові при ССХ у процесі лікування (M ± m)

Примітка. * Pізниця показників до та після лікування вірогідна (Р < 0,05).
# Pізниця показників після лікування у 1<й та 2<й групах вірогідна (Р < 0,05).
& Pізниця показників після лікування та у контролі вірогідна (Р < 0,05).

Примітка. * Pізниця показників до та після лікування вірогідна (Р < 0,05).
# Pізниця показників після лікування у 1<й та 2<й групах вірогідна (Р < 0,05).
& Pізниця показників після лікування та у контролі вірогідна (Р < 0,05).

Показник

Контрольна

група 

(n = 25)

1*ша група (n = 65) 2*га група (n = 65)

До 

лікування

Після

лікування

До 

лікування

Після

лікування

Дієнові кон’югати, ум. од./мл 1,45 ± 0,025 2,733 ± 0,172 1,45 ± 0,042*& 2,821 ± 0,15 1,579 ± 0,027*#&

Малоновий альдегід, нмоль/мл 3,37 ± 0,087 5,105 ± 0,062 3,403 ± 0,062*& 5,225 ± 0,068 3,885 ± 0,074*#&

Вугільна ангідраза, ум. од. 1,28 ± 0,028 1,15 ± 0,011 1,51 ± 0,01 *#* 1, 13 ± 0,02 1,21 ± 0,024*#&

Церулоплазмін, ум. од. 28,6 ± 0,63 48,8 ± 0,54 29,1 ± 0,41*#* 49, 2 ± 0,32 34,4 ± 0,39*#&

Каталаза, мг Н2О2/мл 11,2 ± 0,22 8,21 ± 0,21 13,3 ± 0,28*#* 8, 11 ± 0, 2 10,01 ± 0,36*#&

НЗТФ, ум. од. 0,19 ± 0,003 0,142 ± 0,002 0,2 ± 0,02*#* 0,145 ± 0,002 0,17 ± 0,04*#&

Показник

Контрольна

група 

(n = 25)

1*ша група (n = 65) 2*га група (n = 65)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Zn, мл/л 6,73 ± 0,15 5,17 ± 0,11 6,69 ± 0,139*& 5,12 ± 0,12 6,17 ± 0,15*#&

Cu, мкг/л 1278 ± 9,58 2403 ± 35,5 1352 ± 28*& 2525 ± 32,1 1700 ± 25,8#&

Fe, мг/л 497 ± 9,58 429,3 ± 5,2 487 ± 10,2*& 423 ± 8, 2 479 ± 6,0*#&
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Вміст Fe в цільній крові до лікування був нижчим
порівняно з контрольним показником. Після ліку�
вання спостерігалася тенденція до його підвищення.

Отже, при ССХ виявляється не тільки розбалан�
сованість біохімічного гомеостазу за типом гіпер� та
гіпомікроелементозу (виражена гіпоцинкемія, гі�
перкупремія, легка гіпоферемія). Глибина пору�
шень біохімічних параметрів відображає вираже�
ність запально�деструктивних змін у слизових обо�
лонках. Результати свідчать, що розвиток патоло�
гічного процесу до лікування зумовлює одночасне
підвищення показників одних факторів антиокси�
дантного захисту та зниження інших вказує на
напруженість і розбалансованість в антиоксидан�
тній системі захисту. Одночасно визначається на�

ростання інтенсивності кінцевих продуктів перок�
сидного окиснення ліпідів (малонового альдегіду та
дієнових кон’югатів). На тлі зриву антиоксидантно�
го захисту зумовлюється розвиток синдрому пе�
роксидації, що характеризується посиленим уш�
кодженням мембран, інактивацією і трансформа�
цією ферментативних систем, нагромадженням
проміжних продуктів полімеризації, порушенням
окисно�відновних процесів у клітині.

Застосування антиоксидантних препаратів у
комплексній терапії при ССХ сприяє поліпщенню
самопочуття пацієнтів, зумовлює швидший регрес
клінічних виявів захворювання та скорочує термі�
ни лікування таких пацієнтів порівняно з традицій�
ною терапією на 5—6 днів.

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ УРОГЕНИТАЛЬНОГО ХЛАМИДИОЗА 
С УЧЕТОМ НАРУШЕНИЙ МЕТАЛЛ*МЕТАЛЛОФЕРМЕНТНЫХ СИСТЕМ, 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ ЗАЩИТЫ

О.В. Буянова, А.О. Клименко, Л.О. Сенчук

На основании изучения показателей ПОЛ и АОСЗ, обмена микроэлементов (Zn, Cu, Fe) у больных урогени�
тальным хламидиозом разработан новый комплексный метод терапии, который включает применение
антиоксидантного антибиотика «Кверцетин», индуктора интерферона, энзима, витаминотерапии.
Показана высокая терапевтическая эффективность этого метода лечения.

MODERN ASPECTS OF COMPLEX TREATMENT OF UROGENITAL CHLAMIDIASIS 
TAKING INTO ACCOUNT VIOLATION OF THE METAL*METALFERMANTATIVE SYSTEMS, 
LIPIDS PEROXIDATION AND ANTIOXIDATIVE PROTECTION

O.V. Buyanova, А.О. Klimenko, L.О. Senchuk

On the basis of study of indexes PLO and AOP, exchange of microelements (Zn, Cu, Fe) in patients with urogenital
chlamidiasis, the new complex method of therapy, which includes application of antioxidant antibiotoc Kvertsetin,
inductor of interferon, enzyme and vitamin. High therapeutic efficiency of this method of treatment is shown.
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Віруси папіломи людини (ВПЛ) вважають етіоло�
гічними чинниками розвитку деяких передра�

кових захворювань сечостатевих органів та плос�
коклітинного раку в чоловіків та жінок [5]. Опи�
сано більш як 60 різних типів папіломавірусів, які
бувають у людини. ВПЛ видо� та тканиноспецифіч�
ні. Вони уражують тільки поверхневий епітелій
шкіри та слизових оболонок. Більшість клінічних
виявів папіломавірусної інфекції (ПВІ) на шкірі
спонтанно регресують, але при деяких ураженнях,
особливо плаского епітелію, можуть виникати зло�
якісні пухлини [19].

У 1996 році в інформаційному бюлетені Всесвіт�
ньої організації охорони здоров’я було офіційно
визнано, що одним з провідних чинників виникнен�
ня раку шийки матки є вірус папіломи людини [22].
Пухлини шийки матки — єдині новоутворення, при
яких виявляється генетичний матеріал ВПЛ у 90—
95% клінічних випадків. Численні епідеміологічні та
молекулярно�біологічні дані свідчать про важливе
значення ВПЛ у виникненні цервікальних інтраепі�
теліальних неоплазій та раку шийки матки [2]. Най�
більший інтерес серед них викликають ВПЛ 16, 18,
31, 33�го типів, що досить часто виявляють при раку
шийки матки та становлять групу відповідних віру�
сів з високим ризиком онкогенності [1].

Різні типи ВПЛ є етіологічними чинниками роз�
витку низки уражень [7]:

� 1�й тип спричиняє підошвові та долонні боро�
давки;

� 2�й тип — звичайні бородавки;
� 3�й тип — підошвові та звичайні бородавки;
� 5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 19—25, 36, 39, 40�й типи —

бородавчасту епідермодисплазію;
� 6�й та 11�й типи — гострокінцеві кондиломи,

неоплазію шийки матки, папіломатоз гортані;
� 7�й тип — звичайні бородавки у людей, які кон�

тактують з м’ясом та тваринами;
� 13�й та 32�й типи — фокальну гіперплазію епі�

телію (хвороба Хека);
� 16, 18, 31, 33, 35�й типи — генітальну дисплазію

та карциноми;
� 26�й та 27�й типи — бородавки у хворих з пос�

лабленим імунітетом;
� 30, 34, 37 та 38�й типи — окремі види добро�

якісних та злоякісних новоутворень.
Значення ВПЛ у канцерогенезі людини дослід�

жено переважно у жінок. Ризик виникнення онко�

логічної патології сечостатевих органів зростає в
разі поєднання папіломавірусних та низки інших
чинників канцерогенезу. Виділяють кілька провід�
них невірусних сприятливих чинників канцероге�
незу при ВПЛ у сечостатевих органах жінок, зок�
рема: ранній початок статевого життя; велика кіль�
кість статевих партнерів; часті статеві контакти;
велика кількість анальних сексуальних контактів;
генітальні ураження, причиною яких є ВПЛ, або
карценома статевого члена в партнера; можливість
контакту зі спермою, яка містить хімічні канцеро�
гени [8, 16]; тютюнокуріння; порушення гормо�
нального статусу (вплив на транскрипцію та/або на
трансляцію генома ВПЛ; порушення рівня IgА в
цервікальному секреті [13].

У чоловіків, як і у жінок, домінуючим кофакто�
ром, який може сприяти розвиткові клінічних вия�
вів ПВІ, є часта зміна статевих партнерів та підви�
щена сексуальна активність [12, 15].

Зараження ПВІ відбувається переважно під час
статевих контактів, а також тісних побутових. Ок�
ремі дослідники вважають, що передавання ВПЛ
статевим шляхом у більшості випадків призводить
до розвитку субклінічної форми інфекції, а зрідка
супроводжується виникненням гострокінцевих
кондилом [12]. Вказується також, що у 65—70% дос�
ліджених клінічних випадків гострокінцеві конди�
ломи виявлено в обох статевих партнерів, нерідко в
поєднанні з іншими інфекціями, що передаються
статевим шляхом (ІПСШ).

Інфекції аногенітальної ділянки спричинюють
ВПЛ 6 і 11�го типів (низького онкогенного ризику),
а також ПВІ 16�го і 18�го типів (високого онкоген�
ного ризику) та ПВІ 31, 33 і 35�го типів (середнього
онкогенного ризику). Більшість неоплазій сечоста�
тевих органів пов’язані з відповідними вірусами 16�
го та 18�го типів, котрі є чинниками ризику розвит�
ку карциноми шийки матки у жінок та бовеноїдних
папул у чоловіків. ВПЛ 6, 11, 31, 33 та 35�го типів та�
кож можуть уражувати аногенітальну ділянку та
викликати захворювання з різними формами пере�
бігу (клінічна, субклінічна та латентна).

Розрізняють такі форми ПВІ:
1. Клінічна (видима неозброєним оком):
� бородавки (кондиломатоз, плескаті кондило�

ми, вульгарні бородавки);
� симптоматичні (внутрішньоепітеліальні нео�

плазії на ранніх стадіях).

УДК 618.1+616.64]�022:578.827.1
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2. Субклінічна (невидима неозброєним оком, її
можна виявити під час кольпоскопії, цитологічно�
го або гістологічного обстеження): асимптома�
тичні внутрішньоепітеліальні неоплазії на ранніх
стадіях.

3. Латентна (немає морфологічних або гістологіч�
них відхилень під час виявлення ДНК ВПЛ методом
молекулярної гібридизації) [17].

У більшості хворих із ПВІ діагноз можна встано�
вити тільки на підставі даних анамнезу й типової
клінічної картини за умови, що папіломи видно не�
озброєним оком. При ураженні піхви та шийки
матки важливим діагностичним методом є кольпо�
скопія. Дістати доказ наявності ВПЛ дає змогу дос�
лідження забарвлених за методом Папаніколау
мазків та зшкребків зі слизової оболонки шийки
матки [4].

На сучасному етапі для виявлення ВПЛ доволі
широко використовують ПЛР (полімеразна ланцю�
гова реакція), що є прямим та найсучаснішим мето�
дом аналізу ДНК [6]. ПЛР теоретично дає змогу ви�
явити навіть одну копію ДНК у дослідному зразку.
Ще одна перевага ПЛР полягає в тому, що для неї
притаманна не тільки абсолютна чутливість, а й аб�
солютна специфічність [2].

Отже, ПВІ є поширеною і може викликати доволі
різноманітну клінічну картину ураження, а також
призводити до тяжких ускладнень, зокрема й онко�
логічних.

Лікування при ПВІ є доволі складною проблемою
через здатність збудника персистувати в тканині
нервових гангліїв, куди низка противірусних пре�
паратів не проникають або проникають у концент�
раціях, що не мають інгібувальної дії. Крім того,
ВПЛ високорезистентні до багатьох противірусних
засобів. Тому постає проблема розроблення та
впровадження в практику роботи лікарів�дермато�
венерологів і фахівців суміжних спеціальностей
нових препаратів з потужнішою специфічною про�
тивірусною активністю. Одним із таких препаратів
є «Панавір» виробництва ВАТ «Мосхімфармпрепа�
рати» імені Н.А. Семашка (Росія). «Панавір» протя�
гом останніх 8 років успішно застосовують у Росій�
ській Федерації для лікування хворих із вірусними
захворюваннями, зокрема й спричиненими ВПЛ. В
Україні «Панавір» зареєстровано Фармкомітетом
та дозволено до реалізації у поточному році.

«Панавір» є очищеним екстрактом із паростків
Solanum tuberosum (картоплі європейської або чи�
лійської). Діючою речовиною препарату є високо�
молекулярний полісахарид класу гексозних гліко�
зидів, що складається із ксилози, рамінози, арбіно�
зи, глюкози, галактози, занози, а також уронових
кислот [11].

Механізм дії «Панавіру» полягає у взаємодії з
мембранами клітин та в конкуренції за рецептори,
за допомогою яких віруси прикріплюються та про�
никають в клітину. В організмі людини цей препа�
рат посилює вироблення окису азоту, котрий має
властивості інактивувати віруси. Доведено також,
що препарат «Панавір» має неспецифічні імуномо�
дулювальні властивості. Він є ефективним щодо
ДНК� та РНК�вмісних вірусів. «Панавір» підвищує

неспецифічну резистентність організму до різних
інфекцій та володіє властивістю індукувати інтер�
ферон. У терапевтичних дозах препарат добре пе�
реноситься пацієнтами та не призводить до виник�
нення побічних ефектів [3].

Форми випуску препарату: ампульний розчин
для внутрішньовенного введення 0,04 мг/мл в ам�
пулах по 5 мл; гель для зовнішнього використання
по 3,0; 5,0; 10,0 г; супозиторії вагінальні по 0,2 мг
речовини; супозиторії ректальні по 0,2 мг речовини
[9]. В Україні зареєстровано ампульний розчин та
гель «Панавір».

Ампульний розчин препарату «Панавір» уводять
шляхом внутрішньовенних ін’єкцій по 5 мл за схе�
мою: перші три з інтервалом 48 год, інші дві — з ін�
тервалом 72 год. Також рекомендується проводити
супутню місцеву терапію гелем «Панавір» 3—4 ра�
зи на добу [9].

Як свідчить аналіз клінічних спостережень [11],
«Панавір» є ефективним противірусним препара�
том при хронічній вірусній інфекції та інтерферон�
дифіцитних станах, а також його можна застосову�
вати у жінок з відповідною патологією на етапі під�
готовки до планової вагітності [15].

Ураження ПВІ шийки матки доволі поширені у
жінок старшого віку, що пов’язано з тривалим пер�
систуванням ВПЛ [5]. Автори вказують, що вклю�
чення до схеми комплексної терапії цих хворих
«Панавіру» підвищило ефективність лікування,
зокрема й при тяжких ураженнях шийки матки.

На сьогодні в Україні немає статистично вірогід�
них даних щодо рівня захворюваності на ПВІ. Тому
було вивчено поширеність ПВІ серед певної части�
ни мешканців Києва, зокрема у групі хворих із різ�
ними ІПСШ, а також досліджено ефективність
препарату «Панавір» при генітальній інфекції,
спричиненій ВПЛ.

Матеріали та методи дослідження

Ретроспективно проаналізовано результати спе�
ціальних лабораторних досліджень, зокрема на на�
явність ІПСШ, в тому числі ПВІ, у 6492 пацієнтів,
які зверталися у зв’язку із запальними процесами
сечостатевого каналу в клінічну лабораторію Олек�
сандрівської лікарні Києва протягом 2006—2008
років. Матеріал, взятий у пацієнтів (секрет церві�
кального каналу і сечівника у жінок, сечівника і пе�
редміхурової залози — у чоловіків) досліджували
на виявлення ВПЛ за допомогою методу ПЛР.

Результати та їхнє обговорення

За результатами проведених методом ПЛР дос�
ліджень ВПЛ різних типів високого ризику онко�
генності, зокрема і 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 49, 52, 56,
58 або 66�го типів було виявлено у 1028 (15,8%) із
6492 осіб. Середній вік обстежених жінок становив
(34 ± 2,5) року, чоловіків — (35 ± 2,5) року. 

Результати досліджень вказують, що ПВІ є доволі
поширеним та посідає одне з провідних місць у струк�
турі ІПСШ. Зважаючи на зростання рівня захворю�
ваності на ІПСШ вірусної етіології, а також тяжкість
їхніх клінічних виявів і ускладнень та резистентність
збудників до низки противірусних препаратів, роз�
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роблення та впровадження у клінічну практику но�
вітніх препаратів противірусної дії є важливим у те�
рапевтичному та профілактичному аспектах.

Під нашим спостереженням перебувало 18 хво�
рих. Зокрема 10 (55,6%) чоловіків та 8 (43,4%) жінок
віком від 19 до 46 років із запаленням сечостатево�
го каналу. Спеціальне лабораторне дослідження
методом ПЛР�матеріалу, взятого у пацієнтів (сек�
рет цервікального каналу і сечівника у жінок, се�
чівника і передміхурової залози — у чоловіків), на
виявлення ВПЛ засвідчило у них наявність ВПЛ ви�
сокого ризику онкогенності.

Цим пацієнтам з метою запобігання подальшому
прогресуванню запального процесу, спричиненого
ВПЛ, та профілактики поширення ПВІ було прове�
дено курс специфічної противірусної терапії пре�
паратом «Панавір». «Панавір» уводили за інструк�
цією внутрішньовенно по 5 мл. Перші три ін’єкції з
інтервалом 48 год, дві наступні з інтервалом 72 год.
У всіх пацієнтів не зареєстровано виникнення по�
бічних ефектів або ускладнень.

Перше контрольне лабораторне дослідження із
застосуванням ПЛР через 1 міс після закінчення
курсу лікування препаратом «Панавір» у 12 (66,5%)
із 18 хворих із ПВІ не виявили ВПЛ у досліджувано�
му матеріалі із сечостатевого каналу, а у 6 (33,5%)
осіб вірус знову знайшли. Це свідчить про достат�
ньо високу противірусну дію «Панавіру» та вказує

на доцільність подальших клініко�лабораторних
досліджень у цьому напрямку.

Висновки

Поширеність ПВІ генітальної локалізації, етіо�
логічним чинником якої є ВПЛ високого ризику он�
когенності, становить 15,8% обстежених хворих із
ІПСШ.

Враховуючи здатність ВПЛ персистувати в нер�
вовій тканині, лікування при ПВІ сечостатевого ка�
налу має бути спрямованим на запобігання різним
клінічним виявам і прогресуванню інфекції, а та�
кож її поширенню. Запровадження в клінічну
практику новітніх, ефективніших противірусних
препаратів, зокрема «Панавіру», є перспективним
із терапевтичних та профілактичних позицій.

Перше контрольне дослідження за допомогою
ПЛР через 1 міс після закінчення курсу лікування
препаратом «Панавір» у 12 (66,5%) з 18 хворих із
ПВІ сечостатевого каналу ВПЛ не виявило. Це свід�
чить про достатньо високу противірусну дію «Па�
навіру» та вказує на доцільність клініко�лаборатор�
них досліджень.

Подальші поглиблені дослідження поширення
ПВІ сечостатевого каналу серед хворих з ІПСШ та
контингенту осіб, які становлять групу підвищено�
го ризику, є важливими в медичному та медико�со�
ціальному аспектах.
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ЛЕЧЕНИЕ ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ГЕНИТАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ ПРЕПАРАТОМ «ПАНАВИР»

П.В. Федорич, Р.Л. Степаненко, Л.Я. Федорич

В статье представлен ретроспективный анализ результатов специальных лабораторных исследований
(ПЦР) по выявлению папилломавирусной генитальной инфекции среди 6492 пациентов, обратившихся в пе�
риод 2006–2008 гг. в клиническую лабораторию Александровской больницы Киева для обследования на на�
личие у них инфекций, передающихся половым путем. Вирус папилломы человека высокого риска онкоген�
ности обнаружен у 1028 (15,8%) из 6492 обследованных. Представлены также результаты наблюдений об эф�
фективности противовирусного препарата «Панавир» при его системном (внутривенном) применении у 18
пациентов с воспалением мочеполового канала, у которых были выявлены вирусы папилломы человека вы�
сокого риска онкогенности. При первом контрольном исследовании методом ПЦР через 1 мес после окон�
чания курса лечения препаратом «Панавир» у 12 (66, 5%) из 18 больных с папилломавирусной генитальной
инфекцией папилломы человека не обнаружены, что свидетельствует о достаточно высокой противовирус�
ной эффективности этого препарата.

TREATMENT OF PAPILLOMAVIRUS GENITAL INFECTIONS WITH PANAVIR

P.V. Fedorich, R.L. Stepanenko, L.Ya. Fedorich

The retrospective analysis of results of special laboratory researches (PCR) of revelation of papillomavirus genital
infection among 6492 patients who have addressed in clinical laboratory of Kyiv Aleksandrovskyi hospital for test
on sexually transmitted diseases in the perid 2006–2008 made. Papillomavirus of the high oncogenicity was found
in 1028 (15.8%) from 6492 examined patients. Results of observations of efficacy of antivirus action of «Panavir» and
its systemic (intravenous) introduction in 18 patients with uriniferous tubule inflammation who had papillomavirus
presented. At the first control research by method PCR in 1 month after the treatment by Panavir at 12 (66.5%) from
18 patients with wasn’t found, that testify to the high antivirus efficacy of this medicine.
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Наряду с возбудителями инфекций, передавае�
мых половым путем (ИППП), таких как сифи�

лис, гонорея, трихомоноз, хламидиоз, в половых
путях мужчин и женщин часто обнаруживаются
генитальные микоплазмы. Среди них особый инте�
рес вызывает Mycoplasma genitalium. Данный воз�
будитель был впервые обнаружен и описан в 1981 г.
[77]. На сегодняшний день М. genitalium является
одним из наименее изученных возбудителей, воп�
росы диагностики, лечения и этиологического зна�
чения которого до сих пор остаются открытыми.
Известно, что М. genitalium вызывает поражение
урогенитального тракта как у мужчин, так и у жен�
щин. Кроме того, в последнее время стали появ�
ляться данные о возможной связи данного микро�
организма с экстрагенитальными поражениями
[17, 36, 43, 73].

Биология ММ..  ggeenniittaalliiuumm

Согласно современной таксономии микоплазмы
относятся к отделу Tenericutes царства Procaryotae.
Отдел Tenericutes представлен одним классом Моl<
licutes, в состав которого входят: порядок Mycoplas�
malales, включающий семейства Mycoplasmataceae
(род Mycoplasma и род Ureaplasma) и Spiroplasmata�
ceae (род Spiroplasma), порядок Acholeplasmatales,
включающий семейство Acholeplasmalaceae (род
Acholeplasma), и порядок Anaeroplasmatales, вклю�
чающий семейство Anaeroplasmataceae (род Anae�
roplasma, род Astaeroplasma, род Termoplasma) [10].
Молликуты — свободноживущие прокариоты без
клеточной стенки, которую они не способны обра�
зовывать из�за отсутствия собственных фермен�
тов, участвующих в синтезе ее компонентов [5].
Функцию клеточной стенки выполняет трехслой�
ная цитоплазматическая мембрана, поэтому мик�
роорганизмы осмотически неустойчивы и прояв�
ляют пластичность и разнообразие форм. Молли�
куты имеют минимальное количество органелл.
Благодаря отсутствию ригидной клеточной стенки
микроорганизмы способны проходить через поры
с диаметром до 0,22 мкм, а также резистентны к
различным агентам (антибиотикам, в том числе пе�

нициллину и его производным), подавляющим син�
тез клеточной стенки. Отсутствие клеточной стен�
ки и ее предшественников сближает молликугы с 
L�формами [14].

По размерам (0,1—0,45 мкм) молликуты прибли�
жаются к крупным вирусам, но так же, как и бакте�
рии, содержат обе нуклеиновые кислоты — ДНК и
РНК, и поэтому некоторые авторы рассматривают
их как переходную ступень от примитивных мик�
роорганизмов, вирусов, к одноклеточным [64]. Сто�
ронники другой теории придерживаются мнения,
что молликуты представляют собой регрессивную
ветвь эволюции определенных грамположитель�
ных бактерий [67]. Молликуты имеют наименьший
для прокариот размер генома — 0,45—1,0 Мbр, что
обусловливает высокие требования к условиям
культивирования [9].

На плотной питательной среде они образуют
мелкие колонии с центром, который плотно врас�
тает в агар. Поверхностную часть обычно составля�
ют крупные клетки, а центральную — мелкие клет�
ки [11, 12]. Жизненный цикл и метаболизм напря�
мую зависят от клетки хозяина, с которой данные
возбудители тесно связаны. Деление молликутов
напоминает аналогичный процесс у бактерий,
однако из�за отсутствия клеточной стенки процесс
деления цитоплазмы значительно отстает от про�
цесса репликации генома и приводит к появлению
многоядерных форм, способных образовывать
псевдомицелий. Цикл развития занимает около
6 суток [14].

Что касается М. genitalium, то культивирование
этого микроорганизма чрезвычайно затруднено
из�за требовательности к питательным средам и
очень медленного роста. Поэтому изучение жиз�
ненного цикла, антибиотикорезистентности этих
микоплазм представляет большие трудности.

Микоплазмы могут колонизировать разные
участки тела человека. В табл. 1 представлены ос�
новные виды микоплазм человека и первичная об�
ласть колонизации. Как видно из приведенных
данных, органы урогенитального тракта колонизи�
руют 6 видов микоплазм, патогенные потенции ко�
торых еще окончательно не доказаны. Лишь М. ge�
nitalium сегодня может быть отнесена к патоген�
ным микроорганизмам. 

УДК 616.643+618.15+618.164]�002�07�085�022.7Mycoplasma genitalium

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ MYCOPLASMA GENITALIUM:
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, ОСОБЕННОСТИ
ДИАГНОСТИКИ И ТЕРАПИИ*
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ГОУ ВПО Санкт*Петербургский государственный медицинский университет 
имени И.П. Павлова
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Патогенез

Источником заражения является человек, болею�
щий острой или хронической формой заболевания
с манифестным или бессимптомным течением.

Распространение в организме происходит:
� каналикулярно,
� трансплацентарно,
� лимфогенно,
� гематогенно,
� при участии сперматозоидов.
Дебют заболевания, как правило, связан с нача�

лом половой жизни или сменой полового партнера.
Длительность инкубационного периода колеблется
от 3 до 60 дней, некоторые авторы считают, что у
лиц с острыми воспалительными заболеваниями
инкубационный период более короткий, чем у лиц
с подострым течением [9].

Для детей основными путями заражения являются:
� антенатальный,
� интранатальный.
В ранние сроки беременности возможно инфи�

цирование плодного яйца, что нередко приводит к
прерыванию беременности. После формирования
плаценты заражение плода встречается редко, так
как полноценная плацента надежно защищает от
инфекции. При поражении эндометрия, фаллопие�
вых труб инфекция распространяется на дециду�
альные и плодные оболочки, и лишь при развитии
децидуита происходит гематогенное заражение
плода. Отсутствие нормальной микрофлоры делает
плод не защищенным от инфекции. Заражение но�
ворожденного происходит в основном в родах,
риск инфицирования возрастает при затяжных ро�
дах, с преждевременным и ранним излитием око�
лоплодных вод [9].

Отсутствие клеточной стенки и сходство строе�
ния клеточной мембраны с мембранами клеток ор�
ганизма хозяина обеспечивают внедрение мико�
плазм в мембрану клеток организма и делают их
более защищенными от воздействия гуморальных
и клеточных факторов иммунитета. К ведущим
факторам патогенности относят адгезины, протеа�
зу и фосфолипазы [43].

В развитии начальной стадии инфекционного
процесса важнейшую роль играют адгезины — по�
верхностные компоненты клеток, которые обеспе�
чивают связывание клеток микроорганизма с клет�
ками�мишенями макроорганизма.

Первоначально происходит неспецифическое
взаимодействие клеток хозяина и инфекционного
агента, затем лигандрецепторное взаимодействие,
при котором функцию лиганда выполняет адгезин,
а функцию рецептора — соответствующие струк�
туры клетки�мишени гликопротеиновой природы.
Адгезины занимают почти 5% крохотного генома
молликут, что позволяет за счет рекомбинаций
между копиями адгезина постоянно менять анти�
генную структуру для успешного преодоления им�
мунного ответа хозяина. Адгезины и протеазы мо�
гут обладать антигенными свойствами и быть видо� и
сероспецифичными. Фосфолипазы гидролизуют
фосфолипиды мембраны клеток, что приводит к
увеличению свободной арахидоновой кислоты и
вследствие этого к активации синтеза простаглан�
динов [9, 43].

Молликуты, являясь мембранными паразитами,
конкурируют с клеткой�хозяином за субстрат, ис�
тощают ее энергетические и материальные резер�
вы, нарушают обмен аминокислот, синтез белков,
нуклеиновых кислот, вносят новую генетическую
информацию и искажают структуру ее активной
поверхности, что приводит к нарушению процес�
сов всасывания, метаболизма, экскреции и обмена
биологическими сигналами с другими клетками и
системами организма [7, 13].

Клиническая картина

С 2000 г. (приказ МЗ РФ № 315 от 07.08.2000 г.) в
связи с введением в России Международной класси<
фикации болезней 10<го пересмотра, инфекции,
вызванные микоплазмами, были исключены из спис<
ка заболеваний, которые регистрировались как пе<
редаваемые половым путем [8]. Таким образом, в
настоящий момент правомочна формулировка ди<
агноза с учетом двух рубрик: первая соответству<
ет локализации воспалительного процесса, а вто<

Таблица 1. Основные виды микоплазм человека 

Микоплазм 

Первое

сообщение 

о выделении, год 

Первичная область колонизации

Патогенность

Ротоглотка
Урогенитальный

тракт

Mycoplasma hominis 1937 + + +/– 

Mycoplasma fermentans 1952 + + ?

Mycoplasma salivarium 1953 + – –

Ureaplasma urealyticum 1954 + + +/– 

Mycoplasma pneumoniae 1962 + – +

Mycoplasma orale 1964 + – –

Mycoplasma genitalium 1981 ? + +

Mycoplasma spermatophilum 1991 – + –

Mycoplasma penetrans 1991 – + ?
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рая — В96.8 (Другие уточненные бактериальные
агенты как причина болезней, классифицирован<
ных в других рубриках). В качестве примера можно
привести следующую формулировку диагноза:
N34+B96.8. Уретрит, вызванный М. genitalium [9].

Клиническая картина микоплазменной инфекции
не имеет патогномоничных симптомов. У мужчин
М. genitalium вызывает поражение мочеиспуска�
тельного канала [3, 6, 16, 18, 20, 33, 40, 43, 53, 61, 63].

Уретрит, вызванный М. genitalium, может с само�
го начала протекать с острыми, подострыми или вя�
лыми симптомами воспаления. Частота выявления
выше у пациентов с ярко выраженной клиничес�
кой картиной, не отличающейся от клинической
картины острого гонорейного уретрита (гипере�
мия и отечность губок наружного отверстия урет�
ры, обильное гнойное отделяемое, мутная моча в
первой порции при переднем уретрите и в обеих
порциях при тотальном). Так, среди пациентов,
предъявлявших активные жалобы на вышепере�
численные симптомы и с количеством полиморф�
ноядерных лейкоцитов, равным 4 в поле зрения
или более в мазке из уретры, частота обнаружения
М. genitalium составила от 13 до 35,3% [33, 39, 40,
43]. Тогда как у пациентов с подострой торпидной
формой уретрита, характеризующейся менее вы�
раженными признаками воспаления, с незначи�
тельным количеством слизистого или слизисто�
гнойного отделяемого из уретры, частота выявле�
ния М. genitalium составляет от 8 до 10% [39, 40].
При хроническом течении уретрита клиническая
картина выражена весьма слабо. Субъективные
ощущения, как правило, сводятся к незначительно�
му зуду, щекотанию, жжению в уретре. Воспали�
тельные явления в области губок уретры отсутст�
вуют, но иногда губки слипаются. Скудные выделе�
ния в виде слизистой капли обнаруживаются лишь
при выдавливании, иногда только по утрам; отме�
чается наличие слизистых нитей в моче [6, 33, 40,
61].

Уретрит, вызванный М. genitalium, может сопро�
вождаться баланитом или баланопоститом, кото�
рые возникают либо от раздражения отделяемым
из мочеиспускательного канала, либо возникают
первично, в результате воздействия М. genitalium
непосредственно на кожу головки полового члена.
Больные предъявляют жалобы на зуд, выделения
из препуциального мешка. После оттягивания
отечной крайней плоти в венечной бороздке обна�
руживают интенсивное воспаление и мацерацию
эпидермиса. Поверхность головки, а также внут�
реннего листка крайней плоти при этом выглядит

набухшей, разрыхленной, гиперемированной. Вос�
палительный процесс при дальнейшем развитии
может вызвать отторжение пораженного рогового
слоя головки полового члена и как следствие — об�
разование поверхностных эрозий, ссадин, а в ред�
ких случаях — изъязвлений. Длительно существу�
ющий баланит может оказаться причиной фимоза,
а баланопостит — парафимоза [39, 58].

В последнее время обсуждается вопрос о при�
частности М. genitalium к развитию эпидидимита и
простатита, но четких данных на данный момент
не получено [43].

В табл. 2 представлены микроорганизмы, которые
были выделены из уретры мужчин с негонококко�
вым уретритом. При негонококковом уретрите оди�
наково часто были обнаружены как хламидии, так и
генитальные микоплазмы. Следует отметить, что у
мужчин без клинических проявлений уретрита и
хламидии, и микоплазмы выявлялись с частотой 9%,
в то время как уреаплазмы — в 47% случаев. Это еще
раз подчеркивает возможность уреаплазм колони�
зировать уретру здоровых мужчин.

В связи с тем, что микоплазмы часто обнаружи�
ваются у здоровых женщин, большинство исследо�
вателей рассматривают их как комменсалы нор�
мального вагинального микробиоценоза, способ�
ные при определенных условиях к реализации па�
тогенных свойств. Вместе с тем за последние годы
накоплено немало данных, позволяющих относить
М. genitalium к микроорганизмам, которые обус�
ловливают различные патологические состояния
[4, 43].

По топографии поражений, вызванных М. geni�
talium у женщин, можно выделить заболевания
нижних отделов урогенитального тракта (эндоцер�
вицит) и воспалительные заболевания органов ма�
лого таза, которые являются результатом восходя�
щей инфекции из шейки матки и проявляются в
виде эндометрита, сальпингита, оофорита, тубо�
овариального абсцесса и пельвиоперитонита. По
мнению ряда авторов, нет достоверных различий в
клинической картине у пациенток с поражениями,
вызванными М. genitalium и С. trachomatis [31, 43].

Клинические проявления цервицита появляются
примерно через 3—4 недели после заражения: наб�
людаются дизурические расстройства, часть жен�
щин жалуются на зуд и жжение в области промеж�
ности, бели, боли внизу живота. Цервицит проте�
кает с необильными слизисто�гнойными выделе�
ниями. Вид инфицированной шейки может варьи�
ровать от клинически нормального до тяжело эро�
зированного с утолщенной отечной слизистой обо�

Таблица 2. Микроорганизмы, обнаруженные в отделяемом уретры у мужчин с негонококковым уретритом

(S. Jorgen и соавт., 1993)

Микроорганизм
Негонококковый

уретрит (n = 48)

Хламидийный

уретрит (n = 14)

Негонококковый 

и нехламидийный

уретрит (n = 34)

Контроль 

(без уретрита; 

n = 17)

Chlamydia trachomatis 14 (29%) 14 (100%) 0 4 (9%)

Ureaplasma urealyticum 16 (33%) 4 (14%) 12 (35%) 22 (47%)

Mycoplasma genitalium 13 (27%) 1 (7%) 12 (35%) 4 (9%)
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лочкой и большим количеством слизистогнойных
выделений. Согласно международным стандартам
диагноз цервицита, в том числе вызванного М. ge�
nitalium, устанавливается при наличии слизисто�
гнойных выделений из цервикального канала шей�
ки матки, а также при наличии 10 полиморфно�
ядерных лейкоцитов в поле зрения и более при
проведении микроскопического исследования от�
деляемого из цервикального канала с использова�
нием светового микроскопа и увеличения × 1000
(при просмотре более 5 полей зрения) [43].

В дальнейшем, учитывая тесную связь церви�
кального канала и полости матки, воспалительные
поражения шейки часто сопровождаются возник�
новением процессов, захватывающих эндометрий.
Эндометриты могут протекать в острой и хрони�
ческой форме. Проявления эндометрита, также
как и при процессах другой этиологии, часто ха�
рактеризуются кровянистыми межменструальны�
ми выделениями, болями в животе, а также диаре�
ей, тошнотой, рвотой. Достаточно часто пациенток
беспокоят длительные, периодически усиливаю�
щиеся, жидкие или слизисто�гнойные бели, при ва�
гиноскопии обнаруживаются слизисто�гнойные
выделения из цервикального канала [6, 13, 22, 31,
66].

Изолированный субхронический или хроничес�
кий эндометрит в чистом виде встречается редко,
чаще он сопровождается хроническим сальпинги�
том или сальпингоофоритом. Хотя этиологическая
роль микоплазменной инфекции при патологии
репродуктивной системы у женщин доказана, роль
М. genitalium в развитии сальпингитов остается до
конца не ясной. По результатам проведенных исс�
ледований, в ходе которых изучали частоту инфи�
цирования М. genitalium различных отделов репро�
дуктивной системы (фаллопиевы трубы, эндомет�
рий и шейка матки), у женщин, страдающих саль�
пингитом, М. genitalium находили у 9 из 123 паци�
енток в образцах из шейки матки и/или эндомет�
рия и у 1 из 123 пациенток в образце из фаллопие�
вой трубы. Какая�либо зависимость между инфи�
цированием М. genitalium и степенью тяжести ин�
фекции отсутствовала [23].

Для сальпингита, вызванного М. genitalium, ха�
рактерно длительное стертое течение, которое в
дальнейшем может привести к развитию непрохо�
димости маточных труб, внематочной беременнос�
ти, спаечному процессу в малом тазе, невынашива�
нию беременности и трубноперитонеальному бес�
плодию [6, 9, 55, 62, 79, 80]. Характерны периоди�
ческие неинтенсивные боли внизу живота в сере�
дине или в конце менструации, в середине цикла (в
период овуляции), усиливающиеся при переох�
лаждении. Могут беспокоить мажущие кровянис�
тые выделения. При ректоабдоминальном исследо�
вании выявляют болезненность, увеличение и пас�
тозность придатков, при ультрасонографическом
исследовании — увеличение придатков в размерах
при остром течении или обострении хронического
воспалительного процесса [35, 54, 71]. При хрони�
ческом течении заболевания при эхографии могут
определяться гиперэхогенные включения, наруше�

ние архитектоники внутренних половых органов
(придатки, как правило, «припаяны» к матке). Па�
циентки могут предъявлять жалобы на боли в жи�
воте, крестцово�поясничной области. Обострение
связано с простудными заболеваниями, стрессами,
гормональной перестройкой организма [6, 22, 23,
25, 35, 43, 62, 69, 71].

Несмотря на то, что приведенные выше данные
свидетельствуют о поражении М. genitalium, преи�
мущественно урогенитального тракта, имеются
данные о наличии экстрагенитальных поражений
[43].

В последнее время обсуждается вопрос об учас�
тии М. genitalium в развитии реактивных артритов
[17, 36, 43]. Заболевание обычно протекает с ремис�
сиями и повторными атаками. В Европе и США ус�
тановлено, что триггером реактивного артрита яв�
ляется приобретенная половым путем генитальная
инфекция. Отсюда и аббревиатура SARA — sexu�
ally acquired reactive arthritis. Часть пациентов от�
мечали острую урогенитальную инфекцию неза�
долго до возникновения артрита. Так, были описа�
ны случаи обнаружения М. genitalium у пациентов
с артритами, особенно важно то, что М. genitalium
выделены из суставов и синовиальной жидкости.
Кроме того, был описан случай конъюнктивита у
пациента с поражением суставов и уретритом,
предшествующим данному состоянию [17, 36,43].

Лабораторная диагностика

М. genitalium — это самая мелкая из известных
на сегодняшний день бактерий, ее геном составля�
ет 580 kbp [32]. Впервые М. genitalium была выделе�
на в культуре в 1981 г., при этом доказательства
роста — изменение цвета среды — появились толь�
ко через 50 дней [77]. Впоследствии предпринима�
лись неоднократные попытки выделить и размно�
жить другие изоляты из урогенитального тракта,
однако до сих пор количество полученных штам�
мов исчисляется лишь единицами [46, 72]. М. geni<
talium — исключительно требовательный к услови�
ям культивирования микроорганизм, и поэтому
культуральный метод является очень трудоемким и
длительным. Несмотря на то, что техника культи�
вирования М. genitalium значительно улучшилась
за последние годы, в том числе за счет использова�
ния клеточных культур [46], выделение и размно�
жение этого микроорганизма до сих пор занимает
от нескольких недель до нескольких месяцев — в
среднем 50 суток [15, 46].

М. genitalium и ее ближайший родственник
М. pneumoniae имеют целый ряд общих структур�
ных особенностей. Значительное антигенное сход�
ство между этими двумя видами микоплазм служит
серьезным препятствием для диагностической се�
рологии [57]. Уже в 1982 г., на самых ранних этапах
изучения М. genitalium, была продемонстрирована
значительная перекрестная реактивность между
М. genitalium и M. pneumoniae в реакциях связыва�
ния комплемента, ингибирования метаболизма и
непрямой гемагглютинацин [56]. При этом пере�
крестные реакции наблюдались как с антисыво�
ротками от кроликов, иммунизированных М. geni<
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talium и М. pneumoniae, так и с сыворотками от па�
циентов, инфицированных М. pneumoniae. Позд�
нее методология выявления специфических анти�
М. genitalium антител постоянно совершенствова�
лась, и несколько методов показали свою инфор�
мативность в эпидемиологических исследованиях
[15, 21, 38, 79]. Однако ни один из предложенных
тестов к настоящему времени не валидирован для
использования с целью диагностики.

Таким образом, из�за неспособности традицион�
ных бактериологических методов диагностики, та�
ких как культуральный и серологический, обеспе�
чить адекватную идентификацию М. genitalium,
предположения об этиологической роли этого мик�
роорганизма в развитии воспалительных заболева�
ний урогенитального тракта оставались недоказуе�
мыми до разработки первых тестов на основе поли�
меразной цепной реакции (ПЦР) [47, 65]. Первые
исследования с использованием ПЦР для выявле�
ния М. genitalium у мужчин с негонококковым
уретритом были опубликованы в 1993 г. [41, 49]. В
дальнейшем применение метода ПЦР позволило
получить доказательства того, что М. genitalium —
это возбудитель, передаваемый половым путем,
способный индуцировать ряд заболеваний репро�
дуктивного тракта как у мужчин, так и у женщин.
Спектр этих заболеваний аналогичен спектру за�
болеваний, вызываемых двумя другими возбудите�
лями ИППП — Chlamydia trachomatis и Neisseria
gonorrhoeae, и включает уретрит, цервицит, эндо�
метрит, воспалительные заболевания органов ма�
лого таза [16, 22, 23, 50, 59, 61, 75].

С тех пор как были разработаны первые ПЦР�
тесты для выявления ДНК М. genitalium [47, 65], в
литературе было описано еще около 10 ПЦР�диаг�
ностикумов [19, 26, 27, 29, 30, 49, 50, 52, 61, 68, 70]. В
большинстве этих ПЦР�систем в качестве мишеней
используются консервативные регионы гена адге�
зии MgPa. Фрагменты гена 16S рРНК также приме�
няются как мишени, однако высокая степень гомо�
логии этих генов у М. genitalium и М. pneumoniae, а
также обилие свойственных гену 16S рРНК вторич�
ных структур крайне затрудняют поиск эффектив�
ной и специфичной комбинации праймеров.

В 2002 г. было опубликовано первое исследова�
ние, в котором для анализа ДНК М. genitalium был
применен метод ПЦР в реальном времени [82].
Данная технология позволяет регистрировать на�
копление специфического продукта амплифика�
ции непосредственно в процессе реакции, в режи�
ме реального времени, что существенно сокращает
время анализа и снижает риск контаминации. Кро�
ме того, методология ПЦР в реальном времени поз�
воляет проводить количественную оценку исследу�
емой мишени в пробе. Возможности применения
количественного подхода в диагностике инфек�
ции, вызванной М. genitalium, были продемонстри�
рованы при оценке эффективности терапии [28].
Важные с клинической точки зрения данные с ис�
пользованием количественной ПЦР в реальном
времени были также получены J. Jensen и соавт.
[45]: анализ проб мочи и соскобов из уретры от
мужчин показал, что 28% уретральных проб содер�

жали ДНК М. genitalium в количестве, не превыша�
ющем 10 копий генома на реакцию. Таким обра�
зом, так как количество возбудителя в урогени�
тальном тракте может быть очень низким, для
обеспечения адекватной чувствительности тесты
на М. genitalium должны обладать очень низким
пределом детекции. Сочетание высокой чувстви�
тельности метода ПЦР в реальном времени с высо�
кой специфичностью, обеспечиваемой использо�
ванием зонда, позволяет предполагать, что в буду�
щем, вероятно, он станет основным методом диаг�
ностики инфекций, вызванных М. genitalium.

В качестве альтернативы ПЦР для выявления
М. genitalium недавно был предложен тест на осно�
ве метода транскрипционно�опосредованной амп�
лификации (transcrip tionmediated amplification,
TMA; GenProbe, San Diego, США) [81]. Мишенью в
этом тесте является рибосомная РНК — молекула,
присутствующая в количестве нескольких тысяч
копий на одну клетку, что обеспечивает высокую
чувствительность метода. К тому же автоматиза�
ция большинства этапов технологии ТМА позволя�
ет одновременно проводить анализ большого числа
проб.

Как правило, для выявления различных патоге�
нов урогенитального тракта, таких как С. trachoma�
tis и N. gonorrhoeae, используются соскобы из цер�
викального канала и уретры. Показано, что диаг�
ностика ИППП с использованием образцов, полу�
ченных неинвазивным путем (моча и вагинальные
пробы), является по меньшей мере такой же чувст�
вительной, как и с использованием цервикальных
и уретральных проб [24]. К тому же неинвазивный
способ получения материала предпочитается паци�
ентами, что значительно облегчает проведение
скрининговых иссле дований [34, 37]. J. Jensen и со�
авт. [45] показали, что с использованием проб мочи
от мужчин было выявлено больше случаев инфи�
цирования М. genitalium (так же как и С. trachoma�
tis), чем с использованием соскобов из уретры, что,
впрочем, могло быть обусловлено различиями в
объеме данных типов материала. У женщин про�
цент выявления инфекции повышался при одно�
временном анализе мочи и соскобов из цервикаль�
ного канала. Выбор клинического материала для
диагностики М. genitalium также может зависеть
от метода пробоподготовки, используемого в лабо�
ратории.

В табл. 3 представлены клинические материалы и
их комбинации, которые могут быть использованы
для выявления генитальных микоплазм. В скобках
приведены данные по чувствительности метода
ПЦР при использовании разных клинических мате�
риалов. Показано, что чувствительность метода са�
мая высокая при одновременном использовании ма�
териалов, полученных из уретры мужчин и церви�
кального канала женщин, в сочетании с исследова�
нием первой порции свободно выпущенной мочи.

Таким образом, в настоящее время методы амп�
лификации нуклеиновых кислот являются единст�
венным инструментом обнаружения М. genitalium.
На сегодняшний день не предложено ни одного
коммерческого теста для детекции возбудителя,

Derma_4_2008.qxd  02.01.2002  0:58  Page 101



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї110022

ВВЕЕННЕЕРРООЛЛООГГІІЯЯ №№  44,, ГГРРУУДДЕЕННЬЬ    22000088

однако обнадеживающие результаты были получе�
ны с использованием тестов, разработанных для
исследовательских целей, и весьма вероятно, что в
обозримом будущем один или несколько из них бу�
дут реализованы в коммерческих тестах для выяв�
ления М. genitalium. Однако уже сейчас необходи�
мо, чтобы перед внедрением так называемых inho�
use («домашних») ПЦР�диагностикумов в рутин�
ную лабораторную практику проводилась их пол�
ноценная валидация, которая включает оценку
аналитической чувствительности и специфичнос�
ти, а также анализ диагностических характеристик
на достаточно большом количестве клинических
образцов. Кроме того, лаборатории, предоставляю�
щие услуги по выявлению M. genitalium, должны

активно участвовать в программах внешнего кон�
троля качества.

Лечение

При лечении состояний, вызванных М. genitali�
um, следует помнить о том, что лечение должно
предупреждать передачу инфекции половым парт�
нерам, плоду и новорожденным, быть эффектив�
ным, обладать высокой комплаентностыо.

В табл. 4 представлены данные о показателях ми�
нимальной ингибирующей концентрации анти�
биотиков в отношении генитальных микоплазм
(мкг/мл), полученные на основании изучения пуб�
ликаций в журнале Antimicrob. Agents Chemother.
за период с 1992 по 2003 г.

Таблица 4. Минимальная подавляющая концентрация антибиотиков в отношении гeнитальных 

микоплазм, мкг/мл

Антибиотик ММ..  ggeenniittaalliiuumm ММ..  hhoommiinniiss
МПК, мкг/мл UU..  uurreeaallyyttiiccuumm

ММ..  ffeerrmmeennttaannss ММ..  ppeenneettrraannss
Чувствительные

к доксициклину

Резистентные 

к доксициклину

Гентамицин > 64 1—10 1—10 1—10 < 1 < 1

Клиндамицин 0,2—1 0,008—0,063 < 1 < 1 > 64 > 64

Линкомицин 1—8 < 1 < 1 < 1 > 64 > 64

Эритромицин 0,015 > 64 > 64 2 0,12—1 0,12—1

Рокситромицин 
(«Рулид»)

0,015 > 64 32—64 0,5 0,06—0,5 0,06—0,5

Кларитромицин 
(«Клацид»)

0,015—0,06 > 64 > 64 0,12 0,015—0,03 0,015—0,06

Азитромицин 
(«Сумамед»)

0,015—0,03 32—64 2—8 0,12—0,5 0,06—0,25 0,12—0,5

Джозамицин 
(«Вильпрафен»)

0,015—0,03 0,06—0,25 0,12—0,5 0,12—0,5 0,03—0,12 0,03—0,12

Спирамицин 
(«Ровамицин»)

0,12—1 32—64 2—4 16 4—32 8—32

Ломефлоксацин 
(«Максаквин»)

2—4 1—4 2—4 Нет данных 0,5—4 0,5—4

Левофлоксацин 
(«Таваник»)

0,5—1 0,12—0,5 0,06 0,06 0,5—1 0,5—1

Моксифлоксацин 
(«Авелокс»)

0,05—0,8 0,015—0,06 Нет данных 0,25 0,25 0,25—1,0

Спарфлоксацин 
(«Спарфло»)

0,03 0,03—0,12 0,015—0,03 0,03—0,12 0,12—0,25 0,06—0,25

Офлоксацин 1—2 0,25—1 0,12 0,12 1—2 1—2

Доксициклин 0,06—0,12 0,03—16 0,06 0,12—0,25 0,06—0,5 > 64

Таблица 3. Клинические материалы для диагностики инфекции, вызванной М. genitalium 

Клинические материалы и их комбинации ММ..  ggeenniittaalliiuumm (n = 51) СС..  ttrraacchhoommaattiiss (n = 73)

Материал из уретры 29 (57%) 57 (78%)

Материал из цервикального канала 36 (71%) 63 (86%)

Первая порция мочи 45 (88%) 66 (90%)

Уретра + цервикальный канал 44 (86%) 69 (95%)

Уретра + первая порция мочи 48 (94%) 67 (92%)

Цервикальный канал + первая порция мочи 49 (96%) 72 (99%)
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ІНФЕКЦІЇ, ЯКІ СПРИЧИНЮЄ MYCOPLASMA GENITALIUM: 
КЛІНІЧНІ ВИЯВИ, ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ І ТЕРАПІЇ

А.С. Бенькович, Є.В. Шипицина, А.М. Савичева, Є.В. Соколовський

В огляді розглянуто патологічні стани організму людини, спричинені Mycoplasma genitalium. Висвітлено біо�
логічні властивості збудника, питання патогенезу, класифікації, клінічних ознак. Наведені дані результатів
діагностичних досліджень та лікування станів, спричинених М. genitalium.

INFECTIONS CAUSED BY MYCOPLASMA OF GENITALIUM:
CLINICAL MANIFESTATION, FEATURES OF DIAGNOSTICS AND THERAPY

А.S. Benkovich, E.V. Shipitsina, А.М. Savicheva, E.V. Sokolovskiy

The pathological states of organism, caused by Mycoplasma genitalium presented in the article. Biological proper�
ties of agent, question of pathogenesis, classification, clinical signs discussed. Results of diagnostic researches and
treatment of the states caused by М. genitalium presented.

Показанием к назначению специфической тера�
пии являются следующие положения: подтвер�
жденная инфекция любой локализации, вызванная
М. genitalium; выявление М. genitalium у полового
партнера; отсутствие возможности провести тесты
у больных с клиническими проявлениями воспали�
тельных заболеваний на М. genitalium нижних от�
делов мочеполового тракта [4]. На сегодняшний
день для лечения состояний, вызванных М. genitali�
um, применяют препараты групп макролидов и тет�
рациклинов. Из макролидов наиболее широкое
распространение получили азитромицин и джоза�
мицин, из тетрациклинов — доксициклин. Сущес�
твует достаточно большое количество схем лече�
ния, предложенных разными авторами [4, 8, 33, 42,
43]. Falk и соавт. (2003) показали, что тетрациклин
при лечении инфекции, вызванной М. genitalium,
эффективен лишь у 33% пациентов. У этих больных
они применяли азитромицин внутрь в дозе 500 мг в
1�й день, далее по 250 мг еще 4 дня. По данным отк�
рытого многоцентрового исследования, проведен�
ного в странах Скандинавии, показано, что назна�
чение доксициклина внутрь (200 мг в 1�й день, да�
лее по 100 мг 8 дней) было эффективным только у
35% пациентов, азитромицина (1 г 1 раз) — у 85%,
азитромицина (500 мг в 1�й день, далее по 250 мг со
2�го по 5�й день) — у 95%. Данные американских
исследователей показали, что назначение докси�
циклина (200 мг 7 дней) при микоплазменной ин�
фекции эффективно лишь у 36% пациентов, азит�
ромицина (1 г 1 раз) — у 84%.

Наши еще не опубликованные данные о приме�
нении джозамицина внутрь у пациентов с инфек�
цией, вызванной М. genitalium, в дозе 500 мг 3 раза
в день в течение 10 дней показали хорошие резуль�
таты. Эффективность препарата на сегодняшний
день оценивается в 100%.

В 2006 г. на совместном совещании акушеров�ги�
некологов, дерматовенерологов, урологов, специа�
листов лабораторной диагностики Российской Фе�

дерации был достигнут консенсус относительно ди�
агностики и терапии инфекций, ассоциированных
с М. genitalium. Материалы этого совещания опуб�
ликованы в ряде российских журналов [4].

Согласно этим публикациям показаниями к наз�
начению специфической терапии инфекции, ассо�
циированной с М. genitalium, являются: подтвер�
жденная инфекция любой локализации, вызванная
М. genitalium; выявление М. genitalium у полового
партнера; отсутствие возможности провести тесты
у больных с клиническими проявлениями воспали�
тельных заболеваний на М. genitalium нижних от�
делов мочеполового тракта. Предлагаются следую�
щие схемы лечения: джозамицин по 500 мг 3 раза в
день в течение 10 дней; доксициклин по 100 мг 2 ра�
за в день в течение 10 дней; азитромицин 0,5 или 1 г
однократно в 1�й день, затем по 250 мг в сутки в те�
чение 3 дней подряд.

После курса лечения контроль извлеченности
проводится не ранее чем через 4 недели. При пов�
торном обнаружении М. genitalium необходимо
провести лечение альтернативными антибактери�
альными препаратами. Необходимо учитывать тот
факт, что лечение хронических и рецидивирующих
состояний, вызванных М. genitalium, следует прово�
дить короткими курсами, что является более фи�
зиологичным, чем длительный непрерывный прием
антибиотиков, заметно угнетающий иммунную ре�
активность организма, способствующий развитию
дисбактериоза, кандидоза и других осложнений.

Заключение

Несмотря на сложности выявления, связанные с
биологическими особенностями М. genitalium, на се�
годняшний день уже имеются достоверные данные
об участии данного возбудителя в развитии целого
ряда патологических состояний как у мужчин, так и
у женщин. Необходимо проведение дальнейших ис�
следований и внедрение современных методов диаг�
ностики для дальнейшего изучения данного вопроса.

Статтю надано представництвом компанії «Астеллас» в Україні
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Звересня 2008 року викладання шкірних та вене�
ричних хвороб на кафедрі дерматології та вене�

рології Національного медичного університету
імені О.О. Богомольця здійснюватиметься за кре�
дитно�модульною системою відповідно до вимог
Болонського процесу. У Вільнюському універси�
теті (Литва) вже кілька років працюють за цією
системою, тож цей досвід підготовки студентів та
фахівців дерматовенерологів, сподіваюся, буде ці�
кавим читачам нашого журналу.

У межах проекту «Еразмус Мундус» — офіційної
програми Європейського Союзу, створеної для
міжнародного обміну студентів, магістрів, докто�
рантів та викладачів, я на конкурсній основі вибо�
ров післядокторське місце у центрі дерматовенеро�
логії університету Вільнюса для проведення науко�
вих досліджень якості життя у хворих із хронічни�
ми дерматозами та стажування.

Медичний факультет є складовою частиною уні�
верситету Вільнюса, який засновано ще у 1579 ро�
ці. Гордістю цього факультету є університетська лі�
карня. Це величезний багатопрофільний комплекс
із 23 центрів, він приймає пацієнтів з усієї країни, є
базою для наукових досліджень, підготовки студен�
тів, резидентів і лікарів. Центр лабораторної діаг�
ностики, яким керує декан медичного факультету
проф. Зіта Аушреліа Кучінскіне, оснащено новіт�
ньою апаратурою. Красномовним є факт, що май�
же всі прилади у центрі продубльовано на випадок,
якщо один вийде з ладу, — термінові дослідження
можна буде відразу виконати на іншому. Центр ла�
бораторної діагностики обслуговує всі клінічні
центри університетської лікарні. Відділення лікар�
ні об’єднані в одну комп’ютерну мережу, куди за�
носять усі дані про кожного пацієнта, а кожен лікар
має індивідуальний код доступу до неї. За допомо�
гою комп’ютера можна не тільки отримати дані ла�
бораторних досліджень або результати консульта�

цій фахівців суміжних спеціальностей, а й знайти
усю інформацію щодо попередніх візитів чи госпі�
талізацій пацієнта незалежно від відділення.
Комп’ютерами оснащено навіть кабінети лікарів,
що ведуть поліклінічний прийом.

Дерматовенерологічний центр, який очолює док�
тор медицини Матильда Білаїте, надає фахову лі�
карську допомогу пацієнтам з усієї країни та є ба�
зою підготовки студентів і резидентів з універси�
тету Вільнюса. У центрі є стаціонарне відділення,
денний стаціонар та поліклінічне (консультаційне)
відділення.

Стаціонарне відділення дійшло до загальноєвро�
пейської тенденції скорочення ліжок. Під час мого
перебування їхня кількість становила 35. До того ж
у Литві існує чіткий перелік, яких саме хворих і за
яких умов можна госпіталізувати до стаціонару. Ін�
ших пацієнтів направляють до поліклінічного відді�
лення або до денного стаціонару. Денний стаціонар
нараховує 25 ліжок і обслуговує щорічно до 650 осіб.
Більшості хворих надають допомогу поліклінічні
відділення.

Усі медичні послуги є платними і залежно від
складності розподілені на три рівні. Більшість пос�
луг покривається за рахунок системи обов’язково�
го медичного страхування. Треба зазначити, що лі�
ки доволі дорогі, на фармацевтичному ринку пред�
ставлено продукцію лише провідних європейських
та американських компаній. Відносно дешеві гене�
ричні препарати на ринок не допускаються адмі�
ністративно, що пояснюється турботою про якість
препаратів та здоров’я пацієнтів.

У центрі діє кабінет фототерапії, де пацієнти мо�
жуть проходити УФА, ПУФА, УФБ, зокрема і з дов�
жиною хвилі 311 нм, як на всю поверхню тіла, так і
на ділянки шкіри за допомогою фізіотерапевтич�
них установок, які контролює комп’ютер, де збері�
гається інформація про індивідуальні дози опромі�

ОРГАНІЗАЦІЯ ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЧНОЇ ПІДГОТОВКИ
СТУДЕНТІВ ТА ЛІКАРІВ В УНІВЕРСИТЕТІ ВІЛЬНЮСА (ЛИТВА)
Інформація про стажування у центрі дерматовенерології
медичного факультету Вільнюського університету

ЦЦееннттрр  ддееррммааттооввееннееррооллооггііїї  ууннііввееррссииттееттуу  ВВііллььннююссааДДооккттоорр  ГГ..  ЛЛааппііннссккааййттее  ннаа  ппооллііккллііннііччннооммуу  ппррииййоомміі

Derma_4_2008.qxd  02.01.2002  0:58  Page 104



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 110055

№№  44,, ГГРРУУДДЕЕННЬЬ    22000088 ЗЗ  ДДООССВВІІДДУУ  ККООЛЛЕЕГГ

нення, кількість сеансів та кумулятивні дози для
кожного пацієнта.

Широко там застосовують дерматоскопію та діаг�
ностичні біопсії. В центрі є обладнання для конфо�
кальної сканувальної лазерної мікроскопії in vivo.
Клініку добре забезпечено сучасними витратними
матеріалами та інструментарієм. Певні типи стра�
ховок дають змогу призначати навіть так звані біо�
логічні препарати (модифікатори імунної відповіді).

Згідно із затвердженим планом розвитку універ�
ситетської лікарні центр дерматовенерології пе�

редбачено забезпечити обладнанням для сучасних
операційних та іншим.

Дерматовенерологію студенти медичного фа�
культету вивчають на четвертому курсі за кредит�
ною системою разом з алергологією і потім склада�
ють іспит з дерматовенерології та алергології. Зага�
лом за предмет студент отримує 4 місцевих креди�
ти, що дорівнює 6 кредитам ECTS (96 год). Із них
3 кредити належать дерматовенерології і ще один
алергології. Цю дисципліну студенти вивчають в
окремому алергологічному центрі. Практичні за�
няття та семінари в центрі дерматовенерології про�
водять протягом двох тижнів із 8�ї до 11�ї. Крім то�
го, один раз на тиждень для них читають лекції. За�
галом їх 12. На першій лекції студентам надають ін�
формацію про кількість та тривалість занять, термі�
ни навчання, що студенти повинні знати і вміти, а
також про екзамен, механізм формування оцінки,
перелік рекомендованої літератури. Дозволю собі
назвати лише теми лекцій, яких немає в нашій
програмі: колагенози та васкуліти; передракові
захворювання та злоякісні пухлини шкіри; невуси
та доброякісні новоутворення. Студент отримує
кредит, якщо він відвідує не менш як 80% лекцій та
100% семінарів. Наприкінці курсу студенти склада�
ють письмовий іспит. Кожен білет складається із
5 питань з дерматовенерології та 1 — з алергології.
До екзаменаційної комісії обов’язково входять 3—
4 дерматологи та хоча б один алерголог. Відповідь
на кожне питання оцінюють від 1 до 10 балів. За�
гальну оцінку розраховують як середнє арифме�
тичне. Дерматовенерологію також викладають для
студентів 4�го курсу, які готуються стати медични�
ми сестрами з вищою освітою, та для стоматологів
на 5 курсі. Вони отримують лише по 2 місцевих
кредити, що дорівнює 3 кредитам ECTS (48 год),
прослуховують 8 лекцій та відвідують практичні за�
няття один раз на тиждень із 15�ї до 18�ї. Додатково
дерматологію в обсязі 2 місцевих кредитів, що до�
рівнює 3 кредитам ECTS (48 год), викладають сту�
дентам інших курсів та навіть інших факультетів як
курс на вибір. Після шостого курсу студенти ме�
дичного факультету складають інтегральний тесто�
вий іспит на кшталт нашого КРОКу. Для цього іспи�
ту викладачі дерматовенерології готують 30 тесто�
вих питань. З них кожен студент отримує лише
кілька. Кожен рік перелік питань оновлюють.

По закінченні медичного факультету універси�
тету (6 курсів) усі випускники повинні пройти од�
норічну загальну інтернатуру. Щоб стати лікарем�
дерматовенерологом, треба після цієї однорічної
інтернатури пройти ще чотирирічну резидентуру.
Для підготовки резидентів за фахом дерматовене�
рології у центрі дерматовенерології розроблено
спеціальну навчальну програму. Зупинюся лише на
основних темах підготовки резидентів за роками.
Перший рік: пульмонологія (3 кредити), ендокри�
нологія (4 кредити), кардіологія (4 кредити), ревма�
тологія (4 кредити), гематологія (6 кредитів), неф�
рологія (3 кредити), гастроентерологія (3 кредити),
неврологія (4 кредити), інтенсивна терапія та реа�
німація (2 кредити), інфекційні хвороби (3 креди�
ти), внутрішні хвороби та диференційна діагности�

ДДииррееккттоорр  ццееннттрруу  ддееррммааттооввееннееррооллооггііїї,,  ппррееззииддееннтт
ЛЛииттооввссььккооггоо  ттооввааррииссттвваа  ддееррммааттооввееннееррооллооггіівв,,
ддооккттоорр  ммееддииццииннии  ММааттииллььддаа  ББііллааїїттее  ттаа  ззааввііддуувваачч
ссттааццііооннааррннооггоо  ввііддддііллеенннняя  ддооккттоорр  ЙЙ..  ЛЛааууррааййттіісс

ПП..ВВ..  ЧЧееррнниишшоовв  зз  ддооццееннттоомм  ІІ..  ММааррччууккааййттееннее  ((ллііввоорруучч))
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ка (3 кредити), алергологія та клінічна імунологія
(3 кредити), генетика (2 кредити). Другий рік: онко�
логія (4 кредити), загальна хірургія (4 кредити), гі�
некологія (4 кредити), урологія/андрологія (3 кре�
дити), психіатрія (3 кредити), загальна та спеціаль�
на дерматологія (16 кредитів), інфекції шкіри
(6 кредитів). Третій рік: хвороби слизових оболонок
(4 кредити), природжені захворювання та синдро�
ми (4 кредити), педіатрична дерматологія (4 креди�
ти), геріатрична дерматологія (4 кредити), дермато�
алергологія (8 кредитів), дерматоонкологія (12 кре�
дитів), фотодерматологія та фототерапія (8 креди�
тів). Четвертий рік: дерматогістопатологія (12 кре�

дитів), оперативна дерматологія та косметологія
(8 кредитів), пластична та реконструктивна хірур�
гія (8 кредитів), захворювання, що передаються
статевим шляхом, та ВІЛ (16 кредитів). Вільнюсь�
кий університет активно співпрацює з іншими єв�
ропейськими університетами, і резиденти мають
змогу пройти частину підготовки на кафедрах дер�
матовенерології університетів Німеччини, Швеції,
Данії, Фінляндії.

Сподіваюся, що започатковане співробітництво
між нашими університетами плідно розвивати�
меться, а обмін інтернами, клінічними ординатора�
ми та викладачами почастішає.

ПП..ВВ..  ЧЧееррнниишшоовв
Національний медичний університет 

імені О.О. Богомольця
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Під гаслом «Поза модою» 17–21 вересня в Па�
рижі відбувся 17�й з’їзд Європейської академії

дерматовенерологів, що зібрав 11 000 дерматологів
та венерологів з усього світу. Президент з’їзду про�
фесор Паскаль Жолі наголосив, що гасло «Поза
модою» було обрано, щоб наголосити, що дермато�
лог повинен працювати відповідно до світових
стандартів, базуючись на клінічних доказах, так би
мовити, поза межами моди.

У рамках конгресу було представлено 45 науко�
вих секцій, 29 симпозіумів, 19 спеціалізованих кур�
сів, де було розглянуто різні проблеми дерматове�
нерології, наприклад, автоімунні бульозні захворю�
вання шкіри, пухлини шкіри, лімфоми шкіри, псо�
ріаз, також було представлено 1700 постерів.

17 вересня на урочистому відкритті з’їзду висту�
пили з промовою президент EADV Альберто Гва�
нетті та президент з’їзду професор Паскаль Жолі.
Вони наголосили на потребі проводити такі заходи,
що допомагають лікарям дерматологам і венероло�
гам отримувати інформацію про нові методи ліку�
вання та діагностики шкірних і венеричних хво�
роб, а також зміцнювати і розвивати міжнародні
зв’язки. Церемонія відкриття з’їзду закінчилася
оригінальною виставою.

Велику увагу було приділено діагностиці та ліку�
ванню пухлин шкіри. На симпозіумі, присвячено�
му меланомі, розглядали: методи первинного та
вторинного запобігання цій хворобі, методи діаг�
ностики, лікування, прогностичну оцінку, а також
генетичні та епідеміологічні аспекти.

Українську делегацію зацікавив сателітний сим�
позіум компанії «Новартіс», присвячений лікуван�
ню грибкових хвороб шкіри та нігтів, де доповідачі

наголошували на унікальних особливостях нових
лікарських форм «Ламізилу».

Професор Ганс Крістіан Кортінг (Мюнхен, Ні�
меччина) вказав на важливість лікування мікозу
стоп у пацієнтів із цукровим діабетом та васкуліта�
ми шкіри.

Професор Жан Поль Ортоне (Ніцца, Франція)
повідомив про результати проведеного аналізу ран�
домізованих клінічних досліджень різних топічних
антимікотиків для лікування tinea pedis, у виснов�
ках наголошувалося на перевазі «Ламізилу Уно».

Також доповідачі вказували, що при оніхомікозах
застосування топічних форм тербінафіну можливе
в пацієнтів з легкими формами хвороби, а в інших
випадках ліпше призначати курс системної терапії
тербінафіном, який можна продовжити підтриму�
вальним місцевим лікуванням «Ламізилом TNS».

На секції, присвяченій топічним інгібіторам
кальциневрину (пімекролімус, такролімус), було
представлено дані про ефективність препаратів
цієї групи в лікуванні хворих на атопічний дерматит.

На секціях «Протестуй себе» лікарі мали змогу
перевірити свої знання залежно від обраної теми:
дитяча дерматологія, лабораторні показники у дер�
матології, дерматоскопія, контактний дерматит,
дерматологія, внутрішні хвороби. На цих секціях
кожен слухач міг за допомогою електронного пуль�
ту відповідати на запитання відомих світових спе�
ціалістів, розв’язувати ситуаційні завдання та вста�
новлювати діагнози. Наприкінці аналізу кожного
клінічного випадку обговорювали можливі помил�
ки в діагностиці.

На секції, присвяченій меланоцитарному невусу,
було представлено його дерматоскопічну класифі�
кацію. Професор Річард (Марсель, Франція) наго�
лосив, що потрібно розуміти епідеміологічні чин�
ники розвитку меланоцитарного невусу, передусім
трьох головних — генетичного, впливу довкілля та
імунологічного статусу.

Також було наведено дані, що діти та дорослі,
хворі на атопічний дерматит, мають меншу кіль�
кість невусів, у них рідше розвивається меланома.

На секції з історії дерматології розглядали істо�
ричні аспекти дерматовенерології Європи. Було
представлено біографічні дані Фрідріха Вегнера,
який у 1939 році ідентифікував рідкісну форму су�
динного запалення, що згодом дістала назву «грану�
лематоз Вегнера», відомості про Жибера та інших
відомих дерматологів, а також з історії використан�
ня рентгенівського опромінення в дерматології.

ПОЗА МОДОЮ
17*й з'їзд Європейської академії дерматовенерологів

ППііддггооттууввааллаа  КК..ВВ..  ККоолляяддееннккоо

Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця
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История музея дерматологии госпиталя Сен�
Луи тесно связана с именем Дивержи (1798—

1879). Альфонс Дивержи, врач, заведующий кафед�
рой дерматологии госпиталя Сен�Луи в Париже,
имел достаточно большую коллекцию картин с
изображением болезней кожи. В 1866 г., уходя на
пенсию, он передал АР (дирекции государствен�
ных больничных учреждений) несколько полотен и
выразил желание разместить это собрание в наи�
более адаптированном месте, чтобы универси�
тетские коллеги имели наглядные пособия для пре�
подавания дерматологии, а студенты — возмож�
ность изучать дисциплину.

Хьюсон, директор АР, одобрил предложение Ди�
вержи и дал соответствующие указания директору
госпиталя по созданию музея.

Первую коллекцию выставили 25 апреля 1867 г.
Она была представлена картинами из коллекции
Дивержи и несколькими фотографиями, сделан�
ными врачами госпиталя.

У Шарля Лае, который стал следующим заведую�
щим кафедрой дерматологии, возникла идея соз�
дать муляжи, имитирующие симптомы заболева�
ния кожи, которые бы более достоверно демон�
стрировали патологический процесс, чем фотогра�
фии и картины. Он занялся поисками специалиста
по созданию муляжей, и в 1863 г. познакомился с
Жюлем Баретта, который воспроизводил фрукты
из папье�маше. Восхищенный качеством работы
Баретта, Лае предложил ему создать копии пора�
женных участков кожи.

Заинтересовавшись проектом врача, Баретта ос�
тавил свой бизнес и прибыл в Сен�Луи, где занялся
созданием муляжей, используя свою технику на
воске. В 1868 г. Хьюсон внес в бюджет 2000 фран�
ков на создание муляжей.

Первый муляж Баретта создал в 1867 г., а в 1913 г.
уже насчитывалось 3500 экспонатов. Под давлени�

ем врачей госпиталя Сен�
Луи, которые просили
предоставить музею от�
дельное помещение,
достойное его коллек�
ции, в 1878 г. начали
собирать средства на
постройку нового зда�
ния. В августе 1877 г.,
после доклада доктора
Бурневиля (1840—
1909), врача хосписа и
члена муниципального со�

ПО СТРАНИЦАМ ИСТОРИИ. 
БИБЛИОТЕКА И МУЗЕЙ ДЕРМАТОЛОГИИ 
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вета, эта программа дошла до Парижского муници�
пального совета. При его помощи малоизвестная
коллекция заняла место в просторном музейном
здании. Там же разместилась и библиотека. Тор�
жественное открытие музея состоялось 5 августа
1889 г. в рамках Первого международного конгрес�
са дерматологии, организованного в его помеще�
нии. На конгрессе присутствовало 200 дерматоло�
гов из 29 стран. Так было положено начало укреп�
лению международных связей дерматологов.

Музей стал приобретать всемирную извест�
ность. Многие известные дерматологи стали зака�
зывать муляжи для своих клиник. Среди них был
проф. М.И. Стуковенков. На кафедре дерматоло�
гии Национального медицинского университета
им. А.А. Богомольца до сих пор хранится несколько
муляжей.

В 1889, 1900, 1922 и 1992 гг. каталог музея регу�
лярно обновляли. Сегодня он состоит из четырех
коллекций, насчитывающих 4807 муляжей. Общая
коллекция включает 3662 экспоната и посвящена
накожным болезням и сифилису. Коллекция Pean
состоит из 615 экспонатов, которые были выполне�
ны Баретта и переданы в музей госпожой Пеан.
Коллекция Parrot состоит из 88 экспонатов по педи�
атрии, а коллекция Fournier — из 442 экспонатов,
посвященных сифилису. С 1992 г. муляжи находят�
ся в списке памятников истории.

Есть доказательства того, что профессор В. Тере�
бинский в годы своей иммиграции неоднократно по�
сещал библиотеку госпиталя Сен�Луи. В библиотеке
хранится его книга «Сифилис и борьба с ним» с дар�
ственной надписью на французском языке, которая
в переводе на русский обозначает: «Библиотеке гос�
питаля Сен�Луи. Проф. В. Теребинский».

УАЛДВК выражает особую благодарность дирек<
тору музея госпиталя Сен<Луи Франсуаз Дюран за
предоставление информации.

ЕЕ..ВВ..  ККоолляяддееннккоо,, ддииррееккттоорр  ммууззееяя  ФФррааннссууаазз  ДДююрраанн,,
ппрроофф..  ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо

ТТииттууллььннааяя  ссттррааннииццаа  ккннииггии  
ВВ..ИИ..  ТТееррееббииннссккооггоо

ВВррааччии<<ддееррммааттооллооггии  сс  УУккррааиинныы  ооккооллоо  ммооггииллыы  ВВ..ИИ..  ТТееррееббииннссккооггоо  
ннаа  ррууссссккоомм  ккллааддббиищщее  вв  ппррииггооррооддее  ППаарриижжаа

ППооддггооттооввииллаа  ЕЕ..ВВ..  ККоолляяддееннккоо

Национальный медицинский университет 
имени А.А. Богомольца
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У Національному медичному університеті ім. О.О. Богомольця 29 жовтня 2008 р. відбулася зустріч викладачів
і студентів із завідувачем кафедри громадського здоров’я Оксфордського університету (Велика Британія),
професором Гарольдом В. Джаффом, який перебував в університеті згідно з договором про співробітництво.

Проф. Гарольд В. Джафф — член Ради коледжу святого Хреста.
Очолював Національний центр із запобігання ВІЛ�інфекції, зах�
ворюванням, що передаються статевим шляхом, та туберкульозу
в Центрі з контролю та запобігання хворобам в Атланті (штат
Джорджія). Був заступником голови департаменту охорони гро�
мадського здоров’я США.

27 років проф. Гарольд В. Джафф працював у Центрі з контролю
хвороб: у 1971 році був залучений до програми з контролю вене�
ричних хвороб, у 1981�му очолив епідеміологічну службу та пра�
цював у робочій групі особливого призначення, яка займалася
вивченням нової хвороби, що пізніше стала відомою як СНІД.

Професор прочитав лекцію «Глобальні виклики ВІЛ/СНІДу» та
відповів на численні запитання присутніх.

Лекція відомого вченого, 

завідувача кафедри громадського здоров’я Оксфордського університету 

професора Гарольда В. Джаффа «Глобальні виклики ВІЛ/СНІДу»

Ректор Національного медичного 
університету ім. О.О. Богомольця
В.Ф. Москаленко та проф. Гарольд
В. Джафф відповідають на запитання
журналістів під час прес�конференції
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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

ППЕЕРРЕЕДДППЛЛААТТАА
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Национальная медицинская премия
«Асклепий» — признание

профессионализма и верности своему делу

В 2008 году будет впервые составлен полный профессио�
нальный всеукраинский рейтинг лучших врачей, медицинских
клиник, диагностических лабораторий Украины «ТОП 100 в ме�
дицине», который планируется обновлять ежегодно.

Уникальный для Украины проект национального масштаба
призван содействовать положительным изменениям в системе
здравоохранения. Проект позволит активизировать сотрудни�
чество между представителями государственного управления в
медицине, научно�исследовательскими учреждениями, меди�
цинскими бизнес�структурами и работниками отрасли, заинте�
ресованными в повышении статуса украинского врача, а украин�
ские пациенты получат больше информации о лучших врачах и
лечебных учреждениях Украины. Для реализации проекта пла�
нируется привлечение всех доступных на сегодняшний день ин�
формационных ресурсов — печатных СМИ, Интернета, телеви�
дения. Путем опроса специалистов и экспертов — работников
отрасли здравоохранения по итогам года будет сформирован
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