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Народився В.Ф. Москаленко 25 січня 1949 року
в м. Кременчуці Полтавської області. У 1972 р.

закінчив медичний факультет Харківського медич�
ного інституту.

Протягом 1973—1975 рр. служив у лавах Радян�
ської Армії військовим лікарем на Далекому Сході.

Трудову діяльність розпочав лікарем�анестезіо�
логом�реаніматологом клінічної лікарні № 27
м. Харкова, працював лікарем та завідувачем ін�
фарктного відділення цього закладу. Навчався в за�
очній аспірантурі з внутрішніх хвороб Харківсько�
го медичного інституту, по завершенні якої у 1982
році захистив дисертацію на здобуття наукового
ступеня кандидата медичних наук.

З 1980 до 1990 року працював у партійних орга�
нах Харкова та області на посадах інструктора,
консультанта з питань охорони здоров’я, соціаль�
ного захисту, медичної освіти і науки.

У 1990 році був призначений проректором з ліку�
вальної роботи Харківського інституту удоскона�
лення лікарів і за сумісництвом доцентом кафедри
кардіології та функціональної діагностики цього
закладу. З 1994 до 1998 року — начальник Головно�
го управління з гуманітарних і соціальних питань
виконкому Харківської міської ради, заступник
міського голови Харкова.

У 1998 році Віталія Федоровича було призначено
заступником міністра, у 1999�му — першим заступ�
ником міністра охорони здоров’я України. З січня
2000�го до листопада 2002 року В.Ф. Москаленко
працював міністром охорони здоров’я України.

Очолюючи галузь, обґрунтував, розробив та за�
провадив нові підходи до реформування медичної
сфери, започаткував та активно впроваджував
програмно�цільовий метод в охороні здоров’я. За
безпосередньої участі і керівництва В.Ф. Москален�
ка розроблено Концепцію розвитку охорони здо�
ров’я населення України (2000), Міжгалузеву комп�

лексну програму «Здоров’я нації» на 2002—2011
роки (2002), Комплексні заходи щодо впроваджен�
ня сімейної медицини в систему охорони здоров’я
(2000), концептуальну модель створення норматив�
но�правової бази охорони здоров’я України.

У 2001 році захистив дисертацію на здобуття нау�
кового ступеня доктора медичних наук.

За час його керівництва галуззю розроблено та
прийнято 89 законів України та змін до законів Ук�
раїни, низку підзаконних актів, які регулюють різ�
нобічну діяльність медичної сфери.

За ініціативи В.Ф. Москаленка 2001 рік у державі
проголошено Роком охорони здоров’я населення
України, 2002 рік — Роком боротьби зі СНІДом,
створено Міжвідомчу координаційну раду при
МОЗ України з питань міжгалузевої взаємодії зак�
ладів охорони здоров’я, що стало початком форму�
вання єдиного медичного простору в Україні. З
2000 року на державному рівні запроваджено рей�
тингову оцінку діяльності та ресурсного забезпе�
чення закладів охорони здоров’я. У 2001 році за до�
рученням Президента та Уряду України виступав
на спеціальній сесії Генеральної асамблеї ООН,
присвяченій питанням боротьби з ВІЛ/СНІДом.

Під керівництвом В.Ф. Москаленка вперше роз�
роблено пакет офіційної символіки МОЗ України,
який діє донині.

У сфері медичної освіти започатковано складан�
ня студентами ВМ(Ф)НЗ України інтегрованих лі�
цензійних іспитів «Крок». Розроблено та запровад�
жено державний рейтинг вищих медичних (фарма�
цевтичного) навчальних закладів за основними по�
казниками діяльності.

У 2003 році В.Ф. Москаленко обраний ректором На�
ціонального медичного університету імені О.О. Бого�
мольця. За час роботи на посаді ректора ним закла�
дено організаційно�методичні основи стратегічного
та програмно�цільового планування розвитку зак�

До 60*річчя 
ВІТАЛІЯ ФЕДОРОВИЧА

МОСКАЛЕНКА

ддооккттоорраа  ммееддииччнниихх  ннаауукк,,  ппррооффеессоорраа,,
ввииддааттннооггоо  ввччееннооггоо  вв  ггааллууззіі  ссооццііааллььннооїї  ммееддииццииннии,,  
ооррггааннііззааттоорраа  ооххооррооннии  ззддоорроовв''яя,,
ррееккттоорраа  ННааццііооннааллььннооггоо  ммееддииччннооггоо  ууннііввееррссииттееттуу  
ііммеенніі  ОО..ОО..  ББооггооммооллььццяя,,
ммііннііссттрраа  ооххооррооннии  ззддоорроовв''яя  УУккррааїїннии  ((22000000——22000022  рррр..))
ззааввііддууввааччаа  ккааффееддррии  ссооццііааллььннооїї  ммееддииццииннии  ттаа  ооххооррооннии  ззддоорроовв''яя,,
ччллееннааCCккоорреессппооннддееннттаа  ААММНН  УУккррааїїннии,,
ззаассллуужжееннооггоо  ддііяяччаа  ннааууккии  іі  ттееххннііккии  УУккррааїїннии,,  
ззаассллуужжееннооггоо  ллііккаарряя  УУккррааїїннии
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ладу. Розроблено, затверджено та успішно реалізу�
ється «Перспективний план розвитку Національно�
го медичного університету імені О.О. Богомольця
до 2010 року». Створено офіційну символіку закла�
ду. Розпочато впровадження положень Болонської
декларації в навчальний процес та координацію цієї
діяльності серед ВМ(Ф)НЗ України. У 2007 р. розпо�
чато будівництво нового навчально�лабораторного
корпусу з бібліотекою та гуртожитку.

Наполеглива і послідовна робота колективу НМУ
на чолі з В.Ф. Москаленком сприяла високій оцінці
діяльності закладу та визнанню його на міжнародно�
му, міжгалузевому та галузевому рівнях. НМУ імені
О.О. Богомольця є багаторазовим переможцем Все�
українського рейтингу ВМНЗ України «Софія Київ�
ська», міжнародних виставок навчальних закладів
«Сучасна освіта в Україні», на яких отримано пос�
піль п'ять Золотих медалей у 2005—2009 рр. Закладу
присвоєно почесне звання «Лідер сучасної освіти»
(2005, 2006), «Лідер національної освіти» (2008). Згід�
но з державним рейтингом МОН України Націо�
нальний медичний університет імені О.О. Богомоль�
ця у 2007 році здобув перше місце серед ВМНЗ III—
IV рівнів акредитації (охорона здоров’я) та 11 — в
державному рейтингу ВНЗ «Топ�200 Україна». У
2008 році університет посів третє місце у державно�
му рейтингу ВНЗ «Топ�200 Україна».

В.Ф. Москаленко — відомий у світі науковець та
дослідник проблем розвитку національних систем
охорони здоров’я, нормативно�правового, органі�
заційно�управлінського, фінансового та кадрового
забезпечення різних структурно�функціональних
моделей охорони здоров’я, громадського здоров’я,
стратегічного планування протидії глобальним заг�
розам здоров’ю в сучасних умовах, реалізації полі�
тики в охороні здоров’я у контексті досягнення Ці�
лей тисячоліття у сфері розвитку, європейської по�
літики «Здоров’я для всіх на ХХІ століття», підви�
щення якості і доступності медичної допомоги. Ре�
зультати наукових розробок широко висвітлено на
загальних зборах АМН України, засіданнях Вченої
медичної Ради МОЗ України, Академії наук вищої
освіти, робочих груп Ради національної безпеки та
оборони України, Національної ради з питань охо�
рони здоров’я при Президентові України, числен�
них науково�практичних форумах.

В.Ф. Москаленко виступав з лекціями в Оксфорд�
ському університеті (Велика Британія), Каролін�
ському інституті (Швеція), Федерації приватних
медичних закладів Франції, на 58�й сесії Європей�
ського регіонального комітету ВООЗ (Грузія), сим�
позіумі ЄРБ ВООЗ «Національний досвід щодо не�
гативних тенденцій, які впливають на людські ре�
сурси» (Португалія) тощо.

У 2002 році В.Ф. Москаленка обрано віце�прези�
дентом Всесвітньої асамблеї охорони здоров’я та
членом Правління Глобального фонду боротьби зі
СНІДом, туберкульозом та малярією. Він неодно�
разово головував на міжнародних форумах, при�
свячених питанням боротьби з тютюнокурінням
(Польща), зловживанням алкоголем (Швеція),
ВІЛ/СНІДом (Іспанія), ліквідації наслідків аварії на

ЧАЕС (США). Організатор та учасник низки нарад�
семінарів міжнародного рівня. Брав участь у робо�
ті 58�ї сесії Європейського регіонального комітету
ВООЗ (Тбілісі, Грузія), у навчальному турі ЄРБ
ВООЗ з питань клінічної підготовки студентів�ме�
диків на базі Університету Копенгагена (Данія) та
Університету Лунду (Швеція).

В.Ф. Москаленко створив власну наукову школу
як керівник 17 докторських та кандидатських ди�
сертаційних робіт.

У його науковому доробку понад 860 наукових
праць, зокрема 34 монографії, 41 підручник та нав�
чально�методичний посібник, понад 100 інформа�
ційно�аналітичних та довідкових видань.

В.Ф. Москаленко — член Колегії Національної
ради з питань охорони здоров’я при Президентові
України, Комітету з Державних премій України в
галузі науки і техніки, Наукової ради з теоретичної
та профілактичної медицини при Президії АМН
України, Міжвідомчої комісії з питань біологічної
та генетичної безпеки при Раді національної безпе�
ки і оборони України; Колегії та Вченої медичної
ради МОЗ України; заступник голови Ради ректо�
рів Київського регіону; головний позаштатний спе�
ціаліст МОЗ України з організації та управління
охороною здоров’я. IV з’їзд фахівців із соціальної
медицини та організаторів охорони здоров’я Укра�
їни обрав В.Ф. Москаленка головою Української
асоціації спеціалістів із соціальної медицини та ор�
ганізаторів охорони здоров’я.

Професора В.Ф. Москаленка обрано членом�ко�
респондентом АМН України, академіком Інженер�
ної академії України, академіком Української ака�
демії економічної кібернетики, академіком Ака�
демії наук Вищої освіти України, почесним членом
Польської академії медицини, академіком та чле�
ном Президії Світової академії медицини Альберта
Швейцера, почесним академіком Білоруської ака�
демії медичних наук, академіком Міжнародної ака�
демії наук екології, безпеки людини і природи, чле�
ном Комітету ВООЗ з політики і координації Спеці�
альної програми наукових досліджень, розробок і
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підготовки наукових кадрів у галузі відтворення
населення.

Москаленко В.Ф. — головний редактор науково�
практичних журналів «Охорона здоров’я України»,
«Науковий вісник Національного медичного уні�
верситету імені О.О. Богомольця», «Східноєвро�
пейський журнал громадського здоров’я». Член ре�
дакційних колегій та редакційних рад 22 наукових,
науково�практичних і громадських медичних пе�
ріодичних видань (журналів), член редакційної ко�
легії медичної газети України «Ваше здоров’я» та
інших фахових видань. Він голова експертної ради
з медицини, фармації Державної акредитаційної
комісії, член атестаційної колегії МОН України, го�
лова спеціалізованої вченої ради Д 26.003.01 із за�
хисту дисертацій на здобуття наукового ступеня
доктора та кандидата медичних наук за фахом «Гі�
гієна», «Соціальна медицина», «Вірусологія», «Мік�
робіологія» при НМУ ім. О.О. Богомольця; член
спеціалізованої вченої ради Д 26.613.07 із захисту
дисертацій на здобуття наукового ступеня доктора
та кандидата медичних наук за фахом «Соціальна
медицина» при НМАПО ім. П.Л. Шупика.

Віталій Федорович нагороджений орденом князя
Ярослава Мудрого IV та V ступеня, ювілейною ме�
даллю «За мужність і любов до Вітчизни» (РФ), дво�

ма ювілейними орденами «Різдво Христове —
2000» І ступеня, медаллю ім. академіка М.Д. Стра�
жеска «За заслуги в охороні здоров’я», знаком
«Відмінник освіти України», знаком «За вагомий
внесок у навчання та виховання дітей України»
І ступеня, орденом «За відродження духовності»,
орденом Преподобного Нестора Літописця ІІІ сту�
пеня, Великою Золотою медаллю Світової академії
медицини Альберта Швейцера, медаллю Україн�
ської федерації вчених, Почесною грамотою Вер�
ховної Ради України, Золотою Зіркою Світової ака�
демії медицини Альберта Швейцера, орденом
М.І. Пирогова тощо. Має почесне звання «Посол
миру» за визнанням Міжрелігійної та міжнародної
федерації «За мир в усьому світі».

У 2008 році Міжнародний біографічний центр у
Кембріджі визнав професора В.Ф. Москаленка
провідним освітянином світу.

Президент НАН України Борис Євгенович Патон
у своєму поздоровленні з 60�річчям В.Ф. Москален�
ка зазначив: «На посаді ректора Віталій Федорович
спромігся досягнути найважливішого для зміцнення
підвалин охорони здоров’я як системи національних
пріоритетів: створити її правові основи й таким чи�
ном визначити подальші дороговкази української
медицини. Визначальним для Віталія Федоровича як
ректора Національного медичного університету
імені О.О. Богомольця є те, що він переконливо до�
вів: університетська наука, як це прийнято в сучас�
ному світі, спроможна впевнено простувати вперед
разом з традиційними для України науковими цін�
ностями та ефективно доповнювати їх».

Редакційна рада та редакційна колегія «УкраїнC
ського журналу дерматології, венерології, косметоC
логії» щиро вітають вельмишановного Віталія ФеC
доровича зі славним ювілеєм і бажають міцного
здоров’я, творчих сил та подальших вагомих успіC
хів у багатогранній напруженій діяльності на блаC
го України та її народу.
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У К А З

ПРЕЗИДЕНТА УКРАЇНИ
Про присудження Державних премій України

в галузі науки і техніки 2008 року 

На підставі подання Комітету з Державних премій України 
в галузі науки і техніки  п о с т а н о в л я ю:

Присудити Державні премії України в галузі науки і техніки 2008 року:

� за розробку та впровадження сучасних методів хірургічного лікування і профілактики ускладнень
цирозу печінки та захворювань ворітної вени:

ККРРИИВВЧЧЕЕННІІ  ДДааннииллуу  ЮЮлляяннооввииччуу — докторові медичних наук, завідувачу кафедри Національного
медичного університету імені О.О. Богомольця.

Президент України В. ЮЩЕНКО

м. Київ, 1 грудня 2008 року

№ 1121/2008

У К А З

ПРЕЗИДЕНТА УКРАЇНИ
Про присудження щорічних премій

Президента України для молодих вчених 2008 року 

На підставі подання Комітету з Державних премій України в галузі науки і техніки 
п о с т а н о в л я ю:

Присудити щорічні премії Президента України для молодих вчених 2008 року: 

� за роботу «Фундаментальні закономірності вірус�клітинної взаємодії для діагностики і лікування
герпетичної та папіломавірусної інфекції»:

ШШЕЕВВЧЧУУКК  ВВееррооннііцціі  ООллееккссааннддррііввнніі — старшому лаборантові Національного медичного університету
імені О.О. Богомольця

Президент України В. ЮЩЕНКО

м. Київ, 1 грудня 2008 року

№ 1122/2008 
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ЗЗаассллуужжеенннныыйй  вврраачч  УУккррааиинныы,,  ззааввееддууюющщиийй  ккааффееддCC
рроойй  ккоожжнныыхх  ии  ввееннееррииччеессккиихх  ббооллееззннеейй  ЛЛууггааннссккооггоо  ммееCC
ддииццииннссккооггоо  ууннииввееррссииттееттаа,,  ггллааввнныыйй  вврраачч  ооббллаассттннооCC
ггоо  ддееррммааттооввееннееррооллооггииччеессккооггоо  ддииссппааннссеерраа,,  ччллеенн  ЕЕввCC
ррооппееййссккоойй  ааккааддееммииии  ддееррммааттооллооггииии  ии  ввееннееррооллооггииии,,
ддооккттоорр  ммееддииццииннссккиихх  ннаауукк,,  ппррооффеессссоорр,,  ааввттоорр  ооккооллоо
440000  ннааууччнныыхх  ппууббллииккаацциийй,,  77  ммооннооггррааффиийй  ии  ппееррввооггоо
ээннццииккллооппееддииччеессккооггоо  ссллоовваарряя  ддееррммааттооввееннееррооллооггаа..

Владимир Григорьевич Радионов родился 30 ян�
варя 1949 года в Купянском районе Харьков�

ской области. Когда мальчику исполнилось 6 лет,
родители забрали его с собой на целину. Там пошел
в первый класс. Однажды, катаясь со своими
сверстниками на лыжах, ему с трудом удалось
спасти провалившегося под лед своего чеченского
друга. Вместе они долгое время пролежали в боль�
нице с воспалением легких.

После окончания в 1963 году 8�го класса В.Г. Ра�
дионов вместе с родителями вернулся на родину.
Мыслей о приобщении себя к медицине не было,
но период пребывания в больнице после спасения
друга не прошел бесследно. Запомнилось благород�
ство и значимость людей в белых халатах, но все
это казалось заоблачным, никогда неисполнимым.
Подавал документы вместе с друзьями в Ростов�
ское училище штурманов дальнего плавания. За�
тем кто�то из друзей ему сообщил, что военкомат
формирует группы для направления в медицин�
ское училище с последующей отправкой после
окончания в армию, уже в качестве фельдшера.
Так поступил в Кадиевское (ныне Стахановское,
Луганская область) медицинское училище на фар�
мацевтическое отделение, которое успешно закон�
чил в 1967 году, получив специальность помощника
провизора.

По распределению был направлен контролером
в Луганск на областной аптечный склад. Это был
первый трудовой коллектив, в котором Владимир
Григорьевич формировался как личность. Активно
занимался спортом, стал чемпионом города и при�
зером области по борьбе самбо. В 1968 году был
призван в ряды Советской Армии, служил в группе

советских войск в Германии, с августа 1968 года —
участник боевых действий в Чехословакии. В этот
период окончательно сформировались мысли о
врачевании, так как приходилось оказывать меди�
цинскую помощь раненым солдатам и офицерам
на подступах и в самой Праге.

После демобилизации в 1970 году поступил в Лу�
ганский медицинский институт. Тогда факультет
был только лечебный, и на курсе обучалось более
400 студентов. В студенческие годы участвовал в
научных кружках по хирургии, организации здра�
воохранения и др. Выступал с докладами, получал
грамоты. Практически ежегодно, в период учебы в
институте, был бойцом или командиром студенчес�
ких строительных и сельскохозяйственных отря�
дов. После окончания института в 1976 году, а за�
тем интернатуры Владимир Григорьевич был за�
числен старшим лаборантом на кафедру госпи�
тальной хирургии, которую возглавлял тогда еще
доцент Н.Н. Земсков. В 1979 году В.Г. Радионов по
конкурсу был избран ассистентом кафедры дерма�
товенерологии Луганского медицинского институ�
та, которую с 1959 года возглавлял доцент Н.Н. Зы�
ков. Под его руководством молодой ассистент
изучал этиологию и патогенез трофических язв го�
леней, была проведена значительная робота по ле�
чению больных с облысением. Разработанные тог�
да методики применяют по сегодняшний день.

По инициативе В.Г. Радионова были организова�
ны с 1979 по 1981 год первая и самая крупная в Ук�
раине лазерная, а в 1982 году иммунологическая
лаборатории, которые позволили расширить диа�
пазон исследовательских возможностей. Научным
направлением кафедры на тот период стали иссле�
дования сосудистой патологии кожи. По этой проб�
леме опубликованы научные работы, защищены
диссертации.

О результатах экспериментальных исследований
влияния трех видов лазерного излучения на капил�
ляротоксические свойства сыворотки крови боль�
ных В.Г. Радионов впервые сделал доклад в Красно�
ярске. Это легло в основу методики наружной и эн�
доваскулярной лазеротерапии пациентов со многи�

К 60*летию 
ВЛАДИМИРА  ГРИГОРЬЕВИЧА

РАДИОНОВА 

Derma_1_2009.qxd  25.11.2009  13:55  Page 9



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї1100

ППРРИИВВІІТТААННННЯЯ №№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ    22000099

ми хроническими дерматозами и венпатологией, ко�
торая и сегодня не потеряла актуальности и широко
используется не только в Украине, но и далеко за ее
пределами. Несомненно, большую роль в становле�
нии В.Г. Радионова как исследователя физических
методов воздействия на организм человека и непос�
редственно на больных с хроническими дерматоза�
ми сыграли великие советские ученые�физики, лау�
реаты Нобелевской премии академики АН СССР
Н.Г. Басов и А.М. Прохоров, открывшие для челове�
чества лазер, а также академик Н.Д. Девятков — ос�
новоположник теории применения мм�диапазона
электромагнитного излучения в медицине.

В.Г. Радионов с 1979 года прошел солидную шко�
лу подготовки у многих корифеев российской и ук�
раинской школ — академиков Ю.К. Скрипкина и
О.К. Шапошникова, профессоров В.И. Самцова,
Р.С. Бабаянца, А.А. Каламкаряна, Н.Д. Шеклакова,
Н.С. Потекаева, И.И. Маврова, В.Г. Коляденко,
Б.Т. Глухенького, Г.С. Цераидиса, М.Н. Бухарови�
ча, М.П. Фришмана, а базисные знания он получил
у своих кафедральных учителей и наставников —
доцентов Н.Н. Зыкова, Е.С. Белостоцкой и профес�
сора В.В. Кулага.

В 1986 году защитил в Киевском институте усо�
вершенствования врачей кандидатскую диссерта�
цию на тему «Оценка эффективности туберкули�
но� и лазеротерапии больных васкулитами кожи по
данным клинико�иммунологических показателей».
В 1996 году защищает в Киевском медицинском
университете имени А.А. Богомольца докторскую
диссертацию «Клинико�лабораторное обоснование
применения наружной и эндоваскулярной лазеро�
терапии, электромагнитного излучения мм�диапа�
зона в лечении больных нейродермитом». К тому
времени он опубликовал более 100 научных работ.

После защиты докторской диссертации избран
профессором кафедры, а в июне 1999 года победил
в конкурсе и стал заведующим кафедрой кожных и
венерических болезней Луганского государствен�
ного медицинского университета. Решением сес�
сии Луганского областного совета в этом же году
назначен одновременно на должность главного
врача Луганского областного кожно�венерологи�
ческого диспансера, где и работает и сегодня. Дер�
матовенерологическая служба области, которую
возглавляет профессор В.Г. Радионов, насчитывает
около 200 врачей, работающих в 12 специализиро�
ванных диспансерах и в 55 поликлинических дер�
матовенеролических кабинетах. На базе диспансе�
ров развернуто 700 стационарных коек. На базе об�
ластного диспансера организована лаборатория
иммуноферментного анализа, современная косме�
тологическая база, отремонтированы почти все ка�
бинеты поликлинического отделения, создан но�
вый лабораторный блок, разработана новая кон�
цепция оказания помощи больным с дерматоонко�
логическими заболеваниями, организована опера�
ционная и кабинеты микрохирургической помо�
щи, решается проблема приобретения современ�
ной диагностической и лечебной аппаратуры, при�
меняемой в мировой практике.

Согласно приказу МЗ Украины, диспансер и ка�
федра являются базовыми по проведению клиничес�
кой апробации лекарственных препаратов. В настоя�
щее время по согласованию с МЗ Украины заключе�
ны очередные договоры о сотрудничестве с фирмами
Великобритании, США, Германии, Испании и др. Не�
однократно, как представитель Украины и член Евро�
пейской Академии дерматологии и венерологии, про�
фессор В.Г. Радионов принимал участие в работе кон�
грессов и симпозиумов Европейской академии в Же�
неве, Барселоне, Мюнхене, Брюсселе, Милане, Пра�
ге, а также в работе конгресса Всемирной академии
дерматологии и венерологии в Париже.

В.Г. Радионов является автором около 400 науч�
ных работ, 7 монографий. Впервые в истории дер�
матовенерологии Украины и постсоветском прос�
транстве издан в 2009 году «Энциклопедический
словарь дерматовенеролога», насчитывающий
около 4 тысяч эпонимических симптомов, синдро�
мов и нозологий, который предназначен практи�
чески для врачей всех специальностей.

Компетентность, трудолюбие, доброжелатель�
ность, человечность, небезразличие к чужому го�
рю — вот качества, присущие профессору В.Г. Ра�
дионову всю его жизнь. Его профессионализм, ав�
торитетная мысль и практическая помощь в реше�
нии многих задач медицины, а также разработка
им и внедрение новых технологий и современных
методов обследования и лечения пациентов явля�
ются весомым вкладом в сохранение и последую�
щее развитие здравоохранения не только Луган�
ской области, но и Украины в целом.

За весомый личный вклад в развитие здравоох�
ранения Луганской области, высокий профессио�
нализм и за особые заслуги перед украинским на�
родом Указом Президента Украины от 17 сентября
2008 года В.Г. Радионову присвоено почетное зва�
ние заслуженного врача Украины.

Международная ассамблея деловых кругов, сог�
ласно решению экспертного консилиума по интер�
национальной программе «Лидеры ХХІ века», в
Киеве 23 февраля 2007 года наградила профессора
В.Г. Радионова орденом международного призна�
ния высокого профессионализма в менеджменте и
активное участие в социальной жизни общества.

Как участник боевых действий награжден юби�
лейной медалью «50 лет Победы в Великой отечест�
венной войне», медалью «За сприяння органам
внутрішніх справ України».

Неоднократно был награжден почетными грамо�
тами Министерства здравоохранения и Министер�
ства образования и науки Украины, Федерации ра�
ботодателей Украины, Федерации независимых
профсоюзов Луганской области, ЦК и обкома
профсоюза медицинских работников, управления
здравоохранения Луганской облгосадминистра�
ции и ректората Луганского медуниверситета. 

Украинская ассоциация врачейCдерматовенеролоC
гов и косметологов искренне поздравляет ВладимиC
ра Григорьевича с юбилеем и желает полного воплоC
щения в жизнь всех новых творческих идей и планов.
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12апреля 2009 года исполняется 70 лет со дня

рождения и 47 лет врачебной, педагоги�

ческой, научной и общественной деятельности 

доктора медицинских наук, профессора кафедры 

дерматовенерологии Донецкого национального 

медицинского университета имени М. Горького

Всеволода Николаевича Романенко.

Родился Всеволод Николаевич в 1939 году в До�

нецке. В 1962 году окончил с отличием Донецкий

медицинский институт. После двух лет работы в

практическом здравоохранении поступил в аспи�

рантуру Донецкого мединститута на кафедру, воз�

главляемую профессором Н.А. Торсуевым, а после

защиты в 1967 году кандидатской диссертации на

тему «Об отношении герпетиформного дерматита

Дюринга к акантолитической пузырчатке и другим

хроническим буллезным дерматозам» стал ассис�

тентом кафедры.

В 1972 году (в 32 года) защитил докторскую дис�

сертацию на тему «Материалы к проблеме хрони�

ческих пузырчатых дерматозов» и был переведен

на должность доцента. В 1980 году В.Н. Романенко

утвержден в ученом звании профессора. В 1985 го�

ду он организовал кафедру дерматовенерологии

факультета усовершенствования врачей, которой

заведовал до 1995 года. С апреля 1995�го возглавлял

кафедру кожных и венерических болезней Донец�

кого мединститута (студенческой), с 2004�го рабо�

тает в должности профессора этой кафедры.

Профессор В.Н. Романенко известен как высо�

коквалифицированный специалист, опытный пе�

дагог, научный работник, он является автором свы�

ше 600 публикаций, 6 монографий, посвященных

патогенезу, клинике, терапии тяжелых хроничес�

ких дерматозов и сифилиса, уделяет внимание пе�

дагогическим аспектам преподавания.

Под руководством профессора В.Н. Романенко

выполнены одна докторская и пятнадцать канди�

датских диссертаций.

В.Н. Романенко возглавлял Донецкое областное

отделение Украинской ассоциации врачей�дерма�

товенерологов и косметологов (ныне является чле�

ном Правления этой ассоциации), почетным чле�

ном аргентинского, мексиканского, польского,

чешского обществ дерматовенерологов, членом ре�

дакционных коллегий журналов «Дерматология,

косметология, сексопатология» (Украина), «Вест�

ник дерматологии и венерологии» (Россия). В раз�

ные годы исполнял на общественных началах обя�

занности проректора по лечебной, воспитательной

работе Донецкого медуниверситета, члена эксперт�

ного совета ВАК Украины. Награжден знаком «От�

личник здравоохранения».

Сердечно поздравляя Всеволода Николаевича с

юбилеем в расцвете его таланта врача, педагога и

ученого, искренне желаем ему доброго здоровья и

дальнейших творческих успехов.

К 70*летию 
ВСЕВОЛОДА НИКОЛАЕВИЧА

РОМАНЕНКО

Редакционная коллегия «Украинского журнала 
дерматологии, венерологии, косметологии» 

и сотрудники кафедры дерматовенерологии 
Донецкого государственного медицинского

университета имени М. Горького
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ДО 85*РІЧЧЯ 
ХАРКІВСЬКОГО ОБЛАСНОГО 

ШКІРНО*ВЕНЕРОЛОГІЧНОГО КЛІНІЧНОГО ДИСПАНСЕРУ 

Головному лікарю Харківського обласного шкірно*венерологічного клінічного диспансеру, 

головному дерматовенерологу головного управління охорони здоров’я 

Харківської обласної державної адміністрації, 

професору Харківської медичної академії післядипломної освіти 

Павлу Петровичу Рижку

Вельмишановний Павле Петровичу!

Дорогі колеги і читачі «Українського журналу дерматології, венерології, косметології»!

Президія Української асоціації лікарів�дерматовенерологів і косметологів сердечно вітає Вас з 
85�річним ювілеєм диспансеру дерматовенерологічної служби та науково�практичною конференцією,
присвяченою започаткуванню спеціалізованої дерматовенерологічної допомоги населенню регіону.

За роки Вашої та Ваших попередників діяльності створені відповідні умови для плідної праці, щоб медич�
на допомога відповідала сучасним досягненням медичної науки і практики. Високе прагнення підвищити
якість дерматовенерологічної служби робить Вам честь.

Досягнення колективу Харківського обласного шкірно�венерологічного клінічного диспансеру отриму�
ють сьогодні високу оцінку держави і громадськості. Особливо відзначаємо внесок проф. П.П. Рижка в роз�
робці адаптованої до програми ООН—ВООЗ Концепції боротьби із соціальними епідеміями, створення
комп’ютерної інформаційно�аналітичної програми моніторингу венеричних хвороб, СНІДу, вірусних гепа�
титів та протидії їх розповсюдженню.

Успіх керівника — це успіх колективу, а досягнення колективу — це честь і шана його керівнику.
Історичний поступ Харківського шкірно�венерологічного клінічного диспансеру і його керівників — це

зразок служіння високогуманній справі збереження громадського здоров’я.
Щиро бажаю подальших творчих успіхів, доброго усім здоров’я і благополуччя.

З глибокою повагою

Президент Української асоціації лікарів*дерматовенерологів і косметологів, 

член АПН України, член Європейської асоціації дерматовенерологів, 

завідувач кафедри дерматології та венерології 

Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, 

головний редактор «Українського журналу дерматології, венерології, косметології»,

професор

Володимир Коляденко
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Псоріаз — одна з найпоширеніших хронічних
хвороб шкіри — від 1,4 до 2,9 % популяції [1, 2].

Хоча псоріаз не загрожує життю хворих, у бага�
тьох із них він впливає на спосіб життя. В останніх
двадцять років було розроблено методи, що дають
змогу оцінити цей вплив.

За визначенням ВООЗ, якість життя — це
«сприйняття індивідуумом соціального стану в
контексті культурних і ціннісних установок його
життя й відповідно до його мети, очікувань та інте�
ресів». Висока якість життя — це відповідність очі�
кувань індивідуума дійсності.

Псоріаз торкається усіх аспектів життя: кар’єри,
соціальної сфери, статевого життя й сімейних сто�
сунків. Тому дуже важливо, щоб якість життя було
враховано як у лікуванні, так і у стосунках між лі�
карем та пацієнтом.

Дерматолог Jean�Jacques Grob зазначив: «Якість
життя — це, безумовно, соціальне явище. Хоча лікарі
завжди беруть до уваги якість життя, сьогодні їхні па�
цієнти можуть вільно діставати будь�яку інформацію
про псоріаз, зокрема через засоби масової інформації,
тому від лікування стали очікувати більшого. Якщо па�
цієнт не вдоволений якістю свого життя, це означає,
що він не вдоволений результатами лікування. Існую�
чі схеми лікування загалом недостатньо враховують
якість життя хворого. До того ж більшість методів лі�
кування накладають на нього багато обмежень».

Оцінку якості життя хворого дерматолог може
розпочати із простої бесіди та запитань про його са�
мопочуття. Під час розмови лікар повинен спробу�
вати з’ясувати очікування хворого, обставини його
життя, на які обмеження той готовий піти та інше.

Псоріаз, як і інші хронічні дерматози, не завжди
добре піддається лікуванню й призводить до знач�
ного заниження самооцінки.

Є безліч інших чинників, які можуть знижувати
якість життя хворого на псоріаз, наприклад, стре�
совий вплив рецидивів, свербіж, лущення, кірки,
обмеження, що накладає лікування, та побічні
ефекти терапії.

Останніми роками було розроблено методи, що
дають змогу лікарям і дослідникам оцінювати
якість життя хворих на псоріаз. Так, психометрич�
ні шкали, складені у формі опитувальників, допо�
магають досліджувати різні аспекти життя пацієн�
та, зокрема і повсякденну активність, соціальні від�
носини та рівень самооцінки.

Лікарі�дерматологи у своїй повсякденній практи�
ці рідко користуються шкалами оцінки якості жит�

тя. Однак дослідники часто використовують їх для
вивчення зв’язку між клінічними показниками
псоріазу (тяжкість, локалізація уражень) і якістю
життя пацієнтів, а також для порівняльної оцінки
впливу різних хвороб (наприклад, псоріазу й брон�
хіальної астми) на якість життя.

За словами професора Jean�Jacques Grob, «шка�
ли якості життя — це об’єктивний спосіб оцінення
суб’єктивних чинників». Ці шкали повинні відпові�
дати тим же стандартам значимості, чутливості,
специфічності й вірогідності, що й інші методи дос�
ліджень. Ці шкали враховують ті аспекти життя
хворих, на які в більшості випадків поширюється
вплив хронічної хвороби шкіри.

У дерматології для оцінки якості життя можна ви�
користовувати загальні (не дерматологічні) шкали,
спеціальні дерматологічні шкали й спеціальні шка�
ли для окремих захворювань. Більшість із них скла�
дені англійською мовою й призначені для англо�
саксонської популяції. Оскільки визначення понят�
тя якості життя та способи його вираження знач�
ною мірою залежать від конкретних культурних
традицій, використання цих шкал в інших популя�
ціях ускладнюється. Універсальних шкал якості
життя, котрі можна було б застосовувати для всіх
груп населення, немає.

Профіль впливу хвороби (Sickness Impact Profile,
SIP), коротка шкала загального стану здоров’я із 36
пунктів (Short Form 36 Items Health Survey, SF�36),
нотінгемський профіль здоров’я (Nottingham
Health Profile, NHP) — це шкали, за допомогою
яких визначають загальний вплив хвороби на різні
показники здоров’я. Наприклад, можна порівняти
вплив бронхіальної астми і псоріазу. Однак ці шка�
ли недостатньо чутливі для різних форм псоріазу, а
тому не підходять для цього захворювання. Так, во�
ни не містять жодного запитання щодо самооцінки
пацієнта, що дуже важливо при псоріазі.

Завдяки індексу якості життя дерматологічних
хворих (Dermatology Life Quality Index, DLQI),
Skindex, VQDermato можна оцінювати цей показ�
ник при хронічному дерматозі на різних його стаді�
ях, тож вони підходять для оцінки впливу псоріазу
на якість життя.

Опитувальник DLQI являє собою просту шкалу,
складену з 10 запитань і чотирьох варіантів відпові�
ді на кожне з них.

Нещодавно схвалена французька версія шкали
Skindex містить пункти, що стосуються емоційної
сфери, симптомів і функцій.

ОЦІНКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ
У ПРОЦЕСІ ЛІКУВАННЯ ПРЕПАРАТОМ «ДАЙВОБЕТ»
ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо,,  ВВ..ВВ..  ККооррооллееннккоо

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: псоріаз, якість життя, опитувальники, лікування, кальципотріол, бетаметазон, «Дайвобет».
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VQdermato також запропонували французькі
дерматологи, цю шкалу схвалено для використання
у Франції. Вона розрахована для хворих на хроніч�
ні дерматози, зокрема і хронічну кропивницю, псо�
ріаз та виразки ніг. У шкалі є 28 запитань із такими
варіантами відповідей: ніколи, зрідка, іноді, часто,
завжди, незастосовне, не знаю. Шкала охоплює 
4�тижневий період до заповнення опитувальника й
містить запитання про щоденну активність, соці�
альні відносини, статеве життя, рівень напруження
й тривоги, самооцінку й ставлення до лікування. Ця
шкала найліпше підходить для оцінення впливу
хронічних захворювань шкіри на якість життя па�
цієнтів, що живуть у Франції.

Існують також спеціальні шкали для окремих хво�
роб, наприклад, для звичайних вугрів, псоріазу, ато�
пічного дерматиту. Основні шкали, які використо�
вують при псоріазі, — Psoriasis Disability Index (PDI)
і Psoriasis Life Stress Inventory (PLSI). Головною їх�
ньою перевагою є висока чутливість оцінки прогре�
сування псоріазу. Недолік — вузька спеціалізація,
що не дає змоги порівнювати псоріаз із іншими хво�
робами. За допомогою шкали PDI оцінюють вираз�
ність негативного впливу хвороби на життя пацієн�
тів і заповнюють за результатами їхнього опиту�
вання. Шкала містить 15 запитань та охоплює 
4�тижневий період до її заповнення. Запитання сто�
суються повсякденної активності й соціальної сфе�
ри. Шкала PLSI визначає виразність стресу, пов’яза�
ного із псоріазом. Кількість пунктів у різних версі�
ях цієї шкали коливається від 15 до 41.

Традиційно паралельно зі шкалами якості життя
визначають індекс площі й тяжкості псоріазу
(PASI).

Ці індекси дають змогу не лише оцінити стан хво�
рого, а й здійснювати моніторинг ефективності йо�
го лікування.

Проблема пошуку патогенетично обґрунтова�
них, високоефективних засобів і методів терапії
при псоріазі доволі актуальна у зв’язку зі значною
поширеністю дерматозу, зростанням рівня захво�
рюваності в дитячому та юнацькому віці, появою
тяжчих, нерідко інвалідизуючих, торпідних форм.

Одним з найефективніших сучасних методів лі�
кування хворих на псоріаз вважають комплексну
фотохіміотерапію (ФХТ), ароматичні ретиноїди,
імунодепресанти («Сандимун» та інші), препарати
вітаміну D3, дитранол, а також комбінації цих мето�
дів. Вітамін D3 для зовнішнього застосування деда�
лі більше цікавить клініцистів [1, 4, 5, 6]. Здатність
похідних вітаміну D впливати на процеси проліфе�
рації, диференціювання епітеліоцитів поклала по�
чаток їхньому застосуванню в терапії псоріазу.
Кальципотріол — синтетичний аналог найактивні�
шого метаболіту природного вітаміну D3, на основі
якого розроблено препарат «Дайвонекс». Він змен�
шує запалення у шкірі, гальмує проліферацію кера�
тиноцитів, пригнічуючи синтез ДНК, стимулює ди�
ференціювання епідермальних кератиноцитів, во�
лодіє невисоким кальцимічним потенціалом завдя�
ки низькій здатності всмоктуватися через шкіру та
швидкій елімінації з організму [8, 12, 13, 15].

Можлива як монотерапія препаратом «Дайво�
некс», так і комбінація його з ФХТ, препаратом
«Неотигазон» (ацитретин) та іншими засобами й
методами лікування псоріатичної хвороби [1, 5—8].

Одними з найактивніших засобів протизапальної
терапії є глюкокортикостероїдні гормони (ГКС), що
потужно діють на гомеостаз імунної системи. Про�
тизапальний ефект ГКС полягає в пригніченні всіх
фаз запалення (альтерація, ексудація, проліфера�
ція). Зменшуються гіперемія, інфільтрація, набряк,
свербіж — основні скарги й клінічні вияви в гострій
стадії у вогнищі запалення. Крім того, ГКС пере�
шкоджають проникненню моноцитів у вогнище та
їхній участі у проліферативній фазі запалення. Глю�
кокортикостероїд бетаметазону дипропіонат чи�
нить місцеву протизапальну, протиалергійну, анти�
ексудативну й антипроліферативну дію [2, 4].

З урахуванням клінічного ефекту кальципотріо�
лу — діючої речовини препарату «Дайвонекс» — та
бетаметазону дипропіонату для терапії хворих псо�
ріазом було запропоновано новий препарат зовніш�
ньої дії «Дайвобет» (мазь). Очевидна необхідність
розробки, застосування нових схем комплексного
призначення препаратів «Дайвобет» (мазь) і «Дай�
вонекс» (мазь, крем, лосьон) у терапії хворих з різ�
ними клінічними формами псоріатичної хвороби. 

Дослідженнями багатьох авторів показано без�
печність і ефективність двокомпонентного препа�
рату «Дайвобет» у лікуванні псоріазу. Короткостро�
кове лікування комбінацією кальципотрієну з бета�
метазоном (дипропіонат) у формі мазі ефективніше
і швидше, ніж будь�яким з інгредієнтів окремо. Ре�
зультати клінічних спостережень підтверджують
раціональність комбінованого засобу і перекону�
ють на рівні великого клінічного дослідження, що
розчинність і проникність активних речовин з но�
вого наповнювача відповідають вимогам. Головним
критерієм оцінки був PASI як допустимий стандарт
для використання у клінічних випробуваннях [14].
Звертали увагу на клінічні особливості псоріазу,
зокрема й поширеність. Також виділяли цільове
ураження й оцінювали за змінами товщини, почер�
воніння та лущення. Зменшення товщини бляшки —
важливий клінічний показник. Він свідчить про
більшу ефективність і швидший початок дії у групі
комбінованого препарату. Оцінка дослідником клі�
нічної відповіді також важлива для визначення за�
гального ефекту терапії. Такі оцінки підтвердили
більшу ефективність комбінованого препарату по�
рівняно з окремими його інгредієнтами. Кальципот�
ріол та бетаметазону дипропіонат — відомі топічні
засоби. Новий комбінований засіб дає змогу одно�
часно застосовувати обидва активні компоненти.
Ця перевага, а також швидкий початок дії, вища
ефективність можуть сприяти більшій комплаєнт�
ності пацієнтів до комбінованого препарату.

Профілі безпеки кальципотріолу та бетаметазо�
ну дипропіонату у вигляді монотерапії добре від�
працьовані [10, 9, 16]. Профіль побічної реакції
комбінованого засобу подібний до бетаметазону.
Істотні побічні ефекти топічних стероїдів у разі
нетривалого застосування стосуються місцевого
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пошкодження шкіри. Побічні реакції на кальци�
потріол переважно місцеві, найчастіше — подраз�
нення шкіри. Менша кількість місцевих небажа�
них реакцій на дію «Дайвобету» порівняно з каль�
ципотріолом не викликає подиву, з огляду на про�
тизапальну дію стероїду, яка мінімізує подразнен�
ня після аплікації. Як і кальципотріол, комбінова�
ний засіб у разі нетривалого застосування не впли�
ває на кальцієвий гомеостаз [11].

Нова комбінована мазь кальципотріолу та бета�
метазону дипропіонату високоефективна, її добре
переносять при звичайному псоріазі, про що свід�
чить краще співвідношення користь/ризик порів�
няно з кальципотріолом чи бетаметазоном на новій
мазевій основі. Також лікування «Дайвобетом»
сприяє поліпшенню якості життя, що доведено дос�
лідженнями із застосуванням індексу DLQI [7]. У
пацієнтів він коливався від 8 до 30 балів (середній
бал — 19,6 ). У половини хворих (53,3 %) були вира�
жені суб’єктивні симптоми (свербіж, болючість,
печіння — по 3 бали). Помірні проблеми в суспіль�
ному житті, особистих заняттях (по 2 бали) мали
60 % опитаних. У 80 % випадків вказували на неак�

туальність спортивних проблем у зв’язку з літнім
віком. Помірні труднощі в спілкуванні з друзями,
родичами (по 2 бали) називали 73,3 % пацієнтів, по�
мірні сексуальні проблеми непокоїли 40 % хворих.
33,3 % зазначили, що «дуже сильно» страждали від
сексуальних проблем, а 20 % — незначно.

Індекс DLQI у пацієнтів із псоріазом у процесі лі�
кування «Дайвобетом» знижувався від 8,8 (середнє
значення до лікування) до 4,95 (28�й день), що ста�
новило 43,8 % [3].

Висновки

Псоріаз може спричиняти значні косметичні де�
фекти, погіршуючи соціальну адаптацію пацієнтів
та знижуючи якість їхнього життя. Ефективна зов�
нішня терапія із застосуванням комбінованого пре�
парату кальципотріолу та бетаметазону дипропіо�
нату («Дайвобет») дає змогу розв’язувати ці проб�
леми, відновлюючи всі складові здоров’я пацієнта.
Призначення «Дайвобету» дає можливість прово�
дити лікування з меншим ризиком виникнення не�
бажаних реакцій, що сприяє високому комплаєнсу
та підвищенню якості життя пацієнтів.
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ 
В ХОДЕ ЛЕЧЕНИЯ ПРЕПАРАТОМ «ДАЙВОБЕТ»

В.Г. Коляденко, В.В. Короленко

Приведены обзорные данные по оценке качества жизни при псориазе в ходе лечения препаратом «Дайвобет».

LIFE QUALITY ESTIMATION IN РATIENTS WITH PSORIASIS 
IN THE COURSE OF TREATMENT WITH DAIVOBET

V.G. Kolyadenko, V.V. Korolenko

Data of the life quality estimation in рatients with psoriasis and its changing due the treatment with daivobet is
presented.
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Эффективная терапия больных псориазом оста�
ется одной из наиболее актуальных и важных

проблем в современной дерматологии. В последние
годы неуклонно возрастает заболеваемость, учаща�
ются случаи хронических и осложненных форм, что
приводит к ухудшению качества жизни абсолютно�
го большинства пациентов и развитию у них психо�
логических и социальных проблем, несмотря на зна�
чительный прогресс в понимании патогенеза этого
заболевания и появление новых методов терапии.

В основе современных представлений о патогенезе
псориаза лежит ряд иммунологических нарушений,
связанных с поражением Т�клеточного звена имму�
нитета, которые приводят к воспалительным прояв�
лениям на коже, эпидермальной пролиферации и
неправильной дифференциации кератиноцитов.

При псориазе применяют как системные, так и
топические методы терапии. Целью лечения явля�
ется достижение клинической ремиссии, что под�
разумевает уменьшение или исчезновение воспа�
ления, ликвидацию инфильтрации кожи и норма�
лизацию процессов кератинизации. У 2/3 пациен�
тов обострение процесса носит легкую или уме�
ренную степень активности и может быть контро�
лировано с помощью топических средств терапии,
у 1/3 больных манифестации имеют обширный ха�
рактер и требуют комбинированного лечения с
применением как топических средств, так и сис�
темных методик (фотохимиотерапия, иммуномо�
дулирующие и суппресивные средства, системные
ретиноиды, модификаторы иммунного ответа).

Активность протекания болезни, тяжесть клини�
ческих проявлений и степень воспалительных из�
менений оценивают с использованием стандарти�
зированного индекса распространенности и тя�
жести псориаза PASI (Psoriasis Area and Severity
Index). Определение этого индекса позволяет объ�
ективно судить об эффективности проводимой те�

рапии, в идеале PASI должен быть подсчитан до на�
чала курса терапии, во время и после его окон�
чания. Индекс представлен целым числом от 0 (от�
сутствие болезни) до 72 (самое тяжелое течение) и
отражает площадь поражения с учетом интенсив�
ности проявлений клинических признаков, таких
как эритема, интенсивность шелушения и ин�
фильтрации. Есть несколько модификаций подсче�
та PASI, однако, по данным многих авторов, шкалу,
которая учитывает три вышеуказанных клиничес�
ких признака, принято считать классической.

Для определения индекса PASI тело пациента ус�
ловно разделяют на четыре региона (ноги — 40 %
общего покрова, туловище (грудь, живот, спина) —
30 %, руки — 20 % и голова — 10 %). Состояние каж�
дой из этих областей оценивают от 0 до 6 баллов в
зависимости от степени поражения:

0 % оцениваемой области — 0 баллов;
< 10 % оцениваемой области — 1 балл;
10—29 % оцениваемой области — 2 балла;
30—49 % оцениваемой области — 3 балла;
50—69 % оцениваемой области — 4 балла;
70—89 % оцениваемой области — 5 баллов;
90—100 % оцениваемой области — 6 баллов.
Далее отдельно определяется интенсивность —

от 0 (отсутствие признака) до 4 (максимальная сте�
пень проявления) — каждого из трех клинических
признаков: эритема, интенсивность шелушения и
инфильтрации. После этого для каждой области
вычисляют свой индекс по формуле: (эритема +
шелушение + инфильтрация) × степень пораже�
ния × весовой коэффициент области.

Весовой коэффициент области соответствует
площади поверхности кожи: 0,4 — ноги, 0,3 — туло�
вище, 0,2 — руки, 0,1 — голова. После подсчета ин�
декса для четырех областей суммируем получен�
ные показатели и получаем общий суммарный ин�
декс PASI (таблица).

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЭТАПНОЙ 
НАРУЖНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ПСОРИАЗЕ
ЮЮ..ВВ..  ААннддрраашшккоо,,  ББ..ВВ..  ЛЛииттввииннееннккоо

Ужгородский национальный университет

Ключевые слова: псориаз, патогенез, клиническая ремиccия, эффективность лечения, «Элоком»,
мометазона фуроат.

Таблица. Определение суммарного индекса PASI

Область Эритема Шелушение Инфильтрация
Степень 

поражения

Весовой 

коэффициент
PASI

Голова 0—4 0—4 0—4 0—6 0,1 0—7,2

Руки 0—4 0—4 0—4 0—6 0,2 0—14,4

Туловище 0—4 0—4 0—4 0—6 0,3 0—21,6

Ноги 0—4 0—4 0—4 0—6 0.4 0—28,8
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Эффективность терапии оценивают по процент�
ному уменьшению PASI. Общепринятыми являют�
ся следующие сокращения — PASI�50, PASI�75,
PASI�90, что соответствует снижению индекса на
50; 75 и 90 % соответственно. Снижение индекса на
75 % и более в результате лечения считается пока�
зателем достижения адекватного терапевтическо�
го эффекта.

По результатам многочисленных исследований
установлено, что при псориазе качество жизни
снижается в большей степени, чем при сахарном
диабете, коронарной болезни сердца и даже раке.
В современных исследованиях изменения качес�
тва жизни рассматривают как важный критерий
эффективности лечения наряду с положительной
динамикой PASI. Одним из основных методов
оценки качества жизни пациента является исполь�
зование опросника DLQI — Dermatology Life and
Quality Index, который также следует рассматри�
вать в динамике. Изменение индекса на 5 баллов
уже достоверно влияет на уровень качества жизни.

Этапность наружной терапии псориаза предус�
матривает применение определенного наружного
средства в определенной форме (лосьон, мазь) в
каждую из стадий псориатического процесса
(прогрессирующая, стационарная) с учетом интен�
сивности клинических проявлений (эритемы, ин�
фильтрации и шелушения). В прогрессирующей
стадии псориаза чаще всего больным назначают
смягчающие, увлажняющие препараты с добавле�
нием кератопластических и кератолитических
средств (салициловая или молочная кислота, моче�
вина); моноглюкокортикостероиды либо сочета�
ние глюкокортикостероидов и кератопластичес�
ких, кератолитических средств; ароматические ре�
тиноиды. Критериями эффективности лечения яв�
ляются быстрота достижения клинического эф�
фекта, очищение кожи, длительная ремиссия,
улучшение качества жизни пациента. Не меньшее
значение имеет высокий уровень безопасности,
переносимости терапии и удобство ее применения.

Топические глюкокортикостероидные средства
(ТГКС) остаются наиболее активными препарата�
ми противовоспалительной наружной терапии и
являются медикаментозным лечением 1�й линии
при псориазе. Эффективность ТГКС имеет самый
высокий уровень доказательств (1а). ТГКС облада�
ют противовоспалительным, противозудным, про�
тивоаллергическим и антипролиферативным свой�
ствами. За счет геномных (регуляция экспрессии
генов) и негеномных механизмов кортикостерои�
ды регулируют активность многочисленных кле�
точных белков и оказывают противовоспалитель�
ное и иммуносупрессивное действие, ингибируют
синтез ДНК и вызывают вазоконстрикцию. Геном�
ные эффекты стероидов определяют не только
противовоспалительную активность, но и атрофию
кожи, телеангиэктазии. Противовоспалительный
эффект современных нефторированных ТГКС
связан преимущественно с внегеномным механиз�
мом действия (ингибирование ядерного фактора
транскрипции (NF�κb) и последующим угнетением

синтеза провоспалительных цитокинов: ИЛ�1, ИЛ�2,
ИЛ�6, ФНО, а также уменьшения привлечения в
очаг воспаления клеток (нейтрофилы, лимфоци�
ты). Внегеномные механизмы действия современ�
ных топических кортикостероидов обусловливают
как быстрый противовоспалительный эффект пре�
парата, так и его высокий уровень безопасности
(атрофогенный эффект, сопоставимый с 1 % гидро�
кортизоном). ТГКС просты в применении и удобны
с косметической точки зрения (не имеют неприят�
ного запаха, не пачкают белье и не окрашивают ко�
жу). Наиболее активны и эффективны современ�
ные глюкокортикостероиды — мометазона фуро�
ат, бетаметазона дипропионат, которые представ�
ляют 3�й класс (препараты сильной активности).
Они высокоэффективны и безопасны как при
краткосрочном, так и при курсовом применении.

Во многоцентровом исследовании Scherer и соав�
торы исследовали терапевтический эффект моме�
тазона фуроата у 22 831 пациента, из них псориазом
болели 4615 (20,3 %). При оценке результатов иссле�
дования определяли кожные симптомы (зуд, шелу�
шение, эритема, инфильтрация), а также общую
эффективность и переносимость терапии; учиты�
вали также мнение врачей и пациентов. Более чем у
90 % больных на фоне использования мометазона
фуроата выраженность симптомов на момент пос�
леднего контрольного исследования значительно
уменьшилась. Среди 22 653 пациентов нежелатель�
ные реакции отмечены только у 97, что составило
0,4 %. При опросе о развитии побочных эффектов
лечения 99,41 % пациентов ответили отрицательно.

Мометазона фуроат по результатам пробы с ва�
зоконстрикцией оказался не менее эффективен,
чем бетаметазона валерат. По клинической эффек�
тивности мометазона фуроат не уступает триамци�
нолона ацетониду и превосходит бетаметазона ва�
лерат. Случаев развития атрофии кожи не было.
Это наблюдение согласуется с данными группы ис�
следователей, руководимой Brash, которые исполь�
зовали мометазона фуроат более года. При дли�
тельном (более года) применении мометазона фу�
роата клинические или гистологические признаки
атрофии кожи (даже начальные) не выявлены, в то
время как терапия аналогичными препаратами из
группы высокоэффективных кортикостероидов
(по классификации Niedner) более 7 нед сопровож�
далась учащением случаев атрофии кожи. Врачи и
пациенты отмечали удачное сочетание высокой
эффективности и хорошей переносимости моме�
тазона фуроата. Этот препарат обладает минималь�
ной системной биодоступностью — из крема 0,4 %,
а из мази — 0,7 % нанесенной дозы.

Появление на рынке нового комбинированного
препарата, содержащего в качестве действующих
веществ 0,1 % мометазона фуроата и 5,0 % салици�
ловой кислоты, расширило возможности наружно�
го лечения больных с прогрессирующей стадией
псориаза. Препарат обладает выраженным проти�
вовоспалительным действием, которое дополняет�
ся кератолитическим и противомикробным воз�
действием салициловой кислоты.
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В последнее время довольно широкое распростра�
нение в топической терапии псориаза получили пре�
параты, представляющие синтетический аналог ак�
тивной формы витамина D3 (кальципотриол). Эф�
фекты кальципотриола представлены снижением
гиперпролиферации и нормализацией дифференци�
ровки эпидермальных кератиноцитов за счет выра�
женного положительного воздействия на основные
факторы иммунной системы кожи, регулирующие
нормальную пролиферацию клеток, а также выра�
женными противовоспалительными свойствами.

После установления и подтверждения диагноза
псориаза, клинического и лабораторного обследо�
вания определяем значение индекса PASI и стадию
заболевания. При прогрессирующей стадии псо�
риаза PASI обычно превышает 20—30 баллов, ин�
дексы эритемы и инфильтрации находятся в верх�
них пределах (2—4 балла). Для стационарной ста�
дии характерный более низкий PASI — 15—20 бал�
лов и более умеренные индексы эритемы, ин�
фильтрации и шелушения (0—2).

Определяя индивидуальный подход к топичес�
кой терапии необходимо учитывать рациональное
использование различных лекарственных форм
препаратов (мазь, крем, лосьон), обеспечивающих
дифференцированное лечение на гладкой коже и
коже волосистой части головы пациента, а также
необходимость этапной смены топических средств
при разрешении кожного процесса. Таким обра�
зом, наружную терапию при псориазе назначают в
зависимости от стадии болезни, характера и выра�
женности клинических проявлений, с учетом лока�
лизации высыпаний и динамики процесса.

Общий алгоритм топической терапии псориаза
представлен на рисунке, где отображен подход к
терапии гладкой кожи и волосистой части головы.

В прогрессирующей стадии псориаза при выра�
женных явлениях гиперкератоза и инфильтрации,
наличии плотных чешуек и обильного шелушения
(3—4 балла) назначают препарат «Элоком�С» 1—
2 раза/сут в течение 10—14 дней. Мазь не следует

назначать под окклюзионную повязку. После очи�
щения поверхности бляшек и уменьшения явле�
ний воспаления переходим на применение препа�
рата «Элоком» в виде мази или крема в зависимос�
ти от зоны поражения.

Если же преобладает выраженная инфильтрация
кожи с незначительным шелушением (Э 2—4, И 2—
4, Ш 1—2), применяют «Элоком» или же комбини�
рованный препарат кальципотриола с бетаметазо�
ном однократно в сутки в течение 10—14 дней, пос�
ле чего при снижении проявлений воспаления про�
должают лечение «Элокомом» или кальцитриолом.

При поражении кожи волосистой части головы
больным назначают лосьон «Дипросалик» (одно�
кратно утром), который обладает противовоспали�
тельным, отшелушивающим действием, и лосьон
«Элоком» вечером в течение 10—14 дней. Далее
при шелушении и признаках воспаления эффек�
тивно применение утром шампуня «Фридерм�
деготь» и нанесение лосьона «Дипросалик» 
1—2 раза/сут. При умеренных воспалительных
проявлениях и незначительном шелушении реко�
мендуется шампунь «Фридерм�цинк» и лосьон
«Элоком» 1—2 раза/сут до исчезновения клини�
ческих проявлений.

В стационарной стадии псориаза, при умеренной
эритеме и инфильтрации, но при выраженном ги�
перкератозе и шелушении гладкой кожи (2—4 бал�
ла) применяют мазь или крем «Элоком�С» 1—2 ра�
за/сут в течение 12—14 дней. При выраженной ин�
фильтрации (2—3 балла), умеренных шелушении и
гиперемии (1—2 балла) эффективна мазь с содержа�
нием кальцитриола 1 раз/сут 14—18 дней. После
достижения регресса активности основных симпто�
мов (Э 0—1; И 1—2; Ш 0—1 балл) лечение продолжа�
ют мазью или кремом «Элоком» в интермиттирую�
щем режиме до полного разрешения высыпаний.

Высыпания на коже волосистой части головы во
время стационарной стадии обычно сопровожда�
ются незначительными воспалительными проявле�
ниями, однако с выраженным шелушением. В этом

Рисунок. ЭЭттааппыы  ннаарруужжнноойй  ттееррааппииии  ппррии  ппссооррииааззее
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случае используют лосьон «Дипросалик» одно�
кратно утром и шампунь «Фридерм�цинк». При
незначительном шелушении и выраженных приз�
наках воспаления рационально применять лосьон
«Элоком» в интермиттирующем режиме в сочета�
нии с шампунем «Фридерм�цинк».

В регрессирующей стадии пациентам назначают
средства, увлажняющие кожу и восстанавливаю�
щие нормальный эпидермальный барьер. Рекомен�
довано использовать только инертные основы, ко�
торые не содержат активных ингредиентов, кото�
рые могут вызывать раздражение кожи. Такие
средства можно наносить под окклюзионную по�
вязку на ночь. Одним из наиболее безопасных и

высокоэффективных средств является крем «Эло�
бейс». Этот препарат представляет собой
инертную основу, не содержащую активного ве�
щества, парабенов, ароматизаторов и других кон�
сервантов. «Элобейс» быстро восстанавливает
структуру эпидермального барьера, устраняет
поствоспалительные проявления на коже.

Таким образом, этапный подход к топической те�
рапии при псориазе с учетом локализации процес�
са и использованием наиболее подходящей лекар�
ственной формы позволяет достичь ремиссии за
более короткий срок, а применение средств базо�
вого ухода позволяет предотвратить возникнове�
ние новых высыпаний.

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ЕТАПНОЇ ЗОВНІШНЬОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ ПСОРІАЗІ

Ю.В. Андрашко, Б.В. Литвиненко

Oписано сучасний терапевтичний підхід до лікування хворих псоріазом. Серед лікарських засобів найефек�
тивнішими препаратами протизапальної зовнішньої терапії визнано топічні глюкокортикостероїди ІІІ класу
(«Елоком» — мометазону фуроат) як препарати сильної активності. Наведено алгоритм топічної терапії псо�
ріазу в прогресуючу, стаціонарну та регресуючу стадії.

MODERN APPROACHES TO STAGE LOCAL THERAPY IN PSORIAIS

U.V. Andrashko, B.V. Litvinenko

A modern theraeutic approach to the treatment of patients with psoriasis is described. Among the all remedies top�
ical steroids III class (Elocom – mometazon furoat) are the  most effective. The algorithm of the toрical treatment
of psoriasis in the progressive, regressive and stationary stages is presented. 
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УДК 616.5:615.357

Останніми роками запропоновано чимало но�
вих засобів і методик лікування пацієнтів із

хронічними запальними захворюваннями шкіри.
Невід’ємною частиною комплексної терапії при
дерматозах є зовнішня терапія. Підвищення ефек�
тивності місцевого лікування потребує диференці�
йованого підходу й раціонального використання
зовнішніх лікарських засобів та їхніх різних форм
з метою досягнення позитивного впливу на перебіг
патологічного шкірного процесу. Важливе місце
серед препаратів для місцевого застосування нале�
жить препаратам кортикостероїдів (КС).

На ринку сьогодні є значна кількість кортикосте�
роїдних препаратів місцевого застосування. Може
скластися помилкове враження, що всі вони приб�
лизно однакові й немає великої різниці, який пре�
парат використовувати. Однак такий підхід відчут�
но знижує клінічну ефективність лікування, підви�
щує ризик появи місцевих і системних небажаних
реакцій (НР) і формує негативне ставлення до «гор�
мональних препаратів» у населення. Розглянемо
загальні принципи вибору місцевого кортикосте�
роїдного засобу.

Арсенал топічних КС, зареєстрованих в Україні,
налічує сьогодні близько 30 назв препаратів. Така
кількість за механізмом дії лікарських засобів ство�
рює для практичного лікаря певні труднощі під час
вибору препарату для конкретного хворого. Відомо,
що місцеві КС, володіючи вираженою протизапаль�
ною, протисвербіжною та вазоконстрикторною
дією, відрізняються не лише хімічною структурою
синтетичного стероїду, а й силою впливу, або по�
тенційною активністю. Існують класифікації місце�
вих стероїдних препаратів за силою дії, серед яких
найвдалішою, на нашу думку, є Європейська класи�
фікація, що розрізняє чотири класи цих препаратів.

Препарати першого класу (слабкі) — гідрокорти�
зон, преднізолон — застосовують переважно для
лікування дітей до 6 міс, а також при слабковира�
жених запальних явищах у дорослих, особливо в
разі локалізації вогнищ на обличчі, шиї та в ділян�
ках складок.

Препарати другого класу помірної активності —
флуметазон, флукортолон — призначають хворим,
якщо немає ефекту від застосування КС першого
класу, а також за більш вираженого запалення
шкіри.

У хворих зі стійким перебігом дерматозу, а також
для швидкого купірувания гострих запальних явищ
доцільно застосовувати місцеві КС третього класу

(сильні КС) — наприклад, мометазону фуроат.
Четвертий клас місцевих КС (дуже сильні) —

наприклад, клобетазолу пропіонат — призначають
винятково у випадках неефективності препаратів
попередніх класів.

Особливу увагу варто приділити можливим НР
при застосуванні місцевих КС. Вони прямо
пов’язані з активністю препарату, формою випуску,
способом застосування й тривалістю використання.

Хоча загалом місцеві КС вважають безпечними,
в разі тривалого або надмірного використання їх у
дорослих існує ризик розвитку НР. Потрібна ви�
няткова обережність при дерматозах у дітей. Три�
валість курсу лікування КС не повинна перевищу�
вати 7 днів.

КС не слід застосовувати на шкірі навколо очей
через небезпеку розвитку глаукоми. Кортикосте�
роїди також інгібують процес загоєння ран, тому ці
лікарські засоби не можна використовувати в ді�
лянці виразок, що гояться.

Місцеві КС застосовують один або два рази на
день, тривалість використання зазвичай обмежу�
ється 3—4 тиж безперервної терапії. Однак частота
й тривалість лікування можуть істотно варіювати
залежно від активності препарату, ділянки ура�
женої шкіри, а також тактики лікаря й комплаєнсу
пацієнта. Тривале застосування місцевих КС під�
вищує ризик розвитку НР, хоча не завжди є ефек�
тивнішим. Наприклад, у пацієнтів з більшою трива�
лістю хвороби, які використовували вищі дози КС,
частіше виявляють телеангіектазії.

Місцеві КС можуть викликати появу смуг розтяг�
нення (стрій), що як косметичний дефект негатив�
но сприймають пацієнти. Також іноді розвивається
тахіфілаксія, тобто ефективність місцевих КС зни�
жується у разі повторного застосування.

Крім того, після припинення лікування місцеви�
ми КС, особливо в разі довгого лікування, може
розвинутися феномен відміни — загострення або
рецидив дерматиту. Він може бути наслідком зу�
мовленої кортикостероїдами Ig�опосередкованої
гіперчутливості, особливо після припинення засто�
сування їх, що призводить до посилення типового
для гострої фази атопічного дерматиту Th2�відпові�
ді. Тому місцеві КС варто відміняти поступово,
зменшуючи активність препаратів або кратність
застосування. 

При поширеному дерматиті слід бути обережним
через ризик розвитку системних НР внаслідок аб�
сорбції значної кількості КС. Підвищена абсорбція
КС може призвести до серйозних наслідків, зокре�
ма пригнічення гіпоталамо�гіпофізарно�наднирко�
вої системи та синдрому Кушинга. У дітей систем�
на абсорбція може також призводити до порушен�
ня секреції гормону росту й відповідно затримки
росту. За тривалого лікування КС у дитини варто
контролювати рівень кортизолу в плазмі крові й
стежити за ростом.

Місцеві КС також можуть викликати алергійний
контактний дерматит. У 5 зі 100 пацієнтів спостері�

ОСОБЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ 
ТОПІЧНОГО КОРТИКОСТЕРОЇДУ «ЛАТИКОРТ» 
У ПРАКТИЦІ ЛІКАРЯ*ДЕРМАТОЛОГА
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гається алергія на місцеві КС, найчастіше з ознака�
ми застійного дерматиту й утворенням виразок на
нижніх кінцівках. 

У всіх випадках незалежно від захворювання
шкіри для зниження ризику розвитку НР топічних
КС зазвичай рекомендують після досягнення клі�
нічного ефекту припиняти застосування зовніш�
нього КС.

Більшість КС для місцевого застосування є ре�
цептурними препаратами, однак доволі часто вини�
кає ситуація, коли пацієнт просить провізора пора�
дити йому яку�небудь «гормональну мазь» для
зняття симптомів гостро виниклого дерматиту
(наприклад, після укусу комахи, контактної алер�
гійної реакції). У таких випадках варто рекоменду�
вати топічні КС, які мають безрецептурний статус.

За наявності галогену в молекулі стероїдного
препарату сповільнюється метаболізм стероїду (та�
ким чином, препарат довше існує в активній фор�
мі) і зменшується зв’язування препарату із транс�
кортином у крові (тому зростає вільна, біологічно
активна фракція препарату). Отже, ризик НР у га�
логенізованих препаратів вищий.

Останнім часом з’явилося нове покоління місце�
вих КС без галогенів у своїй структурі (негалогені�
зовані), що робить їх значною мірою вільними від
багатьох із зазначених НР. Ці препарати вдало по�
єднують у собі високу терапевтичну ефективність
сильних КС і мінімальний ризик розвитку НР, наб�
лижаючись за цим параметром до природного КС
гідрокортизону. Їх можна використовувати в дитя�
чій практиці, застосовувати на будь�якій ділянці
шкіри, а при хронічних процесах — як тривале
курсове лікування. Одним із таких негалогенізова�
них топічних КС є гідрокортизону бутират («Лати�
корт»). Він містить гідрокортизон, етерифікований
масляною кислотою в положенні C17 (гідрокорти�
зону 17�бутират). «Латикорт» належить до групи
D07AB (топічні КС середньої сили дії).

Завдяки високому вмісту ліпідів роговий шар
слугує резервуаром для гідрокортизону бутирату.
Після місцевого застосування у відповідній лікар�
ській формі (ЛФ) гідрокортизону 17�бутират аб�
сорбується шкірою, де він швидко й значною мі�
рою перетворюється на менш активну форму гід�
рокортизону 21�бутират. На наступному етапі ця
сполука розпадається до гідрокортизону й масля�
ної кислоти. Лише незначна кількість гідрокорти�
зону 17�бутирату проникає в системний кровотік і
швидко метаболізується в печінці до гідрокортизо�
ну й масляної кислоти. Оскільки «Латикорт» актив�
но метаболізується в шкірі, його ефекти обмежені
лише епідермісом, тож системна абсорбція почат�
кового КС залишається мінімальною.

«Латикорт» на фармацевтичному ринку України
представлений у вигляді крему й мазі з концентра�
цією гідрокортизону бутирату 0,1 %. Вони добре ві�
домі й широко застосовуються в дерматології.

Експериментально доведено, що тривале засто�
сування «Латикорту» не змінює профілю концен�
трації гормонів надниркових залоз і не викликає
атрофії епідермісу, оскільки в його структурі немає

галогенів. Остання обставина істотно розширює
показання до застосування препарату. Його можна
застосовувати доволі тривалий час на різні ділянки
шкіри, адже лікування не супроводжується побіч�
ною дією, властивою галогенізованим топічним
стероїдам (гіпертрихоз, атрофія та ін.). «Латикорт»
використовують і на шкірі обличчя на відміну від
препаратів, що містять фтор і хлор, які не призна�
чають через високу ймовірність розвитку стероїд�
ної форми розацеа, особливо за регулярного і три�
валого нанесення на шкіру.

Препарат «Латикорт» у різних місцевих формах
показав свою ефективність і безпечність, зокрема
при таких захворюваннях, як вульгарний та ексу�
дативний псоріаз, червоний плоский лишай, ато�
пічний дерматит, хронічна й дисгідротична екзема,
себорейний дерматит, бляшковий парапсоріаз,
алергійний дерматит. Вибір лікарської форми пре�
парату передусім залежить від гостроти й локаліза�
ції процесу, виразності симптомів хвороби (мок�
нуття, інфільтрація).

З огляду на дію мазевої основи мазь «Латикорт»
застосовують у тих випадках, коли процес супро�
воджується вираженою інфільтрацією, ліхеніза�
цією шкіри. Так, пацієнтам із псоріазом у стаціо�
нарній стадії, червоним плоским лишаєм, ато�
пічним дерматитом препарат призначають два ра�
зи на добу. В більшості пацієнтів до 10�ї доби тера�
пії значно зменшуються свербіж, лущення, інфільт�
рація, бліднуть висипання. У середньому регрес ви�
сипань спостерігається на (22 ± 2,3) добу терапії.

Хороший терапевтичний ефект крему «Лати�
корт» виявлявся у ситуаціях, коли в клінічній кар�
тині дерматозу превалювали еритема й сухість шкі�
ри, а також локалізація процесу на обличчі (себо�
рейний дерматит). У хворих з еритематозною фор�
мою атопічного дерматиту, себорейного дермати�
ту, бляшкового парапсоріазу і при еритематозно�
сквамозній стадії екземи застосування крему «Ла�
тикорт» 2—3 рази на добу значно зменшує свербіж
та еритему до кінця першого тижня лікування, а
повністю висипання регресують у середньому на
(19 ± 1,6) добу терапії. Завдяки крему в пацієнтів з
алергійним дерматитом вдається досягти клінічно�
го вилікування до кінця 4�го тижня терапії.

Слід зазначити, що крем «Латикорт» у дітей, хво�
рих на атопічний дерматит, значно зменшує свер�
біж та гострі запальні явища уже після 4—5 днів
застосування препарату й не супроводжується роз�
витком вторинної піодермії. Ці спостереження да�
ють підстави рекомендувати препарат для вико�
ристання в педіатричній практиці.

Лікарські форми «Латикорту»

Вибір лікарської форми (ЛФ) є важливою части�
ною стратегії лікування при захворюваннях шкіри,
оскільки лікарська основа може мати зволожуваль�
ні властивості й впливати на абсорбцію препарату.
Для лікувального ефекту місцевий КС повинен до�
сягти «точки прикладення», де він виявить свою
дію. Для місцевих КС місцем дії є клітини епідер�
місу. Ступінь проникнення препарату максималь�
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ний у формі мазі, значно менший — у формі крему.
Суха шкіра малодоступна для проникнення зов�
нішнього КС, але мацерація й зволоження рогово�
го шару епідермісу мазевою основою в кілька разів
збільшують проникність шкіри. Тому при хроніч�
них дерматозах, що супроводжуються сухістю, лу�
щенням, ліхенізацією, доцільніше застосовувати
мазі. У випадках сильно інфільтрованих процесів
збільшення концентрації й глибини проникнення
препарату в шкіру можна досягти шляхом нанесен�
ня КС у вигляді компресу (під оклюзійну пов’язку).

Креми зазвичай містять 30—70 % жиру, диспер�
гованого в 70—30 % води. Їх призначають при мок�
нучих та ексудативних процесах, оскільки допус�
кають випаровування вологи з поверхні шкіри, а
точніше — з рогового шару, за рахунок чого досяга�
ється сприятливий охолоджувальний та підсушу�
вальний ефект. Вони також зручні для застосуван�
ня там, де ділянки шкіри стикаються (пахова,
анальна ділянка, пахвові западини, згинальні по�
верхні, наприклад, ліктьова й підколінна ямки). Па�
цієнти нерідко віддають перевагу саме крему, ос�
кільки він нежирний і практично невидимий після
нанесення. Тому крем іноді використовують навіть
у тих випадках, коли більше підходить інша ЛФ, що
підтримувала б достатню гідратацію шкіри. У дея�
ких країнах до 80 % місцевих ЛФ для лікування хво�
роб шкіри становлять креми. Однак повторне зас�
тосування кремів може викликати сухість шкіри.
ЛФ типу «жири у воді» складаються із дрібних кра�
пель жирів, диспергованих у воді.

Основа мазі містить від 70 до 100 % жирів. Ліпіди
заміняють порушений ліпідний шар епідермісу,
наприклад, при атопічному дерматиті (АД), і допо�
магають відновити бар’єрну функцію шкіри. Жири
зменшують надходження алергенів та інших под�
разників, а також знижують трансдермальну втра�
ту води, яка інколи може призводити до сухості
шкіри (ксерозу).

Основним недоліком мазей є жирність шкіри піс�
ля нанесення, що спричиняє дискомфорт пацієн�
там і залишає плями на одязі. Тому хворі можуть
віддавати перевагу кремам, попри низький вміст у
них ліпідів, недостатній для запобігання сухості
шкіри й відновлення її бар’єрної функції. Застосу�
вання мазей небажане на стику двох ділянок шкіри

й у вогнищах гострих, везикулярних або мокнучих
уражень, однак ця ЛФ підходить для більшості ін�
ших ділянок шкіри.

Дві ЛФ дають можливість застосовувати «Лати�
корт» при різних захворюваннях шкіри й різному
характері патологічного процесу (наприклад, з яви�
щами ексудації або ліхеніфікації). Це робить зруч�
нішим використання «Латикорту» та сприяє висо�
кій косметичній прийнятності лікування. 

Розбіжності в ефекті залежать від низки інших
чинників, зокрема оклюзії, біодоступності самого
стероїду, жиророзчинності, коефіцієнта розподілу
нанесеного продукту. Все це враховують виробни�
ки ліків, що в результаті тривалих, кропітких дос�
ліджень призводить до створення добре збалансо�
ваних препаратів для зовнішнього застосування,
які мають максимально можливу терапевтичну
ефективність.

У зв’язку із цим потрібно мати на увазі, що нерід�
ко практиковане лікарями «розведення» патенто�
ваних засобів шляхом додавання в них додаткових
інгредієнтів нібито з метою зменшення можливих
НР стероїдів категорично неприпустиме. Ці мані�
пуляції неминуче призводять до порушення ста�
більності й розбалансування системи та неперед�
бачувано змінюють біологічну активність і біодос�
тупність препарату. Крім того, внесені «розріджу�
вачі» можуть спричинити мікробне забруднення
лікарського засобу. Все це загалом не тільки одно�
значно знижує терапевтичну ефективність, погір�
шує переносність препарату, а й може стати при�
чиною серйозних ускладнень.

Висновки

Кортикостероїдні препарати на сьогодні мають
вагоме значення у практиці лікарів�дерматологів. У
нинішніх соціально�економічних умовах дуже
важливо враховувати економічну доступність лі�
карських засобів, яка повинна адекватно корелю�
вати з клінічною ефективністю. Оптимальним ви�
бором з цієї позиції є препарат «Латикорт», який
випускають у двох лікарських формах — крем та
мазь. Його застосування дає змогу досягти доброго
клінічного результату за високої безпечності та
комплаєнсу, що сприяє поліпшенню якості життя
пацієнтів.

ППііддггооттуувваавв  ВВ..ВВ..  ККооррооллееннккоо  ззаа  ммааттееррііааллааммии
ннааууккооввиихх  ппееррііооддииччнниихх  ввииддаанньь
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Псориаз — один из самых распространенных
(болеет 2—4 % населения разных стран мира)

хронических часто рецидивирующих системных
мультифакторных дерматозов, для которого наря�
ду с поражением кожи (усиленное размножение
клеток эпидермиса, нарушение процессов образо�
вания кератина, воспалительная реакция в дерме)
характерно поражение суставов, волосистой части
головы и ногтей [4].

Ведущую роль в патогенезе играют изменения в
иммунной системе, либо обусловленные генети�
чески (фактически псориаз — это генодерматоз,
при котором особенности функционирования ор�
ганизма, и прежде всего его иммунной системы, ге�
нетически детерминированы, что создает постоян�
ное состояние предрасположенности к заболева�
нию псориазом, которое может возникнуть в тече�
ние всей жизни человека при появлении фактора
или факторов, реализующих эту предрасположен�
ность), либо приобретенные в результате участия
ряда внешних и внутренних факторов.

Провоцирующими моментами могут являться
нервно�психические факторы (стресс), травмы ко�
жи, применение некоторых медикаментов (чаще
антибиотиков), злоупотребление алкоголем, ин�
фекционные заболевания (вызванные стрептокок�
ком и вирусами).

Изменения иммунной системы при псориазе вы�
явлены как на клеточном, так и на гуморальном
уровне и заключаются в изменении содержания
иммуноглобулинов основных классов, циркулиру�
ющих иммунных комплексов, пула лимфоцитов в
периферической крови, В� и Т�популяций и субпо�
пуляций лимфоцитов [4].

Главная задача терапевтических мероприятий
при псориазе состоит в нормализации процессов
деления кератиноцитов. Решают ее с помощью
различных лекарственных препаратов и физичес�
ких факторов — ароматических ретиноидов, имму�
нодепрессантов, цитостатиков, фотохимиотера�
пии, селективной фототерапии, климатотерапии
(ультрафиолетовое облучение) и др. Однако не все
они могут быть квалифицированы как специфи�
ческие антипсориатические средства, поскольку
влияют и на здоровые ткани, нередко вызывая по�
бочные эффекты.

С учетом же того, что терапия при псориазе
должна не только подавлять пролиферацию кера�
тиноцитов эпидермиса и нормализовать их диффе�
ренцировку, но и снимать воспаление, приходится
сочетать препараты системной и наружной (в зави�
симости от клинической формы, распространен�
ности поражения, стадии заболевания и сопутству�
ющей патологии) терапии.

Рационально подобранная наружная терапия,
безусловно, имеет важное, а зачастую и ключевое
значение. Для большинства больных со стабиль�
ным бляшечным ограниченным псориазом этот ва�
риант лечения, при условии элиминации основных
провоцирующих факторов, единственный необхо�
димый. 

При других, более тяжелых клинических формах
псориаза, большей распространенности патологи�
ческого процесса наружная терапия является весь�
ма значимым дополнением к системной.

Все больший интерес для клиницистов сегодня
представляет применение в лечении пациентов с
псориазом наружных форм витамина D3, в час�
тности мази на основе  кальцитриола — синтети�
ческого аналога наиболее активного метаболита
витамина D3 [2].

Кальцитриол непосредственно влияет на патоге�
нетические механизмы возникновения псориаза,
воздействуя на специфические рецепторы эпидер�
мальных кератиноцитов путем ингибиции актив�
ности интерлейкина�1, снижения продукции ин�
терлейкина�2, оказания антипролиферативного
действия в отношении Т�лимфоцитов. Это приво�
дит к нормализации скорости митоза в клетках
эпителия с торможением их пролиферации, уско�
рению морфологической дифференциации неоро�
говевающего эпителия и к уменьшению сцепления
и ускорению отшелушивания роговых клеток [1, 
3, 5].

Цель исследования — изучить эффективность и
переносимость мази «Форкал» (в 1 г мази содер�
жится 3 мкг кальцитриола) при лечении больных
хроническим бляшечным псориазом.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 58 больных псори�
азом. Критериями включения пациентов в иссле�

МАЗЬ «ФОРКАЛ» – НОВЫЙ НЕГОРМОНАЛЬНЫЙ ПРЕПАРАТ
ДЛЯ ДЛИТЕЛЬНОГО НАРУЖНОГО ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ
ОО..АА..  ККааддееннккоо

Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого
Хмельницкий областной кожно*венерологический диспансер

Ключевые слова: псориаз, патогенез, терапия, кальцитриол, индекс PASI.

Derma_1_2009.qxd  25.11.2009  13:56  Page 23



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї2244

ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ №№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ    22000099

дование были: возраст от 18 до 60 лет, клинически
установленный диагноз хронического бляшечного
псориаза в стационарной или регрессирующей
стадии, общая площадь псориатического пора�
жения — не более 30 % поверхности общего 
покрова.

В исследование не включали пациентов с прог�
рессирующей стадией псориаза, тяжелым его тече�
нием, пустулезным псориазом, с гиперчувстви�
тельностью к кальцитриолу или любому неактив�
ному компоненту мази, лиц с заболеваниями, соп�
ровождающимися нарушением метаболизма каль�
ция, с тяжелыми заболеваниями или состояниями
почек и печени, беременных, кормящих женщин.

В исследовании принимали участие 26 женщин и
32 мужчины. Возраст пациентов варьировал от 18
до 60 лет.

Мазь «Форкал» наносили на очаги псориатичес�
кого поражения 2 раза/сут (утром и вечером). Мак�
симальная суточная доза препарата не превышала
15 г, а недельная — 100 г. Длительность лечения
составила восемь недель.

Перед началом лечения, во время и по его окон�
чании проводили клинико�лабораторный монито�
ринг, включающий: индекс тяжести псориатичес�
кого процесса в соответствии с площадью пораже�
ния (РАSI) в динамике терапии (в начале лечения,
через 2, 4, 6 и 8 нед); определяли уровень кальция
сыворотки крови в начале лечения, через 2 и 8 нед
терапии; фиксировали клинические признаки
(симптомы) проявления болезни при каждом визи�
те пациента.

Учитывалось также мнение больных об эффек�
тивности препарата, удобстве его применения.

Результаты и их обсуждение

Исследование закончили 49 пациентов, 9 человек
по различным причинам выбыли. Оценивая клини�
ческую эффективность терапии мазью «Форкал»,
следует отметить явную положительную динамику
псориатического процесса. Клиническая эффек�
тивность препарата подтверждается динамикой
регресса PASI, который до начала терапии колебал�
ся от 2,0 до 4,8 и в среднем составлял 3,1.

Через 2 нед терапии отмечена положительная ди�
намика с тенденцией к улучшению выраженности
субъективных симптомов и разрешению высыпа�
ний у 50 пациентов (86,2 %). У 8 больных (13,7 %) от�
мечено незначительное улучшение либо измене�
ний не было. Среднее значение PASI — 2,2. Сниже�
ние этого показателя от исходного на протяжении
первых 2 нед составило 30 %.

Через 4 нед лечения у 51 пациента (87,9 %) отмечена
положительная динамика с тенденцией к улучшению
выраженности субъективных симптомов и разреше�
нию высыпаний. У 7 больных (12 %) отмечено незна�
чительное улучшение либо изменений не было. Сред�
нее значение PASI — 1,7. Снижение индекса от исход�
ного через 4 нед терапии составило 45 %.

Через 6 нед терапии прослеживалась положи�
тельная динамика с тенденцией к улучшению вы�
раженности субъективных симптомов и разреше�

нию высыпаний у 45 пациентов (77,5 %). В 5 случа�
ях (8,6 %) было незначительное улучшение либо из�
менения отсутствовали, а 8 пациентов по различ�
ным причинам прервали лечение. Среднее значе�
ние PASI — 1,3 ± 0,3. Снижение этого показателя
от исходного через 6 нед лечения составило 58 %.

Через 8 нед терапии положительная динамика с
тенденцией к улучшению выраженности субъек�
тивных симптомов и разрешению высыпаний была
у 46 пациентов (79,3 %). У 3 человек (5,2 %) отмече�
но незначительное улучшение либо изменений не
было, а 1 больной выбыл из исследования в связи с
отъездом в другой город. Среднее значение PASI —
1,0 ± 0,3. Снижение индекса от исходного через
8 нед терапии составило 68 % (рисунок).

Показатели кальция сыворотки крови при при�
менении мази «Форкал» как через 2 нед, так и че�
рез 8 нед от начала терапии практически не изме�
нились. На протяжении всего исследования они
были в пределах нормы.

Пять пациентов отметили легкое жжение и зуд
кожи в начале использования мази «Форкал». Эти
явления исчезли через два дня, несмотря на про�
должение использования препарата. Переноси�
мость мази у других больных была хорошей, побоч�
ных эффектов не наблюдалось.

Во всех случаях оценка лечебной эффективнос�
ти мази «Форкал» врачом и пациентом полностью
совпадала. Кроме того, больные отмечали, что мазь
«Форкал» удобна в применении: не пачкает белья и
не имеет неприятного запаха.

Выводы

В результате клинического исследования уста�
новлено, что лекарственный препарат мазь «Фор�
кал» (в 1 г содержится 3 мкг кальцитриола) являет�
ся эффективным средством наружного лечения
больных хроническим бляшечным псориазом в
стационарной и регрессирующей стадиях. Сниже�
ние среднего показателя PASI после окончания ле�
чения (через 8 нед) составило 68 % исходного сред�
него показателя PASI, что соответствует удовлетво�
рительному улучшению клинической картины.

Мазь «Форкал» не вызывает побочных действий.
Отмечена хорошая переносимость препарата. По�
казатели содержания кальция в сыворотке кро�

Рисунок. ССррееддннееее  ззннааччееннииее  ииннддееккссаа  PPAASSII  уу  ббооллььнныыхх
ппссооррииааззоомм  вв  ппррооццеессссее  ттееррааппииии  ммааззььюю  ««ФФооррккаалл»»
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ви — без существенной динамики на протяжении
всего исследования, что говорит об отсутствии ре�
зорбции действующего вещества.

Таким образом, наше клиническое исследование
позволяет охарактеризовать мазь «Форкал» как

высокоэффективное и безопасное средство в лече�
нии больных хроническим бляшечным псориазом
в стационарной и регрессирующей стадиях, кото�
рое может быть рекомендовано к использованию в
практическом здравоохранении.
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МАЗЬ «ФОРКАЛ» — НОВИЙ НЕГОРМОНАЛЬНИЙ ПРЕПАРАТ 
ДЛЯ ТРИВАЛОЇ ЗОВНІШНЬОЇ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ

О.О. Каденко

Результати клінічного обстеження хворих на псоріаз до і після застосування мазі «Форкал» показали висо�
ку ефективність, безпечність і комфортність препарату. 

PHORCAL OINTMENT – IS A NEW NON*HORMONAL DRUG 
FOR LONG*TERM EXTERNAL PATHOGENETIC PSORIASIS THERAPY

O.O. Kadenko

Results of clinical examination of patients with psoriasis before and after Phorcal ointment using showed high effi�
cacy, safety and convenience of the drug.
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Уклінічній практиці майже не буває ізольованих
захворювань, а з віком кількість хворих, у яких

реєструють кілька нозологічних форм патології,
значно зростає.

Результати досліджень свідчать, що хвороби
травного каналу, серцево�судинної системи та ен�
докринопатії є можливими причинами ініціації
або/і підтримання загострення хронічних дермато�
зів, зокрема й плоского лишаю (ПЛ), що може свід�
чити про формування поліморбідного тла та полі�
системність ураження організму. В патогенезі ба�
гатьох хронічних дерматозів важливу роль відво�
дять порушенням вуглеводного та ліпідного обмі�
нів, посиленню вільно�радикального окиснення та
послабленню системи антиоксидантного захисту.
Спостерігається взаємообтяжувальний вплив та
створюються умови для розвитку спільних рис дис�
метаболічних зрушень, які повинен враховувати лі�
кар для вибору терапевтичної тактики в кожному
конкретному випадку [2, 4, 5].

Багато авторів вивчали особливості метаболічних
процесів при різноманітних патологічних станах та
помітили спільні порушення системи гомеостазу,
які можуть спричинювати розвиток певних захво�
рювань, на перший погляд, не пов язаних з дослід�
жуваною патологією. Прикладом може слугувати
метаболічний синдром (МС) — комплекс взаємо�
пов’язаних порушень вуглеводного і ліпідного обмі�
ну, а також порушень регуляції артеріального тиску
і функцій ендотелію, зумовлений зниженням чут�
ливості тканин до інсуліну (інсулінорезистент�
ність). Поняття метаболічного (поліметаболічного)
синдрому було введено в 1965 році Р. Avogaro et al.,
які виявили часте поєднання гіперліпідемії з цукро�
вим діабетом (ЦД) та помірним ожирінням [3].

В індустріально розвинених країнах серед насе�
лення вікової категорії понад 30 років поширеність
метаболічного синдрому становить приблизно 10—
30 %. Комплекс метаболічних порушень серед чо�
ловіків частіше зустрічається в середньому віці, а в
жінок його частота зростає з початком менопау�
зального періоду.

Нові дані, отримані під час вивчення патогенезу
цієї патології, дали підстави виділити такі складові:
інсулінорезистентність (зниження інсулінозалеж�
ної утилізації глюкози тканинами); гіперінсулінемія
(компенсаторний механізм); порушення толерант�

ності до глюкози, пізніше — порушення вуглевод�
ного обміну (гіперглікемія натще); абдомінальне
ожиріння; гіпертригліцеридемія (ТГ); низькі рівні
ліпопротеїдів високої густини (ЛПВГ); артеріальна
гіпертензія (АГ); ішемічна хвороба серця (ІХС); мік�
роальбумінурія; гіперурикемія; зниження фібрино�
літичної активності крові; гіперлептинемія та ре�
зистентність до лептину. Відомо, що не всі компо�
ненти МС зустрічаються одночасно. Яким феноти�
пом виявиться МС, залежить від взаємодії генетич�
них факторів та чинників довкілля. Вираженість
кожного із чинників, що входять в поняття «метабо�
лічний синдром», можуть нечітко відрізнятися від
норми, тобто мати пограничне значення, у цьому
випадку враховується поєднання кількох характер�
них чинників, що свідчить про ланцюг метаболіч�
них зрушень. Останнім часом одночасно з класич�
ним МС виділяють неповний МС (об’єднання 2—3
характерних чинників), до якого належать серцево�
судинний та менопаузальний типи [1, 7].

Методом ранньої діагностики МС, зокрема і його
латентних форм (поєднання АГ, абдомінального
ожиріння та гіперліпідемії) є виявлення трьох варі�
антів поєднання його обов’язкових компонентів:

� надлишок маси тіла, АГ та ізольована помірна
гіперліпідемія;

� надлишок маси тіла, АГ та комбінована дислі�
попротеїдемія;

� цукровий діабет 2 типу або порушення толе�
рантності до глюкози, абдомінальне ожиріння [3].

У міжнародній практиці вперше критерії метабо�
лічного синдрому сформулювала Робоча група
ВООЗ та експерти Національного інституту здо�
ров’я США (Adult Treatment Panel 111, АТР 111) в
2001 році (табл. 1), але попри численні роботи з ва�
рінтами діагностичних критеріїв МС, загально�
прийнятних біохімічних та клінічних критеріїв на
сьогодні немає (див. табл. 1) [8, 9].

За рекомендацією цих робочих груп діагноз ме�
таболічного синдрому встановлюють за наявності
трьох або більше вказаних критеріїв.

Вважається, що складові каскаду метаболічних
зрушень при МС тісно пов’язані з функціонуванням
органів травлення. Дисбаланс гормонів травного ка�
налу, функціональний стан печінки та підшлункової
залози, порушення біоценозу товстої кишки, напев�
но, є ключовими складовими патогенезу МС.
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За даними вітчизняної та зарубіжної літератури,
МС розглядають частіше з позиції захворювань
серцево�судинної системи, оскільки він лежить в
основі розвитку генералізованого атеросклерозу
та пов’язаних із цим станом ускладнень (ІХС, ін�
фаркт міокарда та інші), а роль патології органів
травлення при МС у стадії вивчення [6].

Виникає потреба вивчення ознак МС у хворих на
хронічні дерматози, для яких характерне часте по�
єднання із соматичною патологією, зокрема і при
плоскому лишаї, для розроблення нових та удоско�
налення існуючих методів комплексної терапії з
урахуванням різноманіття супутньої патології.

Мета роботи — виявлення ознак МС у хворих на
плоский лишай із супутньою соматичною патологі�
єю, переважно травного каналу, серцево�судинної
системи та з ендокринопатіями.

Матеріали та методи дослідження

Обстежено 56 хворих на плоский лишай віком
від 16 до 84 років, що становили основну групу (25
чоловіків та 31 жінка), із супутніми соматичними
захворюваннями (53 пацієнти), переважно травно�
го каналу (51), серцево�судинної системи (48) та з
ендокринопатіями (27) різних клінічних форм, а та�
кож 20 пацієнтів контрольної групи з аналогічною
соматичною патологією відповідної вікової катего�
рії. Усім проведено загальне клінічне обстеження в
амбулаторних умовах з використанням клінічних
та лабораторних методик. Паралельно пацієнтів
проконсультували фахівці суміжних спеціальнос�
тей залежно від супутньої патології. У хворих на
ПЛ зареєстровано 10 клінічних форм дерматозу:
типова і типова поширена — 19 осіб, лінійна — 2,
еритематозна — 5, пігментна — 8, гіперкератотич�
на — 10, бородавчата — 8, атрофічна — 2, пемфіго�
їдна та перифолікулярна — 2. Ці форми було погру�
повано на типові (21 хворих) та атипові (35). Також
у 7 пацієнтів з ПЛ діагностовано синдром Grinspan
(поєднання ПЛ з АГ та цукровим діабетом) і в 1 хво�
рого — синдром Piccardi — Lassueur — Graham —
Little (поєднання ПЛ та алопеції).

Статистичну обробку даних проводили з вико�
ристанням критеріїв Фішера — Стьюдента (мож�
лива похибка не перевищувала 5 % (p < 0,05).

Результати та їхнє обговорення

Оцінюючи артеріальний тиск, масу тіла, дані до�
даткових методів обстеження (електрокардіо�
графії, ультразвукового дослідження органів че�
ревної порожнини, фіброгастроскопії та інших) па�
цієнтів основної групи порівняно з показниками
контрольної групи, ми звернули увагу на патологіч�
ні стани, що, згідно з літературними даними, мо�
жуть бути компонентами метаболічного синдрому.

Так, серед патології серцево�судинної системи пе�
реважали: ІХС та коронарний кардіосклероз (у 40
хворих), гіпертонічна хвороба (у 28), вегето�судинна
недостатність за гіпертонічним типом (у 9). Ендок�
ринопатії переважно були представлені ожирінням
(у 26 пацієнтів) та цукровим діабетом (у 7), рівень
глюкози крові в межах верхнього пограничного рів�
ня (6,1 ммоль/л) виявлено в 14 хворих. Порушення
функцій травного каналу виявилися різноманітні�
шими, було багато хронічних уражень печінки (44
випадки), жовчовивідних шляхів (35), підшлункової
залози (21) та товстої кишки (13) (табл. 2).

У наших дослідженнях найрізноманітнішу супут�
ню соматичну патологію реєстрували переважно
при атипових формах ПЛ, що, на нашу думку, зу�
мовлює різноманітність метаболічних зрушень у
таких хворих.

Особливу увагу привертали не тільки чітко вияв�
лені патологічні стани, а й їхнє поєднання та наяв�
ність латентних форм, межових станів, що засвід�
чили біохімічні дослідження крові (ХС, ТГ, ЛПВГ,
ЛПНГ, ЛПДНГ, глюкоза крові) (табл. 3). Так, для па�
цієнтів з типовими формами ПЛ та контрольної
групи більш характерний неповний тип МС серце�
во�судинного спрямування (переважають комбіна�
ції ІХС, АГ, ожиріння зі зниженням рівня ЛПВГ та
підвищенням рівня ХС, пограничні показники глю�
кози крові). У пацієнтів з атиповими формами ПЛ
реєструють показники, які відповідають переваж�

Таблиця 1. Критерії метаболічного синдрому

Компоненти МС За даними ВООЗ За даними АТР 111

Артеріальна гіпертензія Більш як 160/90 мм рт. ст. Більш як 130/85 мм рт. ст.

Загальне ожиріння Індекс маси тіла 30 кг/м2 —

Абдомінальне ожиріння
Обвід талії/обвід стегон 

> 0,9 для чоловіків, > 0,85 для жінок
Обвід талії/обвід стегон 

>1,02 для чоловіків, > 0,85 для жінок

Дисліпідемія

Тригліцериди > 1,7 ммоль/л 
і/або ЛПВГ < 0,9 ммоль/л для чоловіків, 

< 1,0 ммоль/л для жінок, 
підвищення ЛПНГ 

Тригліцериди > 1,7 ммоль/л 
і/або ЛПВГ < 0,9 ммоль/л для чоловіків,

< 1,29 ммоль/л для жінок, 
підвищення ЛПНГ

Порушення 
вуглеводного обміну

Цукровий діабет 2 типу Глюкоза натще від 6,1 ммоль/л та вище

Мікроальбумінурія 20 мкг/хв —
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но класичній формі МС та частково серцево�су�
динній формі МС (поєднання АГ, ІХС, ЦД, ожи�
ріння, дисліпопротеїнемії, гіпертригліцеридемії,
зниження рівня ЛПВГ та підвищення ЛПНГ,
ЛПДНГ), що зумовлено частішим поєднанням саме
атипових форм ПЛ з різноманітною соматичною
патологією, серед яких переважає патологія трав�
ного каналу з вираженими метаболічними зрушен�
нями.

Висновки

Ознаки метаболічного синдрому виявляють у
хворих на плоский лишай переважно атипових
форм. Хоча б якими були причини розвитку МС, з
клінічної точки зору, за пацієнтами з виявами цьо�
го синдрому повинні спостерігати терапевт, гаст�

роентеролог, ендокринолог і кардіолог. З практич�
ної точки зору це означає: коли хворий з ПЛ звер�
тається до дерматолога, фахівці повинні зосереди�
тися на активному виявленні у цього пацієнта оз�
нак МС (абдомінального ожиріння, АГ, ІХС, ЦД
2 типу, дисліпопротеїнемії), що дасть змогу підви�
щити ефективність лікування, а також знизити
частоту рецидивів.

Слід також зазначити, що повна форма МС зуст�
річається не так часто, як окремі його складові. Та�
ким чином, хоча МС не можна поки що вважати
окремою нозологічною формою, з нашої точки зо�
ру, є вагомі підстави для його діагностування та лі�
кування у пацієнтів із плоским лишаєм з ураху�
ванням метаболічних взаємозв’язків між його ок�
ремими компонентами.

Супутня патологія
Типова форма ПЛ 

(n = 21)

Атипова форма ПЛ 

(n = 35)

Контрольна група 

(n = 20)

Ішемічна хвороба серця ++ ++++ ++

Дисліпідемія +++ ++++ ++

Артеріальна гіпертензія + +++ 11++

Вегето�судинна недостатність
за гіпертонічним типом

+ ++ +

Ожиріння ++ +++ ++

Цукровий діабет 2 типу + ++ +

Супутня патологія
Типова форма ПЛ 

(n = 21)

Атипова форма ПЛ 

(n = 35)

Контрольна група 

(n = 20)

Цукор, ммоль/л 5,53 ± 0,093* 4,87 ± 0,08* 4,89 ± 0,11

Холестерин, ммоль/л 5,9 ± 0,07* 6,28 ± 0,04* 6,14 ± 0,26

Тригліцериди, ммоль/л 1,58 ± 0,083* 1,73 ± 0,085* 0,914 ± 0,05

ЛПВГ, ммоль/л 1,53 ± 0,47* 1,51 ± 0,07* 1,3 ± 0,08

ЛПНГ, г/л 3,11 ± 0,086* 3,43 ± 0,14* 3,17 ± 0,12

ЛПДНГ, ммоль/л 0,72 ± 0,086* 0,8 ± 0,14* 0,41 ± 0,13

Таблиця 2. Частота реєстрації ознак метаболічного синдрому у хворих на плоский лишай із супутньою

соматичною патологією порівняно з показниками контрольної групи

Примітка. «+» — за даними нашого дослідження відповідає 21,7 %. 

Примітка. * Різниця між показниками осіб контрольної та основної груп вірогідна (p < 0,05). 

Таблиця 3. Показники вуглеводного та ліпідного обміну у хворих на плоский лишай 

залежно від форми дерматозу порівняно з показниками контрольної групи (M ± m)
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ПРОЯВЛЕНИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ ПЛОСКИМ ЛИШАЕМ 
С СОПУТСТВУЮЩЕЙ СОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Е.А. Ошивалова, С.И. Шармазан

В статъе обобщены данные обследования 56 больных плоским лишаем с проявлениями метаболического
синдрома на фоне сопутствующей соматической патологии. Согласно нашим исследованиям, признаки
классического метаболического синдрома бывают у больных преимущественно с атипичными формами
плоского лишая. Для пациентов с типичными формами плоского лишая и контрольной группы более харак�
терен неполный тип метаболического синдрома сердечно�сосудистой направленности.

DISPLAYS OF METABOLIC SYNDROME IN PATIENTS 
WITH LICHEN RUBER PLANUS WITH CONCOMITANT SOMATIC PATHOLOGY

О.О. Oshivalova, S.I. Sharmazan

Data of examination of 56 patients with lichen ruber planus with metabolic syndrome on the background of con�
cominant somatic pathology is presented in the article. According to our researches, signs of classic metabolic syn�
drome were mainly showed in patients with atypic forms of lichen ruber planus. The incomlete type of metabolic
syndrome with cardiovascular syndrome is typical for the patients with the typical forms of lichen ruber planus.
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Введення принципів доказової медицини підви�
щує вимоги до верифікації діагнозу з макси�

мальним використанням сучасних, високоінфор�
мативних, точних, швидких і бажано неінвазивних
методів дослідження.

Захворювання органів травлення є однією з най�
поширеніших причин ініціації та підтримання хро�
нічних дерматозів (ХД) у людини. Оптимізація ме�
дичної допомоги цим хворим, зокрема підвищення
ефективності лікування, зниження частоти реци�
дивів та мінімізація негативних реакцій і усклад�
нень під час і після лікування, неможливі без засто�
сування сучасних методів обстеження.

Останні роки характеризуються значними здо�
бутками в галузі медицини. Розвиток біохімії, біофі�
зики, молекулярної біології відкрив нові можливості
для дослідження патологічного процесу на рівні ор�
ганізму, органа, тканини та навіть клітини і впливу
на нього. Створено нові методики лабораторної діаг�
ностики, які дали змогу уточнити, доповнити, а в де�
яких випадках і переглянути ключові моменти етіо�
логії, патогенезу та лікування низки хвороб [1, 8].

Удосконалюються також методи діагностики
хвороб органів травлення (ОТ). Вагомим досягнен�
ням у галузі інструментальної діагностики патоло�
гії ОТ є створення методу ендоскопічного ультра�
звукового дослідження з подальшою комп’ютер�
ною обробкою результатів, що дає змогу визначи�
ти товщину і структуру слизового, підслизового і
м’язового шарів травного каналу [1].

Одним з останніх принципово нових та перспек�
тивних досягнень у галузі дослідження органів
травлення стало впровадження так званих дихаль�
них тестів (вуглецеві, водневі), для яких характерна
висока інформативність, чутливість, неінвазив�
ність, специфічність, простота й безпечність вико�
нання та, що дуже важливо, абсолютна безболіс�
ність для пацієнтів [10, 11, 16, 18].

Вуглецеві дихальні тести

Існує більше ніж 80 дихальних тестів (ДТ), які ви�
користовують у різних галузях медицини, їхні діаг�
ностичні можливості фахівці вивчають протягом
багатьох років [3]. На сьогодні ДТ здобули міжна�
родне визнання, а деякі з них стали першою лінією
в діагностуванні багатьох хвороб, зокрема гастри�
ту, пептичної виразки, зовнішньосекреторної не�

достатності підшлункової залози. За допомогою ДТ
можна виявляти шлункову інфекцію, визначати
відсоток функціонуючих гепатоцитів, швидкість
випорожнення шлунка. Широко застосовують ди�
хальні тести і в Україні, проте більшість фахівців�
дерматологів не ознайомлені з цими методами,
конкретними методиками проведення та діагнос�
тичними можливостями.

Клінічне застосування ДТ спочатку було обмеже�
ним у зв’язку з використанням радіоактивних ізо�
топів (14С) та високою вартістю аналітичної апара�
тури. Лише впровадження останніми роками в ме�
дичну практику принципово нових аналізаторів
стабільних ізотопів — інфрачервоних спектроско�
пів — зробило ДТ доступними для всіх пацієнтів,
зокрема і в Україні. Загальний принцип для всіх ди�
хальних тестів, які базуються на використанні ізо�
топу 13С, полягає в тому, що після перорального
прийому 13С�міченого субстрату відбувається його
метаболізація до 13СО2.

Серед 13С�дихальних тестів найвідомішим є уре�
азний дихальний тест, визнаний Всесвітньою гаст�
роентерологічною асоціацією як золотий стандарт
для діагностування гелікобактерної інфекції (H.
рylori) шлунка [10, 11, 16].

13С*уреазний дихальний тест використовують
для обстеження хворих на наявність H. рylori
шлунка. Цей неінвазивний спосіб дослідження до�
волі простий у методичному відношенні та має май�
же 100 % чутливість і специфічність. На сьогодні ге�
лікобактерна інфекція є однією з найпоширеніших
хронічних інфекцій у людини.

Н. рylori — мікроаерофільна, грамнегативна бак�
терія, яка своєю «біологічною нішею» обрала ант�
ральну частину шлунка і продукує значну кількість
ферментів (уреазу, каталазу, фосфоліпазу, супе�
роксиддисмутазу) та інші сполуки, завдяки яким
долаються захисні бар’єри слизової оболонки
шлунка [12, 13, 15]. Відкриття цього мікроорганізму
австралійськими вченими B. Marshall та R. Warren у
1982 році повністю змінило уявлення про патогенез
деяких хвороб органів травлення [12, 13]. Доведе�
но, що 100 % випадків хронічного антрального гаст�
риту, 95 % усіх дуоденальних виразок, майже 90 %
доброякісних нестероїдних виразок шлунка та
60—70 % випадків раку шлунка спричинює саме
Н. рylori.

ДІАГНОСТИЧНІ МОЖЛИВОСТІ ДИХАЛЬНИХ ТЕСТІВ 
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ ДЕРМАТОЗИ 
ІЗ СУПУТНЬОЮ ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЧНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ
ТТ..ОО..  ЛЛииттииннссььккаа

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: хронічні дерматози, органи травлення, вуглецеві, водневі дихальні тести, гелікобактерна
інфекція шлунка.

Derma_1_2009.qxd  25.11.2009  13:56  Page 30



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 3311

№№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ    22000099 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

Увага фахівців�дерматологів до обстеження на
Н. рylori пацієнтів із ХД зумовлена численними по�
відомленнями про важливе значення гелікобактер�
ної інфекції в етіопатогенезі багатьох хронічних
дерматозів, таких як розацеа, хронічна кропив’ян�
ка, хронічний червоний вовчак, колоподібне обли�
сіння. Ця інфекція ускладнює клінічний перебіг
ХД, часто зумовлює лише тимчасовий терапевтич�
ний ефект, є причиною формування у таких паці�
єнтів резистентності до традиційної терапії [6].

Процедура тесту дуже проста і навіть приємна
для пацієнтів. Згідно з протоколом проведення 13С�
уреазного дихального тесту, для визначення геліко�
бактерного статусу шлунка виконують аналіз двох
проб повітря, видихуваного пацієнтом, які відбира�
ють у спеціальні, покриті алюмінієвою фольгою,
пластикові герметичні мішечки ємністю 500 мл.
Першу пробу беруть до прийому субстрату (прове�
дення дослідження натще не є обов’язковою
умовою), а другу — через 30 хв. Слід зазначити, що
13С�сечовина не підлягає радіоактивному розпаду,
а отже, не змінює органолептичних властивостей
соку та абсолютно безпечна [10].

Далі проводять порівняльний аналіз концентрації
13СО2 у першій та другій дихальних пробах (визна�
чають відмінність) і роблять висновок щодо наяв�
ності чи відсутності Н. руlori шлунка. Результат у
вигляді показника DOB (delta over baseline), що пе�
ревищує 3,5 %, свідчить про Н. руlori�позитивний
статус шлунка обстежуваного.

Для заперечення хибнонегативних результатів
протягом 4 тиж перед обстеженням не застосову�
ють антибактеріальні препарати, блокатори протон�
ної помпи, препарати вісмуту, оскільки вони приг�
нічують уреазну активність Н. руlori та утрудню�
ють її виявлення.

13С*метацетиновий дихальний тест використову�
ють для оцінки функціонального стану печінки, він
дає змогу виявити патологічні зрушення в гепатобі�
ліарній системі, навіть якщо немає клінічних виявів
хвороби. За результатами 13С�метацетинового ди�
хального тесту можна зробити висновок не тільки
щодо наявності чи відсутності печінково�клітинної
недостатності, а й класифікувати її за стадіями, оці�
нити ступінь тяжкості патологічного процесу. Цей
тест виявляє відсоток функціонуючих гепатоцитів,
що неможливо в разі використання інших методів
(біохімічний аналіз крові, УЗД) [4, 18].

Діагностична чутливість (95 %) та специфічність
(76 %) метацетинового дихального тесту значно пе�
ревищує можливості біохімічного дослідження
крові, які становлять значну частину функціональ�
них проб печінки. Особливого значення цей тест
набуває у випадках безсимптомного перебігу хво�
роби, за стертої клінічної картини, коли немає па�
тологічних зрушень чи в разі сумнівних результа�
тів біохімічних показників. Метацетиновий дихаль�
ний тест можна застосовувати також для ранньої
діагностики функціональних порушень печінки,
прогнозування перебігу хвороби та оцінення ефек�
тивності призначеного лікування.

Принцип, покладений в основу 13С�метацетино�
вого дихального тесту, полягає в тому, що 13С�мета�
цетин піддається в печінці ферментативному диме�
тилюванню та декарбоксилюванню за участі мік�
росомальних ферментів системи цитохрому Р450.
Кінцевим продуктом метаболізму 13С�метацетину є
СО2, інтенсивність елімінації якого через легені дає
змогу зробити висновок про функціональний стан
гепатоцитів. Для виконання тесту потрібно взяти
10 дихальних проб: першу — до прийому тестового
сніданку (75 мг 13С�метацетину, розчиненого в
200 мл фруктового чаю без цукру), а наступні —
протягом 2 год. Результати представлені в графіч�
ній формі [4, 7]. Висновки про наявність чи відсут�
ність функціональних порушень печінки роблять
на підставі порівняння графіків сумарної концент�
рації СО2 з графіками, отриманими під час обсте�
ження здорових добровольців (таблиця).

13С*змішаний тригліцеридний дихальний тест та
13С*крохмальний дихальний тест. Ці тести вико�
ристовують для діагностики та лікування захворю�
вань підшлункової залози (ПЗ), зокрема визначен�
ня активності панкреатичної ліпази й амілази у
просвіті кишечнику, та дають змогу контролювати
ефективність замісної терапії [14, 17].

Доволі тривалий час вважали, що найпоширені�
шою патологією ПЗ є хронічний панкреатит. Проте
дослідження останніх років довели, що функціо�
нальні порушення ПЗ, зокрема її зовнішньосекре�
торна недостатність (ЗНПЗ), спостерігаються у па�
цієнтів значно частіше, ніж інші захворювання ПЗ.
Так, ЗНПЗ різного ступеня реєструють у 10—13 %
населення. Виникненню та прогресуванню ЗНПЗ
сприяють як хвороби ПЗ, так і захворювання, на
перший погляд, не пов’язані з нею (цукровий діа�

Сумарна концентрація 13СО2, % Результати тестів

20—35
Показники детоксикаційної функції печінки в межах норми, 
кількість функціонуючих гепатоцитів 100 %

10—20
Показники детоксикаційної функції печінки помірно знижені, 
без циротичних виявів, кількість функціонуючих гепатоцитів 50—100 %

2—10
Показники детоксикаційної функції печінки значно знижені, 
є вияви цирозу, кількість функціонуючих гепатоцитів 20—50 %

< 2
Тяжке порушення детоксикаційної функції печінки, 
кількість функціонуючих гепатоцитів < 20 %

Таблиця. Результати 13С*метацетинового дихального тесту
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бет, ЖКХ, целіакія, метаболічний та постхолецист�
ектомічний синдроми, наслідки тривалої медика�
ментозної терапії, надмірна маса тіла, зловживання
алкоголем). Клінічні вияви ЗНПЗ різноманітні: дис�
пепсія, поліфекалія, стеаторея, порушення харчу�
вання, зниження маси тіла, гіпопротеїнемія, гіпові�
таміноз, анемія, остеопороз, шкірні вияви). Проте
ПЗ має значні компенсаторні можливості, тому пе�
релічені вище явища спостерігаються при ура�
женні 90 % її тканини. Такі значні порушення дуже
складно, а іноді й неможливо компенсувати за ра�
хунок замісної терапії ферментними препаратами.
Таким чином, 13С�змішаний тригліцеридний та 13С�
крохмальний дихальні тести мають провідне зна�
чення в діагностуванні початкових стадій ЗНПЗ,
дають змогу призначати хворим цілеспрямоване та
адекватне лікування, а також контролювати ефек�
тивність замісної терапії [7].

13С*октаноєвий дихальний тест. Не лише гастро�
ентерологічні, а й низка інших хвороб, таких як он�
кологічні, захворювання сполучної тканини, целіа�
кія, цукровий діабет, деякі алергодерматози, а та�
кож тривалий прийом медикаментів супроводжу�
ються порушеннями моторно�евакуаторної функ�
ції травного каналу (ТК) та шлунка зокрема. Своєю
чергою порушення моторно�евакуаторної функції
шлунка спричинюють погіршення абсорбції перо�
ральних лікарських речовин та втрату контролю
над їхнім рівнем. Дихальний тест з 13С�октаноєвою
кислотою застосовують для визначення швидкості
випорожнення шлунка від твердої їжі. Оскільки
порушення евакуації твердої їжі передують пору�
шенню евакуації рідини, саме визначення швид�
кості випорожнення шлунка від твердої їжі має ви�
рішальне діагностичне значення. Виявлені за допо�
могою цього тесту порушення моторно�евакуа�
торної функції шлунка є підставою для призначен�
ня хворому препаратів прокінетичної активності та
допомагають оцінювати ефективність і адек�
ватність призначеної терапії [3].

Водневі дихальні тести

Діагностичні можливості водневих дихальних
тестів майже невідомі, їх не використовують фахів�
ці�дерматологи, хоча ці тести високоінформативні,
неінвазивні, мають високі специфічність і чутли�
вість (до 100 %), прості та безпечні у виконанні й,
що дуже важливо, абсолютно безболісні для паці�
єнтів [3].

Водень утворюється в процесі життєдіяльності
фекальної флори, яка входить до складу кишкових
газів. Натще водень утворюється в товстій кишці в
незначній кількості (0,24 мл/хв), після їди його про�
дукція збільшується в 7—10 разів. Але через 12 год
концентрація водню у повітрі, що видихається, по�
вертається до початкових величин. Водень після
потрапляння у кров, минаючи метаболічні проце�
си, виводиться легенями і за концентрацією Н2 у
видихнутому повітрі можна зробити висновок що�
до його продукції. Виявлено лінійну залежність між
кількістю водню, що утворюється в товстій кишці,
та його концентрацією у видихнутому повітрі.

Під час виконання цього тесту беруть кілька ди�
хальних проб: першу — до прийому тестового сні�
данку, а наступні — після нього.

Останніми роками у світі ці тести широко вико�
ристовують як золотий стандарт для діагностики
лактозної, фруктозної, сорбітової недостатності,
надмірного мікробного обсіменіння, швидкості
транзиту по тонкій кишці та ін. [8]. Ці методи діаг�
ностики дають змогу не тільки виявити зазначені
вище порушення, а й контролювати ефективність
лікування.

Діагностика лактозної, фруктозної, сорбітової

недостатності. В разі ферментопатії відбувається
порушення всмоктувальної та перетравлювальної
функції кишечнику, накопичення недоокиснених,
неповністю перероблених продуктів метаболізму,
які, потрапляючи в товсту кишку, піддаються пе�
ретравленню ферментами бактерій з утворенням
надлишку водню. Також надлишок водню виявля�
ється при глютеновій ентеропатії, зокрема герпе�
тиформному дерматиті Дюринга, муковісцидозі та
інших.

Діагностика надмірного мікробного обсіменіння.

Як свідчать результати епідеміологічних дослід�
жень, приблизно 90 % населення мають різноманіт�
ні порушення мікрофлори кишечнику, яка є скла�
довою мікроекології організму людини. Доведено
важливу роль мікрофлори в процесах травлення та
порушень мікроекології в формуванні низки захво�
рювань не тільки органів травлення, а й інших сис�
тем та організму загалом [2, 5, 9].

Питання мікроекології кишечнику, її порушення,
незважаючи на тривалість вивчення цієї проблеми,
постійно привертають увагу лікарів різних галузей.
Дисбіотичні порушення значно ускладнюють клі�
нічний перебіг, діагностику і лікування низки хво�
роб, зокрема і дерматологічних.

На сьогодні діагноз «дисбактеріоз—дисбіоз» (не�
має в МКХ�10) є лише в українських і російських
виданнях. Дисбактеріоз характеризується пору�
шенням рівноваги кишкової мікрофлори, яка в
нормі заселяє нестерильні порожнини, виникнен�
ням якісних і кількісних змін у мікробному пейза�
жі товстої кишки. В зарубіжній літературі вжива�
ють термін «bacterial overgrowth syndrome» —
синдром надмірного бактеріального росту (СНБР),
що визначається зміною кількісного і видового
складу мікроорганізмів, характерних для біотопу,
включаючи контамінацію і транслокацію. Головна
відмінність між поняттями СНБР та дисбактеріоз—
дисбіоз полягає не тільки в термінологічній складо�
вій, а й у сутності цих понять: при СНБР відбуваєть�
ся заселення мікроорганізмами тонкої кишки (в
нормі мікрофлора лише в проксимальних відділах),
а не зміна «мікробного пейзажу» товстої кишки [2,
5, 9]. При СНБР порушуються процеси фермента�
тивного гідролізу білків та синтез вітамінів, зумов�
люючи дефіцит білків, ферментів, коферментів, які
беруть участь у синтезі БАР, ЛПНЩ тощо.

Як дисбактеріоз, так і СНБР завжди носять вто�
ринний характер. Склад мікрофлори кишечнику
може порушуватися під впливом численних чинни�
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ків, таких як гострі та хронічні хвороби ТК, нера�
ціональне харчування, зловживання алкоголем,
тривале застосування антибіотиків, цитостатиків,
гормонів. Важливу роль відіграють запальні та
алергійні захворювання кишечнику, глютенова ен�
теропатія, забруднення довкілля, променеве наван�
таження. Попри ту обставину, що зміни мікрофло�
ри кишечнику є завжди вторинними в розвитку
хвороби, в більшості пацієнтів нормалізація складу
мікрофлори сприяє ремісії патологічного процесу.
Саме за допомогою водневого дихального тесту

можна легко виявити СНБР, призначити адекватне
лікування та контролювати його ефективність.

Таким чином, впровадження у медичну практику
описаних вище дихальних тестів значно розширює
можливості всебічного обстеження хворих, що
сприяє ранній та точній діагностиці, дає змогу при�
значати адекватне лікування і контролювати його
ефективність. Крім того, хочеться ще раз зауважити,
що ці тести є високоінформативними, неінвазивни�
ми, їхня специфічність і чутливість сягає 100 %, вони
прості й безпечні у виконанні, абсолютно безболісні.
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ТЕСТОВ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМИ ДЕРМАТОЗАМИ 
С СОПУТСТВУЮЩЕЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Т.А. Литинская

В статье представлены данные о диагностических возможностях наиболее распространенных дыхательных
тестов, которые характеризуются высокой специфичностью и чувствительностью, неинвазивностью, ин�
формативностью, простотой выполнения, абсолютной безопасностью для пациентов.

THE USE OF BREATH TESTS FOR PATIENTS SUFFERING FROM CHRONIC DERMATOSES 
ACCOMPANIED BY GASTROENTEROLOGICAL PATHOLOGY

T.O. Litynska

The article provides data about diagnostic possibilities of the most widespread breath tests characterised by their
uniqueness, high sensitivity, non�invasiveness, information value, simplicity of execution, absolute safety for
patients.
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Факоматози (вiд гр. ϕακοζ — пляма) — група
спадкових захворювань, що характеризуються

різними змінами загального покриву, найчастішими
з яких є плями на шкірі, неврологічними порушен�
нями та патологією внутрішніх органів. Таке багато�
системне ураження пов’язане з порушенням роз�
витку одночасно двох зародкових листків — екто�
дерми й мезодерми. Із них формуються нервова сис�
тема, шкіра та її похідні, внутрішні органи й судини.

Як синонiми факоматозу, враховуючи домiнуюче
ураження шкiри та нервової системи, використову�
ють такi термiни, як нейрошкiрнi, нейрокутаннi син�
дроми та нейроектодермальнi дисплазiї. У вiдомому
каталозi спадкових хвороб McKusik зареєстровано
54 факоматози, найпоширенішим з яких є нейро�
фiброматоз. Серед iнших видiляють енцефалотриге�
мінальний ангiоматоз Стерджа — Вебера (головнi
клiнiчнi вияви — полум’яний невус на однiй половинi
обличчя в зоні iннервації трiйчастого нерва, епiлеп�
сiя, iнодi глаукома), цереброретиновiсцеральний ге�
мангіобластоматоз, або хвороба Гіппеля — Лiндау
(гемангiобластоми сiткiвки, головного мозку, полi�
кiстоз внутрiшнiх органiв), туберозний склероз, або
хвороба Бурневiлля (епiлепсiя, розумова вiдсталiсть,
ураження шкiри, гамартоми сiткiвки i мозку), син�
дром множинних гамартом Коудена (характеризу�
ється множинним ураженням фiбромами шкiри, сли�
зових оболонок та множинними гамартомами);
атаксiя�телеангiектазiя Луї — Барр (мозочкова
атаксiя, телеангiектазiї). Загальною клінічною зако�
номірністю для хвороб цієї групи є неухильне прогре�
сування симптомів, що нерідко призводить до тяж�
ких необоротних змін багатьох функцій організму.

Нейрофіброматоз І типу (НФ) належить до най�
поширеніших варіантів нейрокутанних синдромів
і часто виявляється в дітей, хоча позначення його
як вікоспецифічної хвороби було б не цілком ко�
ректним. Патологічним субстратом захворювання
є об’ємні утворення різної гістологічної належнос�
ті й локалізації: гліоми, астроцитоми, менінгіоми й
гамартоми зорових нервів, гіпоталамо�гіпофізар�
ної і селярної ділянки, ділянки сильвієвого водо�
проводу, зорової променистості, черепно�мозко�
вих нервів (переважно VII і VIII пар), стовбура моз�
ку, нейрофіброми периферичних нервів, а також
неспецифічні шкірні зміни за типом гіперпігменто�
ваних плям (кольору «кави з молоком»).

Нейрорадіологічна картина при нейрофібромато�
зі, як правило, не викликає ускладнень, тому що га�
мартоматозні зміни дуже відрізняються від навко�
лишніх тканин, маючи об’ємний ефект того або ін�

шого ступеня виразності, відмінної від прилеглих
тканин щільністю, а також зміненою інтенсивністю
магнітно�резонансного (МР) сигналу. Зрідка плані�
метрична нейрорадіологічна оцінка казуїстично ло�
калізованих псевдотуморозних новоутворень при НФ
може створювати ілюзію структур фантомів [1—3].

Наведемо власне клінічне спостереження.
Хвора С., 6 років, звернулася в клініку зі скаргами

на висипання на шкірі та зниження зору лівого ока.
Анамнез життя: народилася в строк після третьої

вагітності, ускладненої перенесеною гіпоксією
ЦНС (хронічна внутрішньоутробна гіпоксія,
кон’югаційна жовтяниця). З раннього віку на шкірі
з’являлися пігментовані плями розміром до 2 см, на
обличчі й волосистій частині голови ксантогра�
нульоми, з віком їх стає більше. Ранній розвиток
дитини характеризувався незначним відставанням
у моторних навичках. Погіршення зору помітили
батьки й підтвердили фахівці у три роки.

Об’єктивно під час огляду: 7 плям кольору «кави з
молоком» діаметром від 5 до 8 мм, 2 підшкірні ней�
рофіброми в поперековій ділянці. За допомогою щі�
линної лампи виявлено 2 вузлики Ліша на райдуж�
ній оболонці лівого ока. Вторинна атрофія диску зо�
рового нерва зліва. Серед родичів І ступеня спорід�
неності у батька, бабусі та прадіда по батьковій лінії
було діагностовано нейрофіброматоз І типу.

У неврологічному статусі: легка девіація язика
вправо, легка гіперрефлексія S > D; в позі Ромбер�
га похитування, в ускладненій позі Ромберга похи�
тування посилюється. Незначна непевність у вико�
нанні пальценосової проби.

На серії МР�томограм головного мозку в аксіаль�
ній і сагітальній проекціях у режимах Т1� і Т2�зваже�
них зображень виявлено вогнище зліва в ділянці
моста й ніжки мозку (розміри 1,7 × 1,6 × 1,2 см).
Справа в тім’яній ділянці перивентрикулярно боко�
вому шлуночку визначається поодиноке вогнище
0,7 см з підвищеним МР�сигналом у Т2�В/И та при
застосуванні послідовності з пригніченням сигналу
від рідини. Після внутрішньовенного введення 5 мл
магневісту виявлено активне накопичення його в
описаному вище вогнищі в ділянці моста й ніжки
мозку зліва. Серединні структури не зміщені. Виз�
начається розширення тіл бокових шлуночків моз�
ку до 1,6 см. Підоболонкові простори не розширені.
Звивистість екстракраніальних відділів обох внут�
рішніх сонних артерій — множинні зміни, вірогід�
но, зумовлені множинними гамартомами.

У пацієнтки правобічний сколіоз ІІ стадії, під�
тверджений рентгенологічно.

ВИПАДОК НЕЙРОФІБРОМАТОЗУ І ТИПУ 
З УРАЖЕННЯМ ГОЛОВНОГО МОЗКУ
ВВ..ВВ..  ККооррооллееннккоо,,  ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: факоматози, нейрофіброматоз, МРТ.
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Загальний аналіз крові: гемоглобін — 119 г/л,
еритроцити — 3,8 Т/л, тромбоцити — 260 Г/л, лей�
коцити 14,3 — Г/л (еозинофіли — 3 %, паличко�
ядерні нейтрофіли — 3 %, сегментоядерні нейтро�
філи — 54 %, моноцити — 8 %, лімфоцити — 32 %).
Показники седиментації еритроцитів: ШОЕ за Вес�
тергреном — 79 мм/год, сигма�ШОЕ — 337 мм.

На підставі даних клінічного обстеження, МРТ та ла�
бораторних досліджень встановлено діагноз: нейро�

фіброматоз І типу, плямисто�вузлова форма, з множин�
ними вогнищами в головному мозку, активна фаза.

Призначено лікування: «Вобензим» (системний
ензимний препарат) по 3 таблетки 3 рази на добу за
30 хв до їди, «Лівенціале» (мембраностабілізуваль�
ний препарат) по 1 таблетці 3 рази на добу після їди.

Після терапії протягом 6 тиж проведено повтор�
ний огляд хворої. Лікування пацієнтка переносила
добре, комплаєнс задовільний. Було визначено по�
казники седиментації еритроцитів: сигма�ШОЕ —
157 мм, ШОЕ за Вестергреном — 63,5 мм/год. Таким
чином, можна зробити висновок про зниження ак�
тивності запалення, що супроводжувалося припи�
ненням появи нових висипань, зменшенням інтен�
сивності забарвлення гіперпігментованих плям.

Описаний клінічний випадок заслуговує на
увагу, оскільки йдеться про поєднання незначної
симптоматики з боку шкіри та вираженої невроло�
гічної симптоматики, зумовленої гамартомами го�
ловного мозку. Це доводить, що таких пацієнтів ма�
ють разом вести дерматологи, неврологи та за пот�
реби — нейрохірурги.
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СЛУЧАЙ НЕЙРОФИБРОМАТОЗА І ТИПА С ПОРАЖЕНИЕМ ГОЛОВНОГО МОЗГА

В.В. Короленко, В.Г. Коляденко

Приведен случай собственного клинического наблюдения нейрофиброматоза І типа с поражением головно�
го мозга у ребенка.

CASE OF NEUROFIBROMATOSIS І TYPE WITH CEREBRAL DISORDER

V.V. Korolenko, V.G. Kolyadenko

The case of own clinical observation of neurofibromatosis І type with cerebral disorder in child is described.
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Нейрофиброма — доброкачественная опухоль
из элементов эндо� и периневрия, шваннов�

ских клеток; связана с оболочками периферичес�
ких нервов в коже, подкожно�жировой тканью,
мягкими тканями, корешками спинного мозга [3, 6].

Нейрофиброматоз относится к заболеваниям,
свойственным периоду эмбрионального развития
или периоду роста. Встречается у членов одной семьи
и в ряде поколений. Проявляется сразу после рожде�
ния или в детском возрасте, иногда в зрелом [3, 5].

Выделяют два типа нейрофиброматоза:
� нейрофиброматоз I типа (болезнь Реклингхау�

зена);
� нейрофиброматоз II типа (двухсторонний

акустический).
Нейрофиброматоз I типа обусловлен мутантным

геном в аутосоме 22 [3, 4]. При нейрофиброматозе
основные изменения развиваются в коже и в под�
кожной жировой клетчатке, однако сущность про�
цесса заключается в патологическом развитии
нервной системы с тенденцией к прогрессирова�
нию. Для нейрофиброматоза характерны:

� пигментация кожи в виде пятен бурого (кофе с
молоком) цвета, беспорядочно рассеянных в боль�
шом количестве по всему общему покрову;

� кожные опухоли типа родимых образований
различных размеров и формы — круглых, ово�
идных, свисающих на вытянутой ножке в виде ме�
шочка; мягкой консистенции; цвет опухолей голу�
боватый; опухоли нервных стволов, плотноватые
на ощупь, округлые веретенообразные, прощупы�
ваемые по ходу подкожных нервных волокон пред�
плечий, туловища, шеи, бедер; в области этих опу�
холей отмечаются нарушения тактильной, болевой
и температурной чувствительности;

� психические нарушения характеризуются
нервно�психической неуравновешенностью и ум�
ственной отсталостью.

Течению нейрофиброматоза свойственно прог�
рессирование клинических проявлений. На совре�
менном этапе пока не существует лекарственных
препаратов, позволяющих достигать излечения
нейрофиброматоза. Единичные опухолевидные
нейрофибромы в зависимости от их размера под�
вергают электрическому или хирургическому ис�

сечению. При множественных нейрофиброматоз�
ных опухолях больным назначают синтетические
ретиноиды, иммунокоррегирующие препараты.

Нейрофиброматоз I типа (болезнь Реклингхаузе�
на) является наиболее частым заболеванием с ауто�
сомно�доминантным типом наследования из груп�
пы факоматозов. Нейрофиброматоз I типа харак�
теризуется выраженным клиническим полимор�
физмом, прогрессирующим течением, вовлечени�
ем в патологический процесс многих органов и
систем, а также развитием тяжелых осложнений,
нередко заканчивающихся летально [1, 3].

Следует указать, что выраженность клинической
симптоматики нейрофиброматоза I типа может быть
различной: у одних пациентов заболевание проявля�
ется одиночными крупными в диаметре пигментны�
ми пятнами или небольшими в диаметре пигментны�
ми пятнами (типа веснушек), а у других — развива�
ются множественные крупные нейрофибромы.

Нередко эти проявления длительное время сох�
раняются без изменений, а затем, после действия
провоцирующих факторов, начинают резко прог�
рессировать, что сопровождается увеличением ко�
личества нейрофибром, которые могут развивать�
ся и во внутренних органах. Разнообразность кли�
нического течения этого дерматоза объясняется
большим количеством различных мутаций в гене
нейрофиброматоза I типа (свыше 240), а также вли�
янием соседних генов на 17�й хромосоме [4, 6].

В.В. Мордовцева [1] выделяет четыре клиничес�
ких варианта нейрофиброматоза I типа: с преобла�
данием нейрофибром и незначительным количес�
твом пигментных пятен, как крупных, так и по ти�
пу веснушек; с преобладанием крупных пигмент�
ных пятен с небольшим количеством нейрофиб�
ром; с незначительными пигментными пятнами ти�
па веснушек в сочетании с крупными пятнами, без
нейрофибром или с единичными; а также смешан�
ный вариант.

Выявление провоцирующих факторов, усугубля�
ющих клиническое течение дерматоза, имеет важное
научное и практическое значение. В частности, это
позволяет на определенный период приостановить
прогрессирование нейрофиброматоза I типа, а также
предупредить осложненные формы дерматоза. В

ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
НЕЙРОФИБРОМАТОЗА I ТИПА
(БОЛЕЗНЬ РЕКЛИНГХАУЗЕНА)
ШШ..ИИ..  ИИббррааггииммоовв,,  РР..РР..  ГГаадджжииеевв

Научно*исследовательский институт дерматологии и венерологии 
Министерства здравоохранения Республики Узбекистан, Ташкент

Ключевые слова: нейрофиброматоз I типа, клиническая картина, иммунные нарушения в организме
больных, иммунокоррегирующая терапия.
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последние десятилетия важное значение в патогене�
зе нейрофиброматоза I типа уделяют влиянию им�
мунной системы организма, в частности нарушению
механизмов противоопухолевого иммунитета [2, 5].

Цель работы — изучение клинических вариан�
тов течения нейрофиброматоза I типа и разработка
метода его патогенетической терапии.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находилось 42 больных (муж�
чин — 24; женщин — 18) с болезнью Реклингхаузе�
на I типа. Заболевание диагностировали на основа�
нии критериев, рекомендованных Международ�
ным комитетом экспертов по нейрофиброматозу.

Всем больным проводили количественную
оценку лейкоцитов и лимфоцитов по стандартной
методике гематологического анализа. Фенотипиро�
вали лимфоциты с помощью моноклональных анти�
тел к дифференцированным антигенам (CD3; CD4;
CD8; CD12 и др.) методом проточной цитометрии.

Концентрацию фактора некроза опухоли α
(ФНО�α) противоспалительного цитокина — ин�
терлейкина�8 (ИЛ�8) определяли с помощью твер�
дофазного иммуноферментного анализа.

Статистическую обработку и анализ результатов
осуществляли с помощью персонального компью�
тера и программ Microsoft Exсel. Определяли М —
среднюю арифметическую, m — ее ошибку, р —
достоверность различий средних величин. Досто�
верность результатов оценивали с помощью крите�
рия Стъюдента.

Результаты и их обсуждение

Пигментные высыпания у обследованных харак�
теризовались крупными (не менее 0,5 см в диамет�
ре) пятнами цвета «кофе с молоком», а также мел�
кими пигментными пятнами типа «веснушек»,
имеющими обычно более темную окраску.

У 86 % больных крупные пигментные пятна су�
ществовали с рождения, а у 14 % — возникли в ран�
нем детском возрасте.

Мелкие пигментные пятна («веснушки») у 92 % па�
циентов появились в возрасте старше 10 лет. Имели
распространенный характер с преимущественной
локализацией в подмышечной области и паховых
складках, реже на коже конечностей. У 26 (62 %) из 42
обследованных на коже туловища, а также верхних и
нижних конечностях обнаружены плексиформные
нейрофибромы (дермальные и гиподермальные) диа�
метром от 3 до 10 см. Согласно данным анамнеза, ней�
рофибромы существовали у этих больных с рожде�
ния или возникли в первые месяцы жизни. Пациен�
ты также указывали, что нейрофибромы постепенно
прогрессировали и увеличивались в диаметре.

Количество нейрофибром у этих 26 пациентов
колебалось от нескольких десятков до нескольких
сотен. При этом у 2 больных отмечено злокачест�
венное перерождение нейрофибром в нейрофиб�
росаркомы.

Следует отметить, что у всех 42 обследованных вы�
явлены патогномонические изменения со стороны
органов зрения, в частности так называемые узелки

Лиша (пигментные гематомы радужной оболочки
глаз), выявляемые с помощью щелевой лампы.

Костные аномалии отмечены у 16 (38 %) из 42
больных. Эти аномалии характеризовались вовле�
чением в патологический процесс позвоночного
столба в виде сколиоза (легкой или средней тяжес�
ти) или кифоза.

У 2 пациентов диагностирована выраженная дис�
плазия крыла клиновидной кости, что рассматри�
вается как дополнительный диагностический приз�
нак болезни Реклингхаузена.

Нужно также отметить, что большинство обсле�
дованных предъявляли жалобы на периодические
головные боли различной интенсивности. По кон�
сультативному заключению нейропатолога у 12 из
42 пациентов был диагностирован гипертензион�
но�гидроэнцефалический синдром, а у 2 — судо�
рожный синдром.

Электроэнцефалографические исследования по�
казали нарушения биоэлектрической активности
головного мозга у 26 из 42 больных.

Учитывая важное значение иммунологических
нарушений, в частности звена противоопухолевого
иммунитета, в прогрессировании и тяжести тече�
ния нейрофиброматоза I типа, был изучен ряд им�
мунологических показателей у обследованных па�
циентов. Для иммунологических исследований
больные нейрофиброматозом были разделены на
две группы: I группа — 18 больных с преимущест�
венно пигментными проявлениями заболевания;
II группа — 24 больных, у которых преобладали
опухолевидные проявления (нейрофибромы).

Результаты проведенных исследований пред�
ставлены в табл. 1.

Анализ результатов иммунологических исследо�
ваний (табл. 1) указывает на вторичный иммуноде�
фицит в организме больных нейрофиброматозом
I типа. При этом у больных с преобладанием опухо�
левидных проявлений (нейрофибромы) регистри�
ровались более существенные иммунологические
нарушения по сравнению с пациентами, у которых
преобладали пигментные проявления заболевания.

У пациентов I и II групп наблюдения также иссле�
дованы показатели провоспалительных цитокинов
(ИЛ�8 и ФНО�α). У больных II группы с преобладани�
ем опухолевидных проявлений (нейрофибромы)
выявлено более существенное отклонение от нормы
показателей провоспалительных цитокинов (табл. 2).

В частности, у пациентов I группы (с преоблада�
нием пигментных проявлений заболевания) ре�
гистрировали недостоверное увеличение показате�
лей уровня ИЛ�8 по сравнению с контролем, а у
больных II группы (с преобладанием опухоле�
видных проявлений заболевания) увеличение этих
показателей было достоверным (10,4 ± 1,9 и 18,6 ±
2,3 соответственно при p < 0,05).

Обобщенный анализ иммунологических иссле�
дований свидетельствует о прямой взаимосвязи и
влиянии глубины уровня вторичного иммунодефи�
цита и дисбаланса противовоспалительных цито�
кинов на характер и тяжесть клинического тече�
ния нейрофиброматоза I типа.
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С целью коррекции выявленных иммунологичес�
ких нарушений и замедления клинического прогрес�
сирования патологического процесса в комплексном
лечении 20 из 42 обследованных больных нейрофиб�
роматозом I типа был применен препарат иммуномо�
дулирующего действия «Глутоксим» (бис�(гамма�L�
глутамил)�L�цистинил�бис�глицин динатриева соль).

Фармакологическая активность препарата «Глу�
токсим» определяется его способностью оказывать
селективное воздействие на сульфгидрильные
группы поверхностно�клеточных и растворимых
рецепторов, что приводит к восстановлению их
функционально активной конформации и чувстви�
тельности к регуляторным и транспортным моле�
кулам пептидной природы, определяет иммуномо�
дулирующий и цитотропные эффекты препарата.
К основным иммунофизиологическим свойствам
препарата относятся: высокая тропность к клеткам
центральных органов иммунитета и лимфоидной
ткани; усиление костномозгового кроветворения,
процессов эритропоэза, лимфопоэза, в том числе в
условиях иммунодефицитных состояний; восста�
новление в периферической крови уровня нейтро�
филов, моноцитов, лимфоцитов и функциональной
дееспособности тканевых макрофагов.

«Глутоксим» назначали больным с нейрофибро�
матозом I типа в суточной дозировке 60 мг внутри�

мышечно 2 раза/нед. Длительность курса лечения
определяли индивидуализировано, от 3 до 6 мес.

Лечение препаратом «Глутоксим» было назначе�
но 10 больным с преобладанием пигментных кли�
нических проявлений нейрофиброматоза I типа, а
также 10 пациентам, у которых преобладали опухо�
левидные проявления заболевания.

После завершения индивидуализированных кур�
сов лечения препаратом «Глутоксим» у больных
повторно исследовали ряд показателей иммунного
статуса и провоспалительных цитокинов (табл. 3).
Применение препарата «Глутоксим» способство�
вало определенной нормализации показателей им�
мунного статуса в организме больных пигментной
или опухолевидной формами нейрофиброматоза
I типа. Динамика нормализации отдельных показа�
телей иммунного статуса при пигментной и опухо�
левидной формах дерматоза была различной. В
частности, более существенные сдвиги к нормали�
зации показателей иммунорегуляторного индекса
(ИРИ) и ФНО�α регистрировали у больных опухо�
левидной формой нейрофиброматоза, а показатель
ИЛ�8 достоверно снижался в сторону нормализа�
ции у пациентов с пигментной формой дерматоза.

Следует также отметить, что у обследованных
больных в динамике терапии препаратом «Глуток�
сим» и последующего наблюдения в течение шести

Показатель I группа (n = 18) II группа (n = 24) Контрольная группа (n = 20)

Лейкоциты, мкл 7600 ± 412 7950 ± 409 6500 ± 325

Лимфоциты, % 26,3 ± 5,4 20,3 ± 3,4 32,5 ± 1,1

Лимфоциты, мкл 1915,1 ± 50,4 1619,5 ± 43,3 2112,5 ± 84,5

Т�лимфоциты, % 41,3 ± 2,7 31,5 ± 7,4* 59,4 ± 1,5

Т�лимфоциты, мкл 915,4 ± 20,7 759,3 ± 50,3 1254,8 ± 50,2

Т�хелперы, % 27,5 ± 1,4* 20,3 ± 0,93* 33,8 ± 1,1

Т�супрессоры, % 25,3 ± 2,6* 32,7 ± 1,74* 22,9 ± 0,9

ИРИ 0,97 ± 0,03* 0,62 ± 0,09* 1,5 ± 0,05

CD16, % 26,5 ± 2,3 31,3 ± 5,4* 18,4 ± 1,1

CD25, % 27,3 ± 3,4 28,3 ± 5,7 26,1 ± 1,1

CD95, % 20,4 ± 5,1 17,2 ± 1,3* 26,7 ± 1,4

В�лимфоциты, % 23,6 ± 5,3 29,7 ± 4,1* 19,4 ± 1,2

В�лимфоциты, млк 514 ± 40,3 593,1 ± 30,3 414,1 ± 18,6

IgG, мг% 1171 ± 36 1105 ± 56 1072 ± 46

IgA, мг% 136 ± 18* 121 ± 37* 234 ± 6

IgM, мг% 121 ± 14 129 ± 19 114 ± 10

Показатель I группа (n = 18) II группа (n = 24) Контрольная группа (n = 10)

ИЛ�8 14,4 ± 3,4 18,6 ± 2,3* 10,4 ± 1,9 

ФНО�α 24,5 ± 5,1* 14,3 ± 2,9* 18,3 ± 3,8

Таблица 1. Иммунологические показатели у больных нейрофиброматозом I типа 

Таблица 2. Показатели провоспалительных цитокинов у больных нейрофиброматозом I типа 

в зависимости от тяжести заболевания 

Примечание. * Достоверность при p < 0,05.

Примечание. * Достоверность при p < 0,05.
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месяцев регистрировали замедление прогрессиро�
вания опухолевидных образований (нейрофиб�
ром), а также трансформации пигментных образо�
ваний в опухолевидные формы.

Таким образом, результаты наших клинических
наблюдений и иммунологических исследований

указывают на патогенетическую обоснованность и
терапевтическую целесообразность проведения
больным нейрофиброматозом I типа курсов имму�
номодулирующей терапии препаратом «Глуток�
сим», что позволяет уменьшить степень прогресси�
рования клинических проявлений этого дерматоза.
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ПИТАННЯ ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ НЕЙРОФІБРОМАТОЗУ I ТИПУ 
(ХВОРОБА РЕКЛІНГХАУЗЕНА)

Ш.І. Ібрагімов, Р.Р. Гаджиєв

Наведено результати комплексного обстеження 42 хворих на нейрофіброматоз I типу із зазначенням клініч�
них варіантів перебігу, а також використання імуномодулювального препарату «Глутоксим» у комплексно�
му лікуванні хворих на вказаний дерматоз.

PROBLEMS OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF RECKLINGHAUSEN’S DISEASE

Sh.I. Ibragimov, R.R. Gadjiev

Results of complex investigation of 42 patients with neurofibromatosis first type and clinical variants, implementa�
tion immunomodulator «Glutoxim» in complex treatment were given.

Таблица 3. Динамика показателей иммунного статуса и провоспалительных цитокинов у больных 

пигментной (I группа) и опухолевидной (II группа) формами нейрофиброматоза I типа

Показатель I группа (n = 18) II группа (n = 24)
Контрольная группа

(n = 10)

Т�хелперы, %
До лечения 27,5 ± 1,4 20,3 ± 0,93

33,8 ± 1,1
После лечения 30,2 ± 4,3 26,7 ± 1,75*

Т�супрессоры, %
До лечения 25,3 ± 2,6 32,7 ± 1,74

22,9 ± 0,9
После лечения 23,5 ± 4,9 26,4 ± 3,5*

ИРИ
До лечения 0,97 ± 0,03 0,62 ± 0,09

1,5 ± 0,05
После лечения 1,14 ± 0,07 1,01 ± 0,05*

CD25, %
До лечения 27,3 ± 3,4 28,3 ± 5,7

26,1 ± 1,1
После лечения 26,9 ± 5,5 27,1 ± 2,4

CD95, %
До лечения 20,4 ± 5, 1 17,2 ± 1,3

26,7 ± 1,4
После лечения 21,3 ± 3,9 24,3 ± 2,5*

ИЛ�8
До лечения 14,4 ± 3,4 18,6 ± 2,3

10,4 ± 1,9
После лечения 10,3 ± 1,8* 17,1 ± 3,5

ФНО�α
До лечения 24,5 ± 5,1 14,3 ± 2,9

18,3 ± 3,8
После лечения 23,1 ± 4,2 17,2 ± 1,7* 

Примечание. * Достоверность различий при p < 0,05.
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Клінічні вияви дерматозів з переважною локалі�
зацією на шкірі обличчя суттєво впливають на

психосоматичний стан і якість життя хворих.
Особливої уваги потребує вугрова хвороба (ВХ) [1].

ВХ за поширеністю посідає одне з перших місць
серед хронічних дерматозів і зустрічається в усіх
кліматичних зонах земної кулі [2]. Медичну допо�
могу хворим на ВХ в Україні надають у спеціалізо�
ваних дерматовенерологічних закладах, медичних
закладах сімейної медицини, косметологічних
центрах різних форм власності. Це ускладнює от�
римання статистично вірогідної інформації щодо
поширення ВХ.

Класифікація ВХ ґрунтується на визначенні до�
мінуючих морфологічних елементів на обмеженій
ділянці ураження шкіри та ступеня тяжкості. Роз�
різняють три ступені тяжкості ВХ: І — легкий (до 10
папуло�пустульозних елементів; ІІ — середній (до
10—40 папуло�пустульозних елементів і до 3—5 но�
дулокістозних; ІІІ — тяжкий (більш як 40 папуло�
пустульозних, більше ніж 5 нодулокістозних еле�
ментів) [1].

Ефективність методів терапії ВХ залежить від ба�
гатьох чинників, а тому лікування цієї хвороби є од�
ним з важливих та складних завдань сучасної дер�
матовенерології. Лікування ВХ насамперед визна�
чається її стадією та індивідуальними особливос�
тями пацієнтів, а також патогенністю мікрофлори,
що є одним із чинників розвитку хвороби. На су�
часному етапі для зовнішньої терапії при ВХ най�
частіше використовують бензоїлпероксид, синте�
тичні ретиноїди, похідні азелаїнової кислоти та ан�
тибіотики [13, 15, 16, 26]. При середньотяжких та
тяжких формах ВХ із провідним інфекційним фак�
тором патогенезу в разі недостатньої ефективності
зовнішньої терапії протягом 3 міс пріоритетним є
призначення системних антибіотиків [18, 27]. Жін�
кам, хворим на ВХ, нерідко призначають препара�
ти, що містять жіночі статеві гормони, або антиан�
дрогени [3]. Пацієнтам з тяжкими формами вузлу�
ватокістозних акне, утворенням значних рубців,
стійким порушенням пігментації, вираженою себо�
реєю, тяжкими психосоматичними розладами та
неефективним традиційним лікуванням останніми

роками рекомендують призначати ізотретиноїн
[25]. Є також чимало методів лікування рубцевих
постакне — місцеві ін’єкції колагену, вітаміну Е та
гомеопатичного препарату «Траумель», триамци�
нолону; кріодеструкція, фізіотерапевтичні засоби
та інші [7, 17, 24].

Останнім часом вказують на розвиток розладів
функціонального стану імунної системи при ВХ
[10]. Зокрема, виявлено зміни імунологічної реак�
тивності в організмі цих хворих, що характеризу�
ються недостатністю клітинної ланки імунітету на
тлі гіперреактивності гуморальної її ланки у вигляді
недостатності хелперної, підвищенням супресорної
активності, зниженням захопної і травної фагоци�
тарної активності нейтрофілів. Крім того, при ВХ
реєстрували підвищення рівнів циркулюючих
імунних комплексів (ЦІК), різних варіантів гіпер�
імуноглобулінемій M і G, а також зростання титрів
імуноглобулінів (Ig) G до staph. еpidermidis і staph.
аureus, особливо за тяжкого перебігу хвороби [14].

Досліджень з порівняльного аналізу і вивчення
показників рівнів ЦІК (великих, середніх, дрібних),
IgA,G,M та фактора некрозу пухлин (ФНП) одно�
часно в сироватці та плазмі крові у хворих на ВХ в
доступних спеціальних літературних джерелах не�
має. Водночас такі дослідження проводили в паці�
єнтів з іншими дерматозами [22].

Відомо, що Ig виконують в організмі функцію ан�
титіл і синтезуються плазматичними клітинами [6].
Вони належать до поліфункціональних білків плаз�
ми і реалізують такі головні функції: 1) специфічно
розпізнають різноманітні антигени і гаптени (не�
повні антигени); 2) взаємодіють з іншими імуно�
компетентними клітинами, які мають до них відпо�
відні рецептори; 3) активізують систему компле�
менту. На сьогодні відомо п’ять основних класів
імуноглобулінів людини: IgA, IgD, IgE, IgG, IgM.

Утворення імунних комплексів є результатом ре�
акції гіперчутливості III типу. В разі тривалого кон�
такту організму з надлишком антигену утворюють�
ся імунні комплекси, що не розчиняються і можуть
відкладатися в тканинах, викликаючи гострі за�
пальні реакції. За недостатності компонентів ком�
племента ЦІК не повністю знешкоджуються мак�

ПОРІВНЯЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ПОКАЗНИКІВ ВМІСТУ 
IgA, IgG, IgM, ЦИРКУЛЮЮЧИХ ІМУННИХ КОМПЛЕКСІВ 
ТА ФАКТОРА НЕКРОЗУ ПУХЛИН У СИРОВАТЦІ 
ТА ПЛАЗМІ КРОВІ ХВОРИХ НА ВУГРОВУ ХВОРОБУ
ЛЛ..ЯЯ..  ФФееддоорриичч,,  ВВ..ІІ..  ССттееппааннееннккоо

Українська військово*медична академія, Київ
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: вугрова хвороба, IgA, IgG, IgM, циркулюючі імунні комплекси, фактор некрозу пухлин,
сироватка крові, плазма крові.
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рофагами печінки та накопичуються в плазмі кро�
ві. Вони можуть також відкладатись у нирках, суди�
нах та шкірі [4].

ФНП є одним з головних цитокінів з прозапаль�
ною активністю. Він відіграє вагому роль як у ефек�
торній, так і в регуляторній ланці імунної реактив�
ності. ФНП виробляється активованими макрофа�
гами, а також Т� і В� лімфоцитами [8].

Порівняльне вивчення рівнів показників стану
гуморального компоненту імунологічної реактив�
ності, на нашу думку, допоможе розширити сучас�
ні уявлення про імунопатогенез ВХ, зокрема сто�
совно можливості утворення імунотоксинів [9, 10,
12, 19]. До імунотоксинів належать композитні спо�
луки, що складаються з моноклонального антитіла
й токсину [4, 11]. Токсичних властивостей можуть
набувати і речовини ендогенного походження за
умови їхнього значного надлишку [21].

Мета роботи — визначити поширеність ВХ серед
хворих, що потребують медичної допомоги в
умовах дерматовенерологічного стаціонару, а та�
кож розширити уявлення про імунопатогенез ВХ
за рахунок порівняльного вивчення вмісту IgA, G,
M, ЦІК (великих, середніх та дрібних) і ФНП одно�
часно у сироватці та плазмі крові.

Матеріали та методи дослідження

Комплексно обстежено 28 хворих на ВХ віком від 15
до 54 років. Серед яких чоловіків було 9, жінок — 19.

Для чистоти експерименту для дослідження було
відібрано лише пацієнтів з легким та середнім сту�
пенями тяжкості запального процесу, тобто осіб,
лікування яких не потребувало використання ме�
тодик, які включають глибоке відшарування ура�
жених ділянок шкіри або застосування синтетич�
них ретиноїдів для облітерації частини залозистих
придатків шкіри.

З усіма пацієнтами попередньо було укладено
«поінформовану угоду» про участь у науковому
дослідженні.

Імунологічні показники досліджували в лаборато�
рії імунології Інституту проблем патології Національ�
ного медичного університету імені О.О. Богомольця.

Рівні ЦІК визначали за допомогою сольового
осадження молекул поліетиленгліколем (ПЕГ)
М6000 за допомогою спектрофотометра СФ�16,
довжина робочої хвилі якого становила 632 нм.
Різні концентрації ПЕГ викликають преципітацію
відповідних імунних комплексів (2,5 % — великих,
3,5 % — середніх, 7 % — дрібних) [23].

Показники вмісту IgA, G, M визначали методом
радіальної імунодифузії в гелі за Оухтерлоні. Вико�
ристовували «Моноспецифічні антитіла проти IgA,
IgG, IgM людини сухі» виробництва «ИМ Био» (Ро�
сія). Вміст ФНП визначали за допомогою тест�сис�
теми ІФА «Кількісне визначення фактора некрозу
пухлини» виробництва ТОВ «Укрмедсервіс» [5, 21].

Результати та їхнє обговорення

Розподіл хворих на ВХ за статтю і віком пред�
ставлено в табл. 1. Для визначення показників нор�
ми нами було використано кров 12 здорових доно�

рів вікової групи 21—40 років. Жінок серед обсте�
жених було 67,9 %, чоловіків — 32,1 % (табл. 2). У чо�
ловіків переважав середній ступінь тяжкості хво�
роби, а в жінок — легкий.

Як свідчать результати досліджень (табл. 3), по�
казники вмісту IgA, G у сироватці та плазмі крові
хворих на ВХ не мали вірогідних відхилень від по�
казників норми (здорові донори). Водночас вміст
IgM у сироватці крові були достовірно знижені. Це
дає підстави вважати, що антитіла гострої фази за�
палення, які належать до классу IgM, у разі зсідан�
ня крові певною мірою переходять до кров’яного
згустка. Отже, під час зсідання крові у пацієнтів з
ВХ, на нашу думку, відбуваються процеси, що
призводять до вивільнення речовин, що мають
властивості антигенів, проти яких спрямовані гост�
рофазові імуноглобуліни, тобто, токсинів. Таким
чином, IgМ зв’язуються з токсинами, утворюючи
більші (високомолекулярні сполуки — імуноток�
сини), які потім входять до складу згустка.

Якщо розцінювати сполуки, що мають власти�
вості антигенів, як токсини, а їхні сполуки з Ig — як
імунотоксини, то можна зробити припущення: як�
що на місцевому рівні немає проблем з боку систе�
ми зсідання крові, організм має змогу контролюва�
ти рівень імунотоксинів при низці патологічних
станів. Коли ж такі зміни є, на нашу думку, в пато�
генезі захворювання беруть участь саме імуноток�
сини [12, 20].

Вміст великих ЦІК у сироватці та плазмі крові
хворих на ВХ мав достовірні відхилення від показ�

Вік, роки Чоловіки Жінки Разом

10—20 7 (25 %) 2 (7,1 %) 9 (32,1 %)

21—30 2 (7,1 %) 11 (39,4 %) 13 (46,5 %)

31—40 0 4 (14,2 %) 4 (14,2 %)

41—50 0 1 (3,6 %) 1 (3,6 %)

51—60 0 1 (3,6 %) 1 (3,6 %)

Разом 9 (32,1 %) 19 (67,9 %) 28 (100 %)

Таблиця 1. Розподіл хворих на ВХ за статтю і віком

Вік, роки Чоловіки Жінки Разом

І (легкий) 1 (3,6 %) 15 (53,6 %) 16 (57,1 %)

ІІ (середній) 8 (28,6 %) 4 (14,3 %) 12 (42,9 %)

ІІІ (тяжкий) 0 0 0

Разом 9 (32,1 %) 19 (67,9 %) 28 (100 %) 

Таблиця 2. Розподіл хворих на ВХ з урахуванням

ступеня тяжкості дерматозу
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ників норми (здорових донорів), перевищуючи їх
майже удвічі (див. табл. 3).

Вміст середніх та малих ЦІК як у сироватці, так і
у плазмі крові хворих на ВХ був у 2—3 рази ниж�
чим за норму. При цьому показники вмісту ЦІК у
сироватці були значно меншими за показники, що
визначались у плазмі крові. Такі значення вказу�
ють, на нашу думку, на існування в організмі при
ВХ невивченого дотепер механізму в імунологічній
реактивності адаптаційного характеру. Ці зміни
потребують додаткового поглибленого вивчення.

У здорових донорів ФНП не визначався в сиро�
ватці, але мав сліди в плазмі крові. Вміст ФНП у си�
роватці та плазмі крові хворих на ВХ був достатньо
значний та становив відповідно 12,7 та 22,1 у. о. Це
вказує на значні порушення з боку регуляторної
ланки імунологічної реактивності.

Потребує також уваги не тільки факт доволі ви�
соких показників ФНП, а й високі його показники
в плазмі крові при ВХ. Результати досліджень та�
кож вказують на можливість входження частини
ФНП до згустка під час зсідання крові, що має пев�
ний адаптаційний характер.

Виявлені зміни імунологічної реактивності в ор�
ганізмі хворих на ВХ вказують на її певне значення
в патогенезі цього дерматозу. Для комплексної те�

рапії хворих на ВХ доцільним є індивідуалізоване
застосування лікарських препаратів, які сприяти�
муть корекції порушень імунологічної реактивнос�
ті організму, що дасть змогу підвищити ефек�
тивність лікування хворих із цим дерматозом.

Висновки

У сироватці крові хворих на вугрову хворобу ві�
рогідно знижені показники рівня IgМ порівняно з
їхніми значеннями в плазмі крові, що вказує на
можливість опосередкованої участі імунотоксинів
у патогенезі цього захворювання.

Встановлені показники вмісту ЦІК (великих,
середніх, малих) у сироватці та плазмі крові хворих
на вугрову хворобу свідчать про не вивчений 
дотепер адаптаційний механізм імунологічної 
реактивності.

При ВХ доволі високий вміст ФНП як у сироват�
ці, так і в плазмі крові вказує на значні порушення
з боку регуляторної ланки імунологічної реактив�
ності організму.

Зміни гуморального компонента імунологічної
реактивності в організмі хворих на вугрову хворо�
бу вказують на наявність виразного імунологічного
компонента в патогенезі цього дерматозу, що пот�
ребує індивідуалізованої терапевтичної корекції.

Показник Контрольна група (n = 12) Хворі на ВХ (n = 28) 

ФНП, у. о.*
Сироватка 0 12,7 ± 4,4

Плазма 0,1 ± 0,067 22,074 ± 7,445

ЦІК великі, о. е.*
Сироватка 0,019 ± 0,0025 0,0358 ± 0,005

Плазма 0,02 ± 0,0031 0,046 ± 0,005

ЦІК середні, о. е.*
Сироватка 0,09 ± 0,007 0,034 ± 0,004

Плазма 0,08 ± 0,007 0,049 ± 0,005

ЦІК малі, о. е.* 
Сироватка 0,32 ± 0,047 0,106 ± 0,0179

Плазма 0,445 ± 0,034 0,203 ± 0,02729

IgG, ммоль/мл 
Сироватка 13,6 ± 1,238 14,704 ± 0,947

Плазма 11,383 ± 0,744 10,850 ± 0,565

IgA, ммоль/мл 
Сироватка 2,817 ± 0,442 2,836 ± 0,3811

Плазма 3,433 ± 0,401 3,237 ± 0,424

IgM, ммоль/мл *
Сироватка 2,058 ± 0,204 1,535 ± 0,106

Плазма 1,633 ± 0,0893 1,535 ± 0,107
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СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОДЕРЖАНИЯ IgA, IgG, IgM,
ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ИММУННЫХ КОМПЛЕКСОВ И ФАКТОРА НЕКРОЗА ОПУХОЛЕЙ 
В СЫВОРОТКЕ И ПЛАЗМЕ КРОВИ ПАЦИЕНТОВ С УГРЕВОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Л.Я. Федорич, В.И. Степаненко

На основе сравнительного определения уровней IgA, IgG, IgM, циркулирующих иммунных комплексов и
фактора некроза опухолей одновременно в сыворотке и плазме крови здоровых доноров и пациентов с уг�
ревой болезнью выявлено существенное нарушение иммунологической реактивности организма, в част�
ности, регуляторного его звена. Сделано предположение об адаптационном механизме иммунологических
нарушений и их связи с иммунотоксинами при угревой болезни, что расширяет представление о патогене�
зе этого дерматоза.

COMPARATIVE INVESTIGATION OF LEVELS OF IMMUNIIGLOBULINS A, G AND M, 
CIRCULATING IMMUNE COMPLEXES AND TUMOR NECROSIS FACTOR IN SERUM 
AND BLOOD PLASMA OF ACNE VULGARIS PATIENTS

L.Ya. Fedorich, V.I. Stepanenko

Based on comparison of the levels of all: IgA, IgG and IgM, circulating immune complexes and tumor necrosis fac�
tor investigated simultaneously in blood serum and blood plasma of healthy donors and acne vulgaris patients, sig�
nificant disorder of immunological reactivity and especially of its regulatory part was confirmed for acne vulgaris
patients. The assumption of adaptive mechanism of immunological disorders in acne vulgaris patients and relation
of these disorders with immunotoxins was made and become the basis for expanding of conceptualization of patho�
genesis of this disease.
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Високий рівень захворюваності на вугрову хворо�
бу (акне) та акнеподібні дерматози (розацеа, де�

модикоз) серед осіб підліткового, юнацького, зрілого
і літнього віку вказує на важливе медичне та медико�
соціальне значення проблеми [1, 21, 27, 38, 41, 45].

Дотепер не повністю з’ясовано багато питань,
пов’язаних з етіологією, патогенезом, клінічним
перебігом та діагностикою акне і акнеподібних
дерматозів (розацеа, демодикоз) [13—16, 26, 29, 44].
Розвиток цих дерматозів можуть зумовлювати схо�
жі та взаємопов’язані екзогенні й ендогенні чинни�
ки. Подібними для клінічної картини акне, розацеа
і демодикозу є локалізація запалення, зокрема на
шкірі обличчя, морфологічні елементи висипки та
хронічний характер перебігу. Крім того, при всіх
цих дерматозах у запальний процес залучені воло�
сяні фолікули і сальні залози шкіри.

Група акне та акнеподібних дерматозів у пацієн�
тів різного віку включає доволі значну кількість но�
зологій і клінічних форм. Проте їх недостатньо вив�
чено та висвітлено, а диференційну діагностику
здійснюють без використання точних обчислю�
вальних методів. Це потребує поглибленого аналізу
нозологічного профілю та клінічних форм вказа�
них дерматозів. Важливим для діагностики та ди�
ференційної діагностики акне, розацеа і демодико�
зу є також визначення та аналіз на засадах доказо�
вої медицини основних клінічних ознак і симпто�
мокомплексів, притаманних цим дерматозам, що й
визначало мету дослідження.

Матеріали та методи дослідження

У 2006—2008 роках комплексно обстежено 247 па�
цієнтів, зокрема 184 хворих на вугрову хворобу (ак�
не), 33 — на розацеа, 30 — на демодикоз. Жінок було
163 (66 %), чоловіків — 84 (34 %), віком від 20 до 68 ро�
ків, більшість хворих — 200 (81 %) — від 20 до 50 років.

Загальноклінічне, лабораторне і спеціальне об�
стеження пацієнтів проведено на клінічних базах
кафедри дерматології та венерології Національного
медичного університету імені О.О. Богомольця

(шкірно�венерологічне відділення Олександрів�
ської клінічної лікарні Києва) та Київського місько�
го шкірно�венерологічного диспансеру.

Крім того, детально проаналізовано результати
клініко�лабораторних досліджень зареєстрованих
в амбулаторних картках та історіях хвороби 158 па�
цієнтів із вугровою хворобою та 31 хворого на де�
модикоз, які в 2002—2005 роках проходили обсте�
ження та лікування в спеціалізованих дерматове�
нерологічних закладах Києва.

Таким чином, загальна кількість хворих, залуче�
них до реалізації запропонованої нами наукової
розробки щодо удосконалення діагностики та ди�
ференційної діагностики акне і акнеподібних дер�
матозів (розацеа, демодикоз), зокрема на засадах
доказової медицини, становила 436 осіб.

Клінічне дерматологічне обстеження хворих на
вугрову хворобу, розацеа і демодикоз виконано за
методикою клініко�морфологічного аналізу еле�
ментів шкірної висипки з урахуванням оптимізації
та візуалізації наявних висипань, а також дермо�
скопії і пальпації. Ступінь тяжкості ураження шкі�
ри оцінювали з використанням класифікації типів
морфологічних елементів висипки. Зокрема, коме�
донні та поверхневі папульозні й папуло�пусту�
льозні елементи оцінювали як легкі форми ура�
ження, а вузлуваті й вузлувато�кістозні елементи
та їхні ускладнення (рубці, синуси) — як тяжкі.
Кількість морфологічних елементів висипки визна�
чали за методикою, запропонованою B. Burke,
W. Cunliffe [31], та за шкалою C. Cook [32].

З огляду на впровадження в Україні протоколів
обстеження хворих на різні дерматози відповідно
до Європейських стандартів первинне обстеження
всіх пацієнтів, які перебували під нашим спостере�
женням, проведено згідно з диференційованими за
статтю та віком програмами, що включали перелік
обов’язкових консультацій лікарів суміжних спеці�
альностей, а також комплекс лабораторних та ін�
струментальних досліджень. Попередньо виявлені
патологічні зміни та порушення слугували підста�
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ВУГРОВОЇ ХВОРОБИ (АКНЕ), РОЗАЦЕА І ДЕМОДИКОЗУ 
З УРАХУВАННЯМ АНАЛІЗУ КЛІНІЧНИХ ОЗНАК 
ТА СИМПТОМОКОМПЛЕКСІВ НА ЗАСАДАХ 
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Повідомлення 1
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вою для поглиблених клініко�лабораторних і спеці�
альних досліджень, а також для порівняльної
оцінки супутньої патології у хворих.

Результати комплексного обстеження хворих на
вугрову хворобу, розацеа і демодикоз становили ма�
сив даних для аналізу виявлених симптомів хворо�
би, їхньої частоти і діагностичної інформативності.
Зокрема, враховували анамнез, чинники, які могли
спричинити запалення, клінічну картину, а також
певні вияви, які розрізняють або заперечують озна�
ки порівнюваних хвороб. Використано обчислю�
вальні методи, які базуються на теорії розпізнаван�
ня образів з логічним і ймовірнісним підходом. Ло�
гічний (детермінантний) підхід пов’язувався з виз�
наченням специфічних мінімальних симптомоком�
плексів, які притаманні відповідним дерматозам.

Для ймовірнісного підходу було використано алго�
ритми, які базуються на формулі Байєса (теорема
про обернену ймовірність) [11, 37], що пов’язує апос�
теріорні (посттестові) знання з апріорними (первісно
бездоказовими) ймовірностями, а також на методі
послідовного статистичного аналізу Вальда [8].

При використанні формули Байєса умовну ймо�
вірність встановлення нозологічного діагнозу об�
числювали з урахуванням інформації про апріорну
ймовірність хвороб у цій популяції, а також умовну
ймовірність симптомів при окремій хворобі та в
усій групі пацієнтів із вугровою хворобою, розацеа
і демодикозом.

Апріорну ймовірність поширеності конкретного
захворювання розглядають як відношення кількос�
ті пацієнтів із захворюванням, яке диференцію�
ють, до кількості хворих на усі захворювання, що
диференціюють, у всій групі хворих. Апостеріорну
ймовірність виявлення хвороби (встановлення ді�
агнозу) визначають після результатів тестів.

Нижче наведено формулу, що називають повною
формулою Байєса, або теоремою гіпотез, яку вико�
ристовують також з метою вибору діагностичних
гіпотез.

де P(Ak) — апріорна ймовірність захворювання у
групі хворих, P(Ak/xij) — імовірність захворювання
при цьому симптомі, P(xij/Ak) — імовірність появи
цього симптому при цьому захворюванні.

Імовірність симптому визначають для окремих
хвороб і для всієї групи захворювань, що розгляда�
ються, за формулами:

P(xij) = N(xij)/ΣN(Ak), 

де k — кількість захворювань, які розглядаються, в
групі; i — номер симптому; j — його діапазон (гра�
дація); N(xij) — кількість хворих із цим симптомом
у групі захворювань; ΣN(Ak) — загальна кількість
хворих у групі.

Отримана величина апріорної ймовірності P(xij)
відповідає частоті симптому для всієї групи, тобто
апріорній імовірності наявності симптому для
будь�якого хворого в групі незалежно від того, яке
в нього захворювання.

Умовну ймовірність симптомів при окремому
захворюванні (відношення кількості хворих із цим
симптомом до загальної кількості пацієнтів із цією
хворобою) обчислюють за формулою:

P(xij/A1) = N(xij/A1)/ΣN(A1).

Використовуючи ці величини, дістаємо повну ймо�
вірність симптому, підсумовуємо добуток апріорних
імовірностей захворювань (діагнозів) А1, А2, …, Аk

на ймовірності відповідного симптому при кожно�
му захворюванні.

Загальна кількість хворих, залучених у групу для
проведення відповідних розрахунків, зокрема з
урахуванням власних клініко�лабораторних дослід�
жень (247 осіб) та аналізу даних 189 історій хвороб,
становила 436. У 342 пацієнтів діагностовано вугро�
ву хворобу, у 33 — розацеа, у 61 — демодикоз. Ап�
ріорна ймовірність вказаних нозологічних форм,
визначених за формулою P(Ak) = N(Ak)/ΣN(Ak) для
вугрової хвороби становила 0,7862, для демодикозу —
0,1379, для розацеа — 0,0759 (сума дорівнює 1).

З метою оптимізації альтернативної діагностики
вугрової хвороби, розацеа і демодикозу застосовано
методику неоднорідної послідовної процедури
(НПП), розробленої А.А. Генкиным [8, 9] для вико�
ристання в біології та медицині. Послідовна проце�
дура розпізнавання походить від методу Байєса з до�
повненням розрахунків додатковим обмеженням у
вигляді діагностичних порогів. Також застосовано
послідовний критерій відношення ймовірностей.
Цей метод, який дістав назву послідовного аналізу
Вальда, передбачає аналіз двох розподілів однієї оз�
наки. Методика послідовної статистичної процеду�
ри, адаптована до медичної діагностики, ґрунтуєть�
ся на застосуванні послідовного критерію відношен�
ня ймовірностей для випадку багатьох розподілів не�
залежних ознак. Останніми десятиліттями послідов�
ний статистичний аналіз широко застосовують для
диференційної діагностики в деяких галузях клініч�
ної медицини, зокрема і в дерматовенерології. Так,
байєсівський підхід і табличні методи ймовірності й
альтернативної діагностики використовували в дос�
лідженнях з оптимізації діагностики і нозологічної
диференціації спадкових дерматозів [22, 28], хламі�
діозу, раннього прихованого сифілісу [4, 25], а також
атопічного дерматиту в дітей та підлітків [23].

Методика неоднорідної послідовної процедури
полягає в порівнянні диференційованих хвороб в
умовах накопичення діагностичної інформації
шляхом послідовного множення відношень імовір�
ності симптомів x1, x2, …, хk при захворюваннях А1 і
А2, які переривають у разі досягнення одного з по�
рогів. Для зручності множення відношень імовір�
ностей замінено додаванням їхніх логарифмів. Ло�
гарифм відношень імовірності ознаки, яка розгля�
дається, при захворюваннях, що порівнюють, заве�
дено брати з двома знаками після коми і множити
на 10 (або на 100). У такому вигляді його називають
діагностичним коефіцієнтом (ДК).
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Порогові суми діагностичних коефіцієнтів дос�
лідник вибирає з урахуванням допустимого відсот�
ка похибок огляду захворювання А1 і його хибної
діагностики (коли насправді у пацієнта є захворю�
вання A2). В посібнику Е.В. Гублера [12] наведено
готові таблиці «Діагностичні коефіцієнти за різної
величини відношень імовірності» та «Порогові су�
ми діагностичних коефіцієнтів за різного допусти�
мого відсотка похибок діагностики».

Отримані шляхом вивчення частоти різних ознак
при захворюваннях, які порівнюють, діагностичні
коефіцієнти вносять у діагностичні таблиці, розта�
шовуючи відповідно до їхньої інформативності. Ін�
формативність ознаки визначають за формулою:

J(xij) = ДК(xij) 0,5 [P(xij)/A1 – P(xij)/A2].

Встановлення клінічного діагнозу з урахуванням
скарг пацієнта, анамнезу захворювання та об’єк�
тивних даних нерідко є складним завданням для лі�
карів різних спеціальностей, зокрема і дерматове�
нерологів. Застосовують різноманітні діагностичні
тести. Допомагають також клінічний досвід лікаря,
дані спеціальної літератури та оперативна оцінка
інформації. Водночас для правильної інтерпретації
результатів діагностичних досліджень лікар має
дотримувати певних фундаментальних принципів.

Під діагностичним тестом, як правило, розуміють
лабораторне дослідження. Разом з тим у відповідно�
му аспекті є принципи, які можна застосовувати і
до даних анамнезу, фізикального та інструменталь�
ного досліджень, а також до ситуацій, коли діагнос�
тичним тестом може слугувати цілий комплекс по�
казників. Клінічні показники з у рахуванням даних
діагностичних тестів можуть бути різних типів:
якісні, порядкові та кількісні. Незалежно від харак�
теру даних клініцисти зазвичай їх спрощують.

Процес встановлення діагнозу дотепер залиша�
ється недосконалим — у багатьох випадках лікар
може лише припускати, що діагноз правильний.
Раніше лікарі висловлювали ступінь упевненості у
клінічному діагнозі, упереджуючи його формулю�
вання словами «виключається» або «можливо». На
сучасному етапі клініцисти все частіше висловлю�
ють своє переконання в діагнозі через імовірність.
У зв’язку з цим лікар повинен розуміти математич�
ну суть діагностичної цінності тестів у різних ситу�
аціях. Це допомагає зменшити ступінь невизначе�
ності різних діагностичних тестів та точніше їх оці�
нити або усвідомити ступінь своєї невпевненості у
діагнозі.

Вивчаючи частоту клінічних симптомів у хворих
на вугрову хворобу (акне), демодикоз і розацеа,
визначали відсотки, середню похибку, дисперсію,
стандартне відхилення, довірчий інтервал за фор�
мулою x ± t95% · S. Значущість якісних відмінностей
між групами визначали за допомогою точного ме�
тоду Фішера, або методу кутового перетворення
Фішера.

Значимість отриманих відсотків показників, яка
вказує на випадковість або невипадковість цього
явища, оцінювали за відношенням відсотка з серед�
ньою похибкою або при порівнянні нижної межі до�

вірчого інтервалу з величиною відсотка на одне
спостереження у взятій групі [7]. Високу значимість
мали ознаки, відсоток яких перевищував свою се�
редню похибку в понад 3 рази, невипадковими вва�
жали також явища, частота яких становила відсоток
із середньою похибкою не менше ніж удвічі.

Cтатистичний аналіз даних виконували на персо�
нальному комп’ютері з використанням стандарт�
них комп’ютерних програм з урахуванням сучас�
них вимог до статистичної обробки медичної ін�
формації в наукових, експериментальних та клініч�
них дослідженнях [17]. Результати представляли у
вигляді середніх значень та стандартної похибки
(M  ±  m). Для оцінки ймовірності різниці показни�
ків між групами використовували методи статис�
тичного аналізу. При розподілі, відмінному від нор�
мального, обчислювали U�критерій Mann— Whit�
ney для оцінки різниці між незалежними вибірка�
ми (різними групами).

Результати та їхнє обговорення

Під час першого звернення до лікаря�дерматове�
неролога усі 247 (100 %) обстежених скаржилися на
висипку на шкірі обличчя. З них 72 (29 %) хворих
вказували на утворення висипки на обличчі та ін�
ших ділянках загального покриву, зокрема на спи�
ні — 39 (16 %), грудях — 27 (11 %), волосистій части�
ні голови — 5 (2 %). Лущення шкіри обличчя непо�
коїло 67 (27 %) пацієнтів, а почервоніння обличчя
було у 52 (21 %) обстежених.

Суб’єктивну симптоматику в ділянках шкірної
висипки зареєстровано у 158 (64 %) пацієнтів, зок�
рема 103 хворих вказували на свербіж, 49 — на пе�
чію, 36 — на болючість, 32 — на стягування шкіри.
Потрібно також зазначити, що 142 (87 %) зі 163 об�
стежених жінок та 58 (69 %) із 84 чоловіків вказува�
ли на соціальний дискомфорт, зокрема відчуття со�
ром’язливості в колективі та у громадських місцях.

На момент первинного дерматологічного обсте�
ження 79 (32 %) із 247 пацієнтів вважали себе прак�
тично здоровими. Інші 168 (68 %) хворих, у яких бу�
ло діагностовано соматичну патологію, паралельно
проходили обстеження та лікування у лікарів су�
міжних спеціальностей, зокрема у терапевта, гіне�
колога, ендокринолога, уролога, невропатолога.

За анамнестичними даними, акнеподібна висип�
ка на обличчі вперше з’явилася у пубертатному або
юнацькому віці у 138 (56 %) хворих, у молодому та
зрілому — у 94 (38 %), у похилому — у 15 (6 %). Три�
валість захворювання становила від 6 міс до 19 ро�
ків. Більшість пацієнтів, 213 (86 %), вважали причи�
ною виникнення акнеподібної висипки та її по�
дальших рецидивів різнопланові хвороби внутріш�
ніх органів, зокрема травного каналу, сечостатевої
та ендокринної систем. Крім того, частина хворих
пов’язувала рецидиви шкірної висипки з нервови�
ми стресами (19 %), клімаксом (17 %), застосуван�
ням лікарських препаратів (9 %). У 82 (33 %) пацієн�
тів акнеподібна висипка на шкірі обличчя активізу�
валася щороку у весняну та літню пори року.

Більшість обстежених, зокрема 153 (62 %) пацієн�
тів, у попередні роки не зверталися до лікарів�дер�
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матовенерологів. У разі рецидиву акнеподібної ви�
сипки на обличчі ці хворі займалися самолікуван�
ням. Зокрема, за порадою своїх знайомих, реко�
мендацією фармацевтів або рекламною інформацією
з різних журналів застосовували місцеві противуг�
рові препарати («Зинерит», «Скінорен», третино�
їн), а також зовнішні кортикостероїдні препарати.
Частина хворих — 94 (38 %) — у разі акнеподібної
висипки на обличчі консультувалися у дерматове�
неролога. За результатами обстеження у 64 (68 %) із
цих 94 хворих діагностовано вугрову хворобу, у 16
(17 %) — розацеа, у 14 (15 %) демодикоз.

Попередньо 54 хворих на вугрову хворобу та 16
хворих на розацеа лікували системними антибіоти�
ками тетрациклінового ряду, а також місцевими
ретиноїдами. Антипаразитарну терапію хворих на
демодикоз в минулому проводили шляхом обробки
уражених ділянок шкіри обличчя 20 % емульсією
бензил�бензоату або 5 % сірчаною маззю.

Як вказано в анамнестичних даних, дослідження
на виявлення кліщів�демодицид виконували тільки
у 14 (6 %) із 247 обстежених хворих.

Пацієнти вказували також, що попередньо про�
ведене самолікування або лікування відповідно до
призначень дерматовенеролога давало змогу дося�
гати тимчасового терапевтичного вилікування або
поліпшення стану. Згодом, через 2—4 міс після сис�
темної або місцевої терапії, у пацієнтів знову вини�
кав рецидив запального процесу на шкірі обличчя,
що вказує на неповноцінне індивідуалізоване об�
стеження хворих з метою встановлення чинників і
механізмів розвитку ураження, а також свідчить
про недостатню ефективність проведеної терапії.

Загальна кількість хворих на акне становила 184,
зокрема 119 (65 %) жінок та 65 (35 %) чоловіків. Вік
жінок коливався від 20 до 46 років, а чоловіків — від
20 до 39.

У пацієнтів виявлено різні клінічні варіанти акне
(табл. 1).

За даними анамнезу та клінічної картини ура�
ження у 28 (24 %) зі 119 обстежених жінок та у 62
(95 %) із 65 чоловіків віком від 20 до 30 років діаг�
ностовано персистуючі юнацькі акне. У частини
пацієнтів встановлено інші клінічні варіанти акне,
зокрема гіперандрогенні, пременструальні, аграво�
вані, які утворилися на тлі вульгарних себорейних
акне. У 27 (23 %) зі 119 жінок діагностовано ідіопа�
тичні акне дорослих.

За клінічною картиною ураження у більшості об�
стежених зареєстровано легку та середньотяжку
форми акне, а у 12 (6 %) — тяжку. У групу пацієнтів
з фізіологічними акне зараховано осіб, у яких була
значна кількість комедонних акне у поєднанні з пе�
ріодичним утворенням нечиcленних папул та по�
одиноких пустул. Градації цих форм акне, відповід�
но до підрахунку за методикою B. Burke, W. Cun�
liffe [32], становили 0,25—0,5—0,75. Пременстру�
альна форма акне характеризувалася легкою тяж�
кістю клінічної картини, а також тривалим перебі�
гом і реєструвалась у молодих жінок. Цьому варі�
анту акне була притаманна циклічна щомісячна ди�
наміка, з переважною локалізацією висипань на
шкірі нижньої ділянки обличчя, підборіддя. Мор�
фологічні елементи шкірної висипки при премен�
струальній формі акне були представлені поодино�
кими папулами і фолікулами, а також незначною
кількістю комедонів і постзапальних плям синюва�
того кольору. Регресували елементи без утворення
рубців. Ранги градацій елементів висипки, згідно з
підрахунком, становили 1,5—2,0.

Гіперандрогенну форму акне визначали з ураху�
ванням наявності у цих пацієнтів синдромів андро�
генізації, а також консультативних висновків ен�
докринолога і гінеколога та результатів досліджен�
ня гормонального статусу організму. Попередньо
про гіперандрогенну форму акне свідчили дані
анамнезу (оваріальні дисфункції), а також резуль�
тати загального огляду пацієнтів (морфотип, гірсу�
тизм або гіперандрогенна алопеція та інші гіпер�
андрогенні дермопатії. Можливими ознаками гі�
перандрогенної форми акне були також тривалий
перебіг ураження та недостатня ефективність тра�
диційної противугрової терапії понад два роки. Ці
ознаки слугували підставою для направлення паці�
єнтів до лікарів суміжних спеціальностей для при�
значення гормональної терапії. Потрібно зазначи�
ти, що клінічна картина вугрової висипки у пацієн�
тів з гіперандрогенною формою акне не мала особ�
ливих відмінностей від уражень при звичайних ак�
не. Зокрема, в більшості випадків гіперандрогенної
форми акне спостерігалася папуло�пустульозна ви�
сипка помірного ступеня тяжкості. В частини паці�
єнтів реєстрували вузлуваті елементи висипки.

Потрібно також зазначити, що в 6 (75 %) із 8 хво�
рих, що мали гіперандрогенну форму акне, спосте�
рігалася певна схильність до виникнення елементів

Таблиця 1. Клінічні варіанти акне з урахуванням патогенезу запалення у хворих

Клінічний варіант акне Жінки Чоловіки Разом Р

Персистуючі юнацькі акне 28 62 90 0,388

Ідіопатичні акне дорослих 27 — 27 0,187

Гіпероандрогенні акне 8 — 8 0,053

Пременструальні акне 12 — 12 0,079

Епізоди акне, спричинені косметичними
засобами та лікарськими препаратами 

13 2 15 0,091

Фізіологічні акне (Acne minor) 31 1 32 0,202

Разом 119 65 184
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шкірної висипки на нижній ділянці обличчя та шиї.
Ранги градації висипки становили 2,5—3,0—4,0—
4,5—5,0.

У 90 обстежених діагностовано персистуючі
юнацькі акне. У чоловіків цій формі вугрової хво�
роби були притаманні: тяжчий, триваліший клініч�
ний перебіг та поліморфізм шкірної висипки, зок�
рема з численними та глибокими запальними еле�
ментами (індуративними, кістозноконглобатними),
а також рубцями і пігментаціями. Водночас у біль�
шості жінок із персистуючими юнацькими акне
клінічна картина ураження характеризувалася по�
верхневими папуло�пустульозними елементами та
комедональними висипаннями. Вузлуваті еле�
менти шкірної висипки зареєстровано у 6 (21 %) па�
цієнток. Ранги градації персистуючих юнацьких
акне коливалися від 2,0 до 6,0—7,0.

Клінічна картина ідіопатичних акне в обстеже�
них хворих характеризувалася поліморфізмом еле�
ментів шкірної висипки, переважно з помірним
ступенем тяжкості. Ранги градації висипки стано�
вили 2,0—4,0.

Підсумовуючи клінічну симптоматику наведених
вище варіантів акне, потрібно зазначити, що в усіх
пацієнтів, як з легкими, так і з тяжкими формами
ураження, спостерігалися незапальні та запальні
елементи шкірної висипки. Кількість різних типів
морфологічних елементів висипки коливалася від 2
до 8. Під час динамічного спостереження зареєст�
ровано характерну еволюцію розвитку шкірної ви�
сипки, зокрема з незапальних елементів І порядку
в різні типи запальних акне, тобто елементи ІІ по�
рядку. Існує близько 20 типів елементів акне, зок�
рема 3 типи первинних незапальних елементів, 5—
7 типів вторинних запальних та понад 10 типів тре�
тинних постзапальних елементів [1]. Як свідчать
клінічні спостереження дослідників, 25 % папуль�
озних акне розвиваються з відкритих комедонів
(чорних голівок), 25 % — із закритих комедонів (бі�
лих голівок), а 50 % папул утворюються безпосеред�
ньо з мікропапул. Така клінічна динаміка узгоджу�
ється із сучасними уявленнями пропатофізіологію

акне, згідно з якими найважливішою пусковою
ланкою цієї патології є фолікулярний ретенційний
гіперкератоз з утворенням мікрокомедонів.

У табл. 2 вказано показники частоти різних еле�
ментів шкірної висипки, виявлені у хворих на акне.
З урахуванням клініко�морфологічної картини й
тяжкості ураження, найпоширенішими були пара�
зитарні елементи висипки (зокрема і комедональ�
ні) легкого і помірного ступенів тяжкості. У пацієн�
тів дослідної групи визначено постійні ознаки ос�
новного симптомокомплексу акне, які зареєстру�
вали при клінічних формах і варіантах ураження
(табл. 3).

Довірчий інтервал для апріорної (первісно бездо�
казової) ймовірності основного симптомокомплек�
су акне дорівнював добутку ймовірностей складо�
вих його ознак, 99,7—100 %.

Потрібно зазначити, що вказані симптоми є візу�
ально доступними для клінічного розпізнання ліка�
рем. Водночас деякі з них періодично можуть бути
менш помітними, що зумовлено циклічним або хви�
леподібним перебігом окремих варіантів хвороби
(пременструальні акне, фізіологічні акне). Деякі ко�
медони в динаміці розвитку папуло�пустул зника�
ють або їх видаляють пацієнти. Гіперсеборея може
бути непомітною після застосування підсушуваль�
них, очищувальних чи себостатичних засобів. Крім
того, як свідчать результати досліджень окремих ав�
торів, у разі тривалого перебігу акне сальні залози
зменшуються, а частина запальних елементів взага�
лі не містять ацинусів сальних залоз [1]. Поглибле�
ний збір анамнезу та динамічне спостереження да�
ють змогу об’єктивізувати клінічну симптоматику
ураження. Важливе діагностичне значення для виз�
начення підвищеного саловиділення має також
проба з фільтрувальним папером та себометрія.

Ознаки основного симптомокомплексу акне від�
окремлено не є патогномонічними. Окремі з них
доволі часто виявляються при різних хворобах,
зокрема це стосується фолікулярного характеру
висипки. Непатогномонічною ознакою є також гі�
персеборея, яка може виникати в разі застосуван�

Характер морфологічних елементів шкірної висипки Кількість хворих Р

І порядку 
(незапальні,
проміжні)

Закриті комедони 184 1

Відкриті комедони 184 1

Проміжні елементи 31 0,17

ІІ порядку 
(запальні)

Папули 184 1

Пустули 101 0,55

Вузли запальні індуративні 25 0,13

Вузли кулеподібні, абсцедуючі 10 0,05

Вторинні 
(ІІІ порядку)

Кісти, нориці — —

Тимчасові постзапальні плями 151 0,82

Локальна постзапальна пігментація 60 0,33

Рубці 15 0,08

Таблиця 2. Частота різних морфологічних елементів шкірної висипки у хворих на акне (n = 184) 
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ня психотропних препаратів або бути індивідуаль�
ною конституційною особливістю типу шкіри.

Діагностично специфічною та патогномонічною
вважають наявність усіх вказаних вище ознак симп�
томокомплексу. Якщо однієї з цих характеристик
немає, встановлення діагнозу акне є недоведеним.

Таким чином, у процесі комплексного клінічного
обстеження 184 хворих на акне діагностовано
шість різновидів перебігу цього дерматозу. Вираз�
на клінічна картина акне була у групах пацієнтів з
персистуючими юнацькими, ідіопатичними та гіпер�
андрогенними акне. Клінічна картина цих різнови�
дів акне повністю відповідала основним ознакам
симптомокомплексу, представленого в табл. 2. 
У 18 % хворих на акне різних варіантів клінічна
картина ураження характеризувалася глибокими
тяжкими запальними елементами висипки, а та�
кож постзапальними виявами та ускладненнями. У
групах пацієнтів з легкими варіантами перебігу
хвороби (пременструальні, фізіологічні) запальні
вияви та поширеність морфологічних елементів
висипки були значно меншими, але відмінностей у
частоті реєстрації основних ознак симптомоком�
плексу акне не виявлено.

Запропонована детермінантна модель основних
ознак симптомокомплексу поліморфних себорей�
них акне допомагає прискорити діагностику та ди�
ференційну діагностику різних клінічних варіантів
цього дерматозу.

Терміни «розацеа», або «рожеві вугри», характе�
ризують захворювання, яке сьогодні зараховують
у групу акнеподібних уражень, а в минулі десяти�
ліття вважали різновидом акне. Потрібно зауважи�
ти, що серед дерматовенерологів тривають дискусії
щодо нозологічного аспекту цього питання. Зокре�
ма, одні дослідники вважають, що термін «акне ро�
зацеа» слід вилучити, окільки він не відповідає

справжній морфологічній клінічній сутності цього
ураження, яке первинно пов’язане з фолікулами та
себореєю [20, 36]. Водночас інші дослідники вказу�
ють на акнеподібні компоненти при розацеа (папу�
ли, папуло�пустули) та наголошують на клінічній
подібності папульозної і пустульозної форм цього
дерматозу з акне [1, 33].

Таким чином, визначення чіткіших клінічних оз�
нак та критеріїв розацеа є важливим для диферен�
ційної діагностики цього дерматозу з акне.

Під нашим спостереженням перебувало 33 хво�
рих на розацеа, зокрема 21 (62 %) жінка та 12 (38 %)
чоловіків. Цих пацієнтів було залучено в дослід�
ження для виявлення комплексу основних ознак
дерматозу та логічного моделювання і визначення
раціональних методів терапії. У 5 пацієнтів виявле�
но ранню еритематозну форму дерматозу, тобто
без повної клінічної картини ураження, і оскільки
завдання дослідження полягало у визначенні пос�
тійних клінічних ознак розацеа, цих хворих було
вилучено з дослідження. До першої вибіркової гру�
пи спостереження зарахували 15 пацієнтів із па�
пульозною та пустульозною формами розацеа. Ін�
ших 13 хворих на розацеа папульозної та пусту�
льозної форм включили до другої вибіркової групи
спостереження для оцінення ефективності альтер�
нативних методів діагностики цього дерматозу.

У хворих на розацеа 1�ї вибіркової групи спосте�
реження (n = 15) з урахуванням аналізу клінічної
картини та перебігу хвороби було визначено ос�
новні інформативні ознаки дерматозу.

Узагальнений комплекс ознак розацеа

1. Стадійний розвиток з поступовим формуван�
ням першочергових та основних судинних
уражень (синяво�бліда застійна еритема, ангіонев�
роз), фіброплазії дерми є поєднанням ускладнень у
подальших стадіях дерматозу (запальна висипка,
вторинна гіперплазія сальних залоз, набряк і по�
товщення шкіри обличчя).

2. Клініко�морфологічні елементи I порядку —
незапальна еритема (на стадії прерозацеа тимчасо�
ва, у подальшому персистуюча), телеангіоектазії (зі
зростанням тяжкості й поширення).

3. Запальні елементи шкірної висипки ІІ порядку
(папули, пустули) без зв’язку з комедонами.

4. Відсутність рубців після зворотного розвитку
папульозно�пустульозної висипки.

5. Виразне значення різноманітних екзогенних
та ендогенних чинників, які спричинюють судинну
реакцію та рецидиви розацеа.

6. Дебют у дорослому віці.
7. Стійкий прогредієнтний багаторічний перебіг

без тенденції до зворотного розвитку без лікування.

95 % довірчий інтервал для наявності основних
клінічних ознак становить 89,2—100 %, імовірність
відсутності однієї з ознак у довірчих межах 1,8—2,6 %.

Серед 13 хворих на розацеа 2�ї вибіркової групи
спостереження було 8 жінок та 5 чоловіків віком
від 46 до 68 років. Тривалість хвороби коливалася
від 2 до 9 років. Папульозну форму розацеа діагнос�

Код Ознака Р

x1
Первинний фолікулярний характер 
ураження

1

x2
Клінічний поліморфізм первинних 
елементів висипки

1

x3
Первісні незапальні обструктивні 
елементи І порядку (комедони)

1

x4

Запальні обструктивні елементи ІІ порядку
(фолікулярні папули, пустули, вузли) 
з розвитком елементів ІІ порядку

1

x5
Розвиток запальних елементів ІІ порядку
з первинних незапальних елементів

1

x6
Локалізація елементів висипки 
в себорейних зонах

1

x7 Підвищене саловиділення 1

x8

Зв’язок дебюту з фізіологічними 
гормональними змінами 
або ендокринними порушеннями

1

Таблиця 3. Ознаки основного симптомокомплексу

у хворих на акне
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товано у 8 (61 %) пацієнтів, пустульозну — у 5 (49
%). Тяжкість перебігу дерматозу визначали за кіль�
кістю, поширеністю і розміром телеангіоектазій, а
також за виразністю й поширеністю еритеми та
кількістю елементів папулопустульозної висипки.
Для оцінки еритеми і телеангіектазій застосовува�
ли чотири градації шкали, запропонованої M. Dahl
[34], зокрема, 0 — немає помітної еритеми або теле�
ангіектазій, 1 — легкий ступінь, 2 — помірний, 3 —
тяжкий ступінь.

Градації еритеми у хворих на розацеа визнача�
лись як: 1 — слабка, 2 — виразна, 3 — тяжка з яск�
раво�червоним відтінком. Градації телеангіектазій
були такими: 1 — поодинокі тонкі судини діамет�
ром менше як 0,2 мм на ділянці до 10 % шкіри об�
личчя; 2 — численні тонкі судини і поодинокі вели�
кі судини, що вкривають понад 30 % обличчя. Мен�
ш як 6 елементів висипки (папули, папуло�пустули)
оцінювали в 1 бал, від 6 до 12 елементів — 
у 2 бали, від 13 до 18 — у 3 бали, понад 18 елементів —
у 4 бали. Легкий ступінь тяжкості розацеа зареєст�
ровано в 1 пацієнта, помірний — у 7, тяжкий — 
у 4 хворих.

У всіх хворих перебіг хвороби характеризувався
класичною для розацеа стадійністю. Спочатку ви�
никали напади приливної еритеми (так званий
блаш�флаш�феномен) переважно в носощокових
зморшках. Тривала еритема від кількох хвилин до
однієї години, що супроводжувалося відчуттям жа�
ру. Поступово тривалість приливної еритеми зрос�
тала до кількох годин, а надалі вона ставала стійкою
(еритематозна стадія розацеа).

Виявами першої еритематозної стадії розацеа бу�
ли плямиста або зливна персистуюча неяскрава
еритема з ціанотичним відтінком легкого або по�
мірного ступенів, а також незначна кількість (9—
12) тонких телеангіоектазій на щоках та носі.

При папульозній стадії розацеа на шкірі обличчя
була насичена еритема, телеангіоектазії (з поступо�
вим збільшенням кількості великих судин), числен�
ні дрібні папули кулеподібної форми та небагато
великих папул (до 4—5 на обличчі). Папули були
розпорошені з фокусним розміщенням (від 8 до 14
папул на обличчі) або згрупованим (3—5 вогнищ) —
по 3—4 елементи. Більшість папул трансформува�
лася в папуло�пустули. За виразної пустулізації
формувалася пустульозна стадія розацеа, що ха�
рактеризувалася персистуючою насиченою синю�
вато�блідою або яскраво�червоною еритемою, чис�
ленними телеангіектазіями, папулами і пустулами,
а також незначним набряком і потовщенням шкіри
обличчя. Приливні напади та загострення запален�
ня виникали в пацієнтів з різною частотою на тлі
розвитку зазначених стадій розацеа. В більшості
хворих приливна еритема регулярно виникала піс�
ля вживання гарячої їжі та алкоголю, психоемоцій�
них спалахів, а також у разі зміни погоди. Узагаль�
нений аналіз та розподіл клініко�морфологічних
ознак розацеа в обстежених хворих цієї групи
спостереження наведено в табл. 4.

Таким чином, аналіз вибірки клініко�морфоло�
гічних характеристик, зареєстрованих у хворих на

розацеа, вказує на наявність переважаючого комп�
лексу ознак: персистуюча, насичена, синювато�
бліда, зливна центрофаціальна еритема із флаш�
феноменом; телеангіектазії ІІ ступеня; папульозна
висипка з переважанням дрібних ізольованих еле�
ментів, кількість яких зростає при папульозній та
пустульозній стадіях (2 бали); пустульозна висипка
з поодинокими елементами при папульозній стадії
та численними при пустульозній стадії (2 бали);
класичний прогредієнтний, стадійний перебіг; про�
вокуючий вплив низки екзогенних та ендогенних
чинників, які спричинюють флаш�феномен і реци�
диви розацеа.

Питання щодо нозологічної самостійності демо�
дикозу активно обговорювали в минулі десятиліття
профільні спеціалісти. Тому доцільно розглянути
хронологію появи терміну «демодикоз» як окремої
нозології шкірної патології людини. Вперше нозо�
логічний діагноз «демодикоз» використала у 1966
році Л.Х. Акбулатова [2]. Головним етіологічним
чинником демодикозу було запропоновано вважа�
ти інвазію кліщами�демодицидами Demodex fol�
liculorum, Demodex brevis. Вказувалося також, що
клінічні вияви демодикозу можуть бути подібними
до таких при вульгарних і червоних вуграх та себо�
рейному дерматиті [2].

Кліщі D. folliculorum і D. brevis належать до роди�
ни Demodecidae, яка є складовою самостійної над�
родини Demodicoidea з підряду Trombidiformes
єдиного ряду Acarina [5]. Обидва види вказаних клі�
щів належать до постійних, внутрішньошкірних,
облігатних і моноксенних паразитів людини [3, 19].
Вони поширені по всій земній кулі, зареєстровані у
всіх кліматичних зонах і є наймасовішими серед
представників родини Demodecidae [19, 35, 39, 40].

У дослідженнях встановлено, що кліщі D. follicu�
lorum живуть у волосяних фолікулах переважно
шкіри обличчя та повік, де їх в одному фолікулі мо�
же налічуватися від 3 до 18 особин на різних фазах
розвитку, а також у мейбомієвих залозах людини
[40, 41]. Ці кліщі також виявлено у конгломератах
аморфних виділень, так званих гніздах, прикріпле�
них до вій [34, 35, 39]. Кліщі D. brevis живуть у саль�
них залозах шкіри обличчя людини, в одній залозі є
1—3 особини [33, 34].

Щодо біологічного статусу D. folliculorum і D. bre�
vis, то більшість дослідників від часу опису цих ви�
дів і дотепер вважають їх патогенними паразитами
людини [2, 10, 17, 39]. Це ствердження базується на
фактах патологічних змін сально�фолікулярного
комплексу шкіри та підшкірної основи в людей, за�
ражених цими кліщами, а також на виникненні
місцевих алергійних реакцій.

Треба зауважити, що дослідники знаходили клі�
щів�демодицид у людей зі здоровою зовні шкірою,
що дало підстави вважати D. folliculorum і D. brevis
нешкідливими або умовно�патогенними для госпо�
дарів [6, 12].

Водночас інші дослідники в низці фундаменталь�
но�прикладних робіт довели паразитарний статус
кліщів�демодицид, а також їхній патологічний вплив
на шкіру та організм людини [39]. Паразитування
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Ознака розацеа

Частота 

Абсолютна

кількість
М ± m

95 % довірчий

інтервал

Еритема 13 100 ± 8 75÷100***

персистуюча 13 100 ± 8 75÷100***

приливна періодична в анамнезі 13 100 ± 8 75÷100***

флаш�феномен на тлі персистуючої еритеми 9 69 ± 14 39÷91***

часто 5 38 ± 14 14÷68**

зрідка 4 31 ± 13 9÷61*

синювато�бліда ненасичена 4 31 ± 13 9÷61*

синювато�бліда насичена 9 69 ± 14 39÷91***

центрофаціальна на окремих ділянках 12 93 ± 8 64÷100***

генералізована на обличчі (дифузна) 1 8 ± 8 0÷36

на обличчі + екстрафаціальна 1 8 ± 8 0÷36

плямиста 3 23 ± 12 6÷57

зливна 10 77 ± 12 46÷95***

Телеангіектазії 13 100 ± 8 75÷100***

нечисленні тонкі < 10 % площі обличчя 2 15 ± 10 2÷45*

численні дрібні, поодинокі великі > 10 % 10 77 ± 13 46÷95**

численні дрібні, численні великі > 30 % 1 8 ± 8 0÷36

Папули 12 93 ± 8 64÷100***

дрібні 12 93 ± 8 64÷100***

великі 6 46 ± 14 19÷75**

великі на інфільтрованій основі 6 46 ± 14 19÷75

поодинокі 3 23 ± 12 6÷57

3—5 1 8 ± 8 0÷36

6—15 5 38 ± 14 14÷68**

16 і більше 3 23 ± 12 6÷57

ізольовані 8 62 ± 14 32÷86**

ізольовані + згруповані 5 38 ± 14 14÷68*

Потовщення шкіри, незначний набряк 2 15 ± 10 2÷45

Папуло�пустули, пустули 9 69 ± 14 39÷91***

поодинокі 3 23 ± 12 6÷57**

3—5 2 15 ± 10 2÷45

6 і більше 4 31 ± 13 9÷61*

Суб’єктивні відчуття 13 100 ± 8 75÷100***

Підвищена фоточутливість 8 62 ± 14 32÷86**

Провокуючий вплив екзогенних та ендогенних чинників, 
які спричинюють загострення

12 93 ± 8 64÷100***

Офтальморозацеа 2 15 ± 10 2÷45

Стадійність розвитку захворювання за класичним типом 13 100 ± 8 75÷100***

прерозацеа — судинна розацеа 4 31 ± 13 9÷61*

прерозацеа — судинна розацеа — 
папульозно�пустульозна розацеа

9 69 ± 14 39÷91***

Таблиця 4. Розподіл клініко*морфологічних ознак розацеа в обстежених хворих 2*ї вибіркової групи

спостереження (n = 13)

Примітка. *** найхарактерніші ознаки, ** часті ознаки, * невипадкові ознаки.
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незначної кількості цих кліщів може бути безсимп�
томним. Але за умов, які сприяють активізації та
розмноженню кліщів�демодицид, демодикоз вияв�
ляється різними формами запалення шкіри.

Для виявлення певних клінічних та інформатив�
них ознак і особливостей демодикозу, що дають
змогу відрізнити його від вугрової хвороби та роза�
цеа, ми проаналізували результати власного клініч�
ного обстеження 30 хворих на демодикоз, а також
дані клінічного обстеження (згідно з амбулаторни�
ми картами) 31 хворого на демодикоз, які в 2002—
2005 роках проходили обстеження в дерматовене�
рологічних закладах Києва.

Основні клінічні особливості демодикозу 
в обстежених пацієнтів (n = 61)

1. Фолікулярний характер первинних запальних
елементів.

2. Домінування поверхневих запальних фоліку�
лярних елементів.

3. Поліморфізм висипки має невеликий діапазон
(первинні морфологічні елементи висипки: папули,
папуло�пустули, еритема; зрідка — папуло�везику�
ли та папуловузлуваті елементи; вторинні еле�
менти: фолікулярні лусочки, серозні кірочки.

4. Пітиріазиформна фолікулярна десквамація на
обличчі.

5. Нерівномірна локалізація фолікулітів на об�
личчі: тенденція до асиметрії з однобічним ура�
женням, скупчення папул.

6. Дебют у зрілому віці.
7. Відсутність зв’язку папул і папуло�пустул з об�

логою сальноволосяного каналу затримним гіпер�
кератозом (немає мікрокомедонів).

8. Відсутність первинних судинних та дермаль�
них уражень, зокрема флаш�феномену, ангіомато�
зу і фіброплазії.

95 % довірчий інтервал для наявності основних
клінічних ознак становить 98,6—100 %, імовірність
відсутності однієї з ознак становить 1,4 %.

Представлені клінічні та інформативні ознаки
демодикозу є корисними під час первинного огляду
пацієнтів. Узагальнені ознаки демодикозу не мож�
на вважати патогномонічними, вони є менш вираз�
ними, ніж клінічні вияви вугрової хвороби і роза�
цеа. У зв’язку з цим у представлену діагностичну
модель демодикозу включено дві негативні ознаки,
зокрема 7 (немає мікрокомедонів) та 8 (немає пер�
винних судинних та дермальних уражень), що
частково дає підстави виключати ймовірність вуг�
рової хвороби та розацеа.

Точніша діагностика демодикозу потребує кіль�
кісної, якісної та порядкової деталізації симптомів
хвороби, що дає змогу порівнювати їхні градації під
час альтернативної диференціальної діагностики в
послідовній діагностичній процедурі.

Проведені нами клінічні спостереження допо�
могли виявити у хворих на демодикоз низку специ�
фічних особливостей морфологічних елементів
шкірної висипки та їхню динаміку. Зокрема, мор�
фологічні елементи були представлені: дрібними

еритемосквамозними плямами з періодичним за�
гостренням (за відсутності флаш�блаш�феномену);
дрібними перифолікулярними лусочками сірувато�
білого кольору (фолікулярне лущення); поверхне�
вими фолікулярними запальними папулами (діа�
метр 1,0—1,5 мм), червоного кольору, м’якої кон�
систенції; поверхневими фолікулярними папуло�
пустулами незначних розмірів (від шпилькової го�
лівки до просяної зернини), конусоподібної форми,
овальної конфігурації, червоного кольору, з нечіт�
кими межами; рідко�глибокими папуло�пустулами
з інфільтрацією в основі.

Потрібно зазначити, що папули спостерігалися
переважно в жінок, а папуло�пустули — в більшос�
ті чоловіків.

Динаміка розвитку шкірної висипки в більшості
хворих на демодикоз характеризувалася послідов�
ним виникненням пітиріазиформної десквамації, фо�
лікулярних запальних папул, які перетворювалися на
дрібні поверхневі папуло�пустули, що еволюційно за�
вершувалися без стійких змін у формі рубця, залиша�
ючи постзапальну еритему або пігментацію.

Морфологічні елементи висипки при демодикозі
локалізувалися переважно на щоках, на носі та йо�
го крилах, у носо�губних складках, на скронях та
вилицях, а також біля нижніх повік. На краю повік
у деяких хворих утворювалися дрібні серозні кі�
рочки, еритема, набряк.

В обстежених хворих на демодикоз реєстрували
також певні особливості локалізації ураження шкіри
обличчя, зокрема тенденцію до асиметрії з переваж�
ною однобічною висипкою; у разі розсіяного розмі�
щення висипки спостерігалася тенденція до утворен�
ня вогнищевих скупчень папул на еритематозному
тлі; фокусне розміщення папул і папуло�пустул.

Більшість пацієнтів скаржилися на відчуття свер�
бежу, печіння, стягування та сухості шкіри облич�
чя, а також на «повзання мурашок у шкірі». Крім то�
го, хворі вказували на підвищену чутливість шкіри
обличчя до зовнішніх фізичних та хімічних контакт�
них чинників, зокрема до сезонної зміни темпера�
тури, надмірної інсоляції. У 44 (72 %) із 61 обстеже�
них виявлено підвищене виділення шкірного сала.

Окремі дослідники [24] вказують на важливе зна�
чення біологічної правдоподібності для встанов�
лення діагнозу, що має враховувати оцінку резуль�
татів клінічного обстеження у поєднанні зі вста�
новленими патогенетичними механізмами розвит�
ку хвороби.

Особливості морфологічних елементів висипки
при демодикозі корелюють з біотопом кліщів�де�
модицид та патоморфологічною картиною запаль�
ного процесу [30]. Біотопом D. folliculorum є акро�
інфундибулюм, зокрема епітеліальний відділ фолі�
кулярної лійки, що займає кінцеву ділянку сально�
волосяного каналу. Тому висипка при демодикозі
спочатку представлена поверхневими елементами.
Такий характер запалення зберігається доти, доки
реактивний перифолікулярний лімфогістіоцитар�
ний епідермотропний інфільтрат не набуває агре�
сивніших властивостей. Водночас кліщі�демодици�
ди не виявляють тропізму до дерми, тому клінічні
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Таблиця 5. Розподіл клінічних ознак демодикозу в обстежених хворих

Ознака

Жінки (n = 23) Чоловіки (n = 7) Разом (n = 30)

Абс.

кількість

М ± m,

95% довірчий

інтервал

Абс.

кількість

М ± m,

95% довірчий

інтервал

Абс.

кількість

М ± m,

95% довірчий

інтервал

Об'єктивні ознаки

Запальні папули 21
91 ± 6
72÷99

5
71 ± 18
29÷ 96

26
87 ± 6
69÷ 96

Папуло�пустули 11
48 ± 11
27÷69

6
86 ± 14
42÷100

17
56 ± 9
37÷74

Загальна кількість хворих, 
у яких виявлено папули 
та/або папуло�пустули

23
100 ± 4
(85÷100)

7
100 ± 14
59÷100

30
100 ± 3
88÷100

Папуло�везикули 1
4 ± 4
0÷22

0
0 ± 14
0÷41

1
3 ± 3
0÷17

Папуловузлуваті елементи 0
0 ± 4
0÷15

1
14 ± 14

0÷58
1

3 ± 3
0÷17

Еритематозно�сквамозні
вогнища та дрібні
еритематозні плями

23
100 ± 4
85÷100

7
100 ± 4
59÷100

30
100 ± 3
88÷100

Дифузна еритема 2
9 ± 6
1÷28

1
14 ± 14

0÷58
3

10 ± 6
2÷26

Пітиріазиморфні
перифолікулярні лусочки

23
100 ± 4
85÷100

7
100 ± 3
59÷100

30
100 ± 3
88÷100

Постзапальний меланоз 8
30 ± 10
13÷53

0
0 ± 14
0÷41

8
27 ± 8
12÷46

Рубці 0
0 ± 4
0÷15

1
14 ± 14

0÷58
1

3 ± 3
0÷17

Своєрідна нерівномірна
локалізація висипки
(асиметрія, скупчення,
однобічність, ураження повік)

21
91 ± 6
72÷99

7
100 ± 14
59÷100

28
93 ± 5
78÷99

Запалення повік (блефарит) 3
13 ± 7
3÷34

3
43 ± 20
10÷82

6
20 ± 7
8÷39

Суб'єктивні ознаки

Свербіж, печіння, відчуття
стягування та сухості шкіри

20
87 ± 7
66÷97

2
28 ± 18

4÷71
22

73 ± 8
54÷88

Різь і свербіж очей 2
9 ± 6
1÷28

3
43 ± 20
10÷82

5
17 ± 7
6÷35

Фоновий стан шкіри 

Відкриті численні дрібні 
чорні вугри (комедони)

0 — 1
14 ± 14

0÷58
1

3 ± 3
0÷17

Відкриті нечисленні дрібні
чорні вугри (комедони)

8
35 ± 10
16÷57

3
43 ± 20
10÷82

11
37 ± 9
20÷50

Закриті чорні вугри
(комедони)

0
0 ± 4
0÷15

0
0 ± 14
0÷41

0
0 ± 3
0÷17

Телеангіектазії (тонкі,
нечисленні)

3
13 ± 7
3÷34

2
28 ± 18

4÷71
5

17 ± 7
6÷35

Телеангіектазії (великі,
звивисті, численні)

0
0 ± 4
0÷15

0
0 ± 14
0÷41

0
0 ± 3
0÷12

Кровоприливні напади 1
4 ± 4
0÷22

0
0 ± 14
0÷41

1
3 ± 3
0÷17

Саловиділення нормальне 6
26 ± 9
10÷48

3
43 ± 20
10÷82

9
30 ± 9
17÷53
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випадки, коли набряк і агресивний інфільтрат руй�
нують базальну мембрану фолікулярного епітелію,
що сприяє проникненню цих паразитів у дерму,
трапляються зрідка. Клінічна картина демодикозу
в таких клінічних випадках характеризується утво�
ренням достатньо великих і глибоких папуловузлу�
ватих елементів з грануломатозним інфільтратом
та центральним некрозом, що завершується утво�
ренням рубців. Спонгіотичні зміни фолікулярного
епітелію та проникнення інфільтрату в зародковий
відділ фолікула викликає пітиріазиформне лущен�
ня дрібними фолікулярними лусочками, що супро�
воджується виникненням еритеми. Виникнення
папуло�пустул, серозних кірочок та свербіж при
демодикозі пов’язують також із розвитком гіпер�
чутливості до антигенів кліщів�демодицид. Вислов�
люється думка, що D. folliculorum може індукувати
абераційну Th2 відповідь [42]. Схильність до скуп�
чення та певної однобічності елементів висипки
при демодикозі можна пов’язувати з нагромаджен�
ням колоній кліщів�демодицид.

З метою реалізації завдання нашого наукового
дослідження статистичного аналізу і розподілу та
визначення клінічних ознак демодикозу було зас�
тосовано табличну діагностику за методом неодно�
рідної послідовної процедури (НПП). У дослідну
групу було залучено 30 хворих на демодикоз, зок�
рема 23 жінки та 7 чоловіків.

За результатами первинного обстеження в усіх
30 пацієнтів спостерігалася повна відповідність клі�
нічних ознак, які було включено в типологічну мо�
дель. Діагноз демодикозу підтверджено результа�

тами лабораторного дослідження на присутність
кліщів�демодицид. Результати аналізу щодо розпо�
ділу клінічних ознак та перебігу демодикозу в об�
стежених хворих представлено в табл. 5, 6.

Як видно з табл. 5, у обстежених хворих найзна�
чимішими є такі ознаки: запальні папули, папуло�
пустули, еритематозно�сквамозні вогнища, пітирі�
азиформна десквамація, постзапальний меланоз,
певні особливості локалізації елементів висипки,
суб’єктивні відчуття. Статистично значимими при
демодикозі є також блефарит та суб’єктивні відчут�
тя в ділянках очей.

Статистично незначимі показники частоти вияв�
лення везикул, вузлів, рубців та дифузної еритеми,
а нижні межі довірчого інтервалу становили менше
відсотка на одне спостереження. Оскільки ці озна�
ки є патогенетично можливими, їх не вилучили із
симптомокомплексу, а розглядали як нечасті вияви
при демодикозі.

Серед ознак фонового стану шкіри при демоди�
козі простежувалася певна статистична значимість
частоти відкритих нечисленних дрібних комедонів
(37 %), а також відсутність гіперсебореї у 30 % паці�
єнтів. Частота виявлення у пацієнтів з демодико�
зом закритих комедонів і тонких нечисленних те�
леангіоектазій не перевищувала значень відповід�
них показників у хворих на вугрову хворобу та ро�
зацеа. Можливою причиною кровоприливних на�
падів у 1 хворої на демодикоз був природний віко�
вий клімактеричний період.

Як засвідчив аналіз особливостей перебігу та спри�
ятливих чинників загострення демодикозу (див.

Таблиця 6. Особливості перебігу та сприятливі чинники загострення демодикозу в обстежених хворих 

Ознака

Жінки (n = 23) Чоловіки (n = 7) Разом (n = 30)

Абс.

кількість

М ± m,

95% довірчий

інтервал

Абс.

кількість

М ± m,

95% довірчий

інтервал

Абс.

кількість

М ± m,

95% довірчий

інтервал

Хронічний рецидивуючий
перебіг 

23 
100 ± 4
85÷100 

7 
100 ± 14
59÷100 

30 
100 ± 3
88÷100 

Сезонність загострень 17 
74 ± 9
52÷90 

3 
43 ± 29
10÷82 

20 
67 ± 9
47÷83 

Загострення після інсоляції 2 
9 ± 6
1÷28 

1 
14 ± 14

0÷58 
3 

10 ± 6
2÷26 

Загострення після
аліментарних порушень 

18 
78 ± 9
56÷92 

6 
86 ± 14
42÷100 

24 
80 ± 7
61÷92 

Загострення після стресу 7 
30 ± 10
13÷53 

0 
0 ± 14
0÷41 

7 
24 ± 8
10÷42 

Загострення після прийому
антибіотиків 

4 
17 ± 8
5÷39 

3 
43 ± 29
10÷82 

7 
24 ± 8
10÷42 

Загострення після
застосування топічних
глюкокортикостероїдів 

5 
22 ± 9
8÷44 

2 
28 ± 18

4÷71 
7 

24 ± 8
10÷42 

Початок захворювання у
зрілому віці 

23 
100 ± 4
85÷100 

7 
100 ± 14
59÷100 

30 
100�3

88÷100 

Клінічна ефективність 
у разі застосування місцевої
антипаразитарної терапії 

23 
100 ± 4
85÷100 

6 
86 ± 14
42÷100 

29 
97 ± 3
88÷100 
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табл. 6), статистично значущими є такі ознаки: поча�
ток захворювання у зрілому віці, хронічний рециди�
вуючий перебіг, сезонність загострень та вплив на
їхнє виникнення аліментарних порушень, високий
терапевтичний ефект місцевої антипаразитарної те�
рапії. Значимими є також загострення на тлі прийо�
му антибіотиків та застосування топічних глюкокор�
тикостероїдів, а також післястресові стани.

Таким чином, з урахуванням поглибленого ана�
лізу результатів досліджень визначено статистично
найзначущіший симптомокомплекс демодикозу.
Цей симптомокомплекс включає такі ознаки: па�
пульозні та папуло�пустульозні фолікулярні за�
пальні елементи; еритематозно�сквамозні вогни�
ща; пітиріазиформна перифолікулярна десквама�
ція; своєрідна нерівномірна локалізація ураження,
асиметрія, переважна однобічність, вогнищеві
скупчення, ураження повік; постзапальний мела�
ноз; суб’єктивні відчуття; дебют у зрілому віці; хро�
нічний рецидивуючий перебіг; сезонність загост�
рень; загострення після аліментарних порушень;
загострення на тлі прийому антибіотиків та засто�
сування місцевих глюкокортикостероїдів; загост�
рення після нервових стресів; терапевтична ефек�
тивність місцевих антипаразитарних засобів.

Висновки

Клініко�статистичний аналіз результатів обсте�
ження хворих на вугрову хворобу (акне), розацеа і

демодикоз вказує, що, попри різноманітність клі�
нічних форм, можна виділити мінімальні симпто�
мокомплекси, притаманні цим дерматозам, а також
ідентифікувати нозологічні форми на першому
етапі орієнтовної діагностики як певних логічних
моделей. Основу структури цих симптомокомплек�
сів становлять узагальнені клінічні ознаки, які ві�
дображають загальну закономірність патологічно�
го процесу при різних клінічних формах акне, ро�
зацеа і демодикозу.

Впровадження у клінічну практику запропонова�
ної наукової розробки, яка передбачає використан�
ня обчислювальних методів для підвищення ефек�
тивності діагностики та диференційної діагности�
ки вугрової хвороби (акне), розацеа і демодикозу, є
важливим для проведення раціональної терапії
хворих.

Вагоме діагностичне значення при вугровій хво�
робі (акне) і акнеподібних дерматозах, зокрема для
встановлення нозологічного діагнозу «демодикоз»,
має позитивний лабораторний тест на виявлення
діагностично значимої кількості кліщів�демодицид
на обмеженій ділянці ураження шкіри. Статистич�
ний аналіз результатів цих лабораторних дослід�
жень та порівняння їх із визначеними у хворих на
акне, розацеа і демодикоз клінічними симптомо�
комплексами буде представлено на шпальтах «Ук�
раїнського журналу дерматології, венерології, кос�
метології» в одному з наступних номерів.
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ДИАГНОСТИКА И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
УГРЕВОЙ БОЛЕЗНИ (АКНЕ), РОЗАЦЕА И ДЕМОДИКОЗА 
С УЧЕТОМ АНАЛИЗА КЛИНИЧЕСКИХ ПРИЗНАКОВ И СИМПТОМОКОМПЛЕКСОВ 
НА ПРИНЦИПАХ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ
Сообщение 1

В.И. Степаненко, А.В. Клименко

В статье представлен статистический анализ диагностически значимых клинических проявлений и симпто�
мокомплексов, выявленных у пациентов с угревой болезнью (акне), розацеа и демодикозом. Очерчено прак�
тическое значение предложенной научной разработки, которая предусматривает привлечение вычисли�
тельных методов для повышения эффективности диагностики и дифференциальной диагностики акне и ак�
неподобных дерматозов.

DIAGNOSTICS AND DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS 
OF ACNE DISEASE, ACNE ROSACEA AND DEMODICOSIS 
TAKING INTO ACCOUNT ANALYSIS OF CLINICAL IMPLICATIONS 
AND SYMPTOM COMPLEXES ON THE BASIS OF EVIDENTIARY MEDICINE PRINCIPLES
Report 1

V.I. Stepanenko, A.V. Klymenko

This article presents statistical analysis of diagnostically important clinical implications and symptom complexes,
detected in patients with acne disease, acne rosacea and demodicosis. Practical importance of suggested scientific
paper was outlined, which provides engaging of computational approaches for efficiency upgrading of diagnostics
and differential diagnostics of acne disease and acne�like dermatosis. 
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Загальне поняття якості життя є концепцією, яка
охоплює усі чинники, що впливають на життя

людини. За рекомендаціями ВООЗ якість життя
слід визначати як індивідуальне співвідношення
власного становища в суспільному житті у контек�
сті його культури та систем цінностей з цілями ін�
дивідууму, його планами, можливостями, ступенем
непристосованості [16]. Якість життя, пов’язана зі
здоров’ям, є вужчим поняттям, що охоплює безпо�
середньо проблеми здоров’я [6]. Ця концепція має
низку компонентів, що містять психологічні, соці�
альні та фізичні розділи [13].

Створення, уніфікація та стандартизація концеп�
цій, що стосуються вивчення якості життя, є акту�
альними проблемами сучасної науки. У цьому нап�
рямку працюють ВООЗ, неприбуткові міжнародні
організації та наукові періодичні видання, що спе�
ціалізуються на питаннях якості життя [15]. Не сто�
ять осторонь і провідні дерматологічні організації.
Європейська академія дерматології та венерології
наполегливо заохочує дерматологів використову�
вати у практиці показники якості життя [9].

Техніка визначення показників якості життя
ґрунтується на опитувальниках. Вони охоплюють
усі можливості негативного впливу хвороби на
життя пацієнта. У дерматології використовують
низку загальних опитувальників стосовно стану
здоров’я та таких, що спеціально пристосовані до
певних дерматозів [6].

Найвдаліші опитувальники набули міжнародно�
го значення. Відбувається створення й міжкультур�
на адаптація версій цих опитувальників для вико�
ристання в інших країнах. Визначення якості жит�
тя у дерматології можна застосовувати з різними
цілями [7], та, безумовно, найважливішим є прак�
тичне використання таких опитувальників з метою
поліпшення медичної допомоги хворим.

На сьогодні в Україні дерматологи майже не ке�
руються показниками якості життя. Більшість віт�
чизняних дерматологів мають дуже лімітовані
знання щодо якості життя або не мають ніяких. В
кращому разі є розуміння, що після вдалого ліку�
вання та зменшення клінічних виявів дерматозів
поліпшується якість і життя хворих. Це загалом
правильно, але в жодному разі не вичерпує можли�
востей практичного використання показників
якості життя у дерматології. Змінити ситуацію мо�

жуть дослідження, що доведуть лікарям практичну
цінність визначення цих показників.

Ми взяли на себе обов’язок створити офіційні,
легальні українські версії найвдаліших та популяр�
них у світі опитувальників якості життя і здійснити
їхню міжкультурну адаптацію [3, 4]. Наступним
етапом є розроблення рекомендацій щодо вико�
ристання опитувальників якості життя.

Атопічний дерматит (АД) є серйозною пробле�
мою для багатьох країн Європи, зокрема і України
[1]. Ця хвороба негативно впливає на якість життя
хворих та їхніх родин. Клінічний перебіг АД може
призвести до формування особливостей поведінки
дитини, які порушують гармонію у родині [2]. Існує
багато потенціальних можливостей для порушення
соціальної активності родини через атопічний дер�
матит в одного з її членів. Вважається, що серед
хвороб шкіри атопічний дерматит має один з най�
несприятливіших впливів на якість життя дитини.
Порушення нормального життя може уражувати
соціальний та психологічний розвиток не тільки
хворого на АД, а і його родичів. Таким чином, існує
нагальна потреба у визначенні та зменшенні при�
чин страждання родини хворої дитини [10, 11].

Для розв’язання цього завдання ми вирішили
створити практичні рекомендації, що ґрунтуються
на визначенні дерматологічних показників якості
життя й тяжкості клінічних виявів дерматозу.

Матеріали та методи дослідження

Для визначення негативного впливу атопічного
дерматиту на якість життя родин дітей, хворих на
АД, їхнім батькам було запропоновано українську
версію опитувальника впливу дерматиту на родину
[3, 11].

Опитувальники якості життя є інтелектуальною
власністю і захищені законом про авторські права.
Переклад їх та використання без офіційного дозво�
лу власників авторського права протизаконні та
переслідуються відповідно до норм міжнародного
права і законів України. Автор статті має офі�
ційний дозвіл на використання опитувальників.

Діагноз атопічного дерматиту встановлено за кри�
теріями Hanifin і Rajka [8]. Також було обчислено ін�
декс SCORAD для оцінення тяжкості атопічного
дерматиту [14]. Під спостереженням перебувала 91
дитина з атопічним дерматитом віком до 4 років.
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Залежно від тяжкості виявів АД пацієнтів було
розподілено на дві групи. Першу групу становили
50 дітей зі SCORAD більш як 25,0, а другу — 41 па�
цієнт зі SCORAD менше як 25,0.

Для оцінення вірогідності різниці показників ді�
тей з атопічним дерматитом у двох групах застосо�
вували непарний t тест з поправками Велча. Різни�
цю показників вважали вірогідною при p < 0,05.

Результати та їхнє обговорення

У групі зі SCORAD > 25 середнє значення впливу
дерматиту на родину за опитувальником дорівню�
вало 10,22 ± 0,76, а у групі SCORAD < 25 —

7,80 ± 0,84 (p < 0,05). Лише три окремі складові
опитувальника вірогідно відрізнялися у двох гру�
пах: вплив на сон членів родини (p < 0,0001); витра�
ти, пов’язані з лікуванням (p < 0,05), та втомленість
або виснаження батьків (p < 0,001) (рис. 1). Визна�
чено відсоток батьків, які вважали, що атопічний
дерматит у дитини не впливає на якість їхнього
життя за кожною складовою опитувальника впли�
ву дерматиту на родину (рис. 2).

У групі зі SCORAD більш як 25 батьки 44% хворих
не відчували впливу дерматозу на їхню домашню
працю (прибирання тощо). Ці батьки частіше кури�
ли (один або обидва), мали килими на підлозі та сті�

Рис. 1. ВВппллиивв  ааттооппііччннооггоо  ддееррммааттииттуу  ннаа  ссккллааддооввіі  ооппииттууввааллььннииккаа  щщооддоо  ввппллииввуу  ддееррммааттииттуу  уу  ддввоохх  ггррууппаахх  ппаацціієєннттіівв

Рис. 2. ВВііддссооттоокк  ббааттььккіівв,,  яяккііссттьь  жжииттттяя  яяккиихх  ввззааггаалліі  ннее  ббууллаа  ппоорруушшееннаа  ввннаассллііддоокк  ааттооппііччннооггоо  ддееррммааттииттуу  вв  їїххннььооїї
ддииттииннии,,  ззаа  ккоожжннооюю  ззіі  ссккллааддооввиихх  ооппииттууввааллььннииккаа  щщооддоо  ввппллииввуу  ддееррммааттииттуу  ннаа  ррооддииннуу  ((nn  ==  9911))
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нах у житлових приміщеннях та рідше мили та при�
бирали вдома порівняно з батьками інших хворих на
атопічний дерматит дітей (p < 0,05). 16 родин повідо�
мили про те, що прибрали з помешкання килими та
домашніх тварин через атопічний дерматит у дити�
ни, але так не зробив жоден із батьків, чия домашня
праця не змінилася внаслідок дерматозу і чия дити�
на мала високе значення SCORAD (більш як 25). У
цій самій групі 30% батьків зовсім не відчували нега�
тивного впливу атопічного дерматиту в дитини на
приготування їжі та годування. Під час збору анам�
незу з’ясувалося, що ці батьки рідше вилучали з ра�
ціону дитини продукти, що ймовірно призводили до
загострення атопічного дерматиту (p < 0,01).

Що вищий клінічний показник SCORAD, то час�
тіше хвора дитина прокидається вночі внаслідок
свербіння та плаче. Це супроводжується порушен�
ням сну інших членів родини та призводить до ви�
никнення в них відчуття втоми й виснаження. Це є
чітким поясненням, чому такі складові частини
опитувальника впливу дерматиту на родину, як
«сон інших членів родини» та «стомлення або вис�
наження», були більшими саме у батьків дітей зі
значенням показника SCORAD понад 25. Більшість
складових якості життя батьків хворих на ато�
пічний дерматит дітей була потужнішою саме у
групі зі SCORAD понад 25.

Попри те, відсоток батьків із цієї групи, які вважа�
ли, що хвороба дитини жодним чином не вплинула
на їхню домашню працю та активність у вільний
час, і не відчували емоційного дистресу, був вищим,
ніж у групі з менш тяжкими клінічними виявами
(SCORAD менш як 25), та майже не відрізнялася
кількість тих, хто вважав, що атопічний дерматит у
дитини не вплинув на приготування їжі та годуван�
ня. Слід розуміти, що багато батьків із групи з висо�
ким рівнем SCORAD не звертають уваги на пробле�
ми дитини, зумовлені атопічним дерматитом. Як зас�
відчили отримані нами дані, вони не відчувають про�
вини, депресії або фрустрації, не обмежують влас�
ної активності, нічого не змінюють у прибиранні,
приготуванні їжі та годуванні. Отже, можна припус�
тити, що їхні діти не випадково мають тяжчі вияви
атопічного дерматиту. Менш ретельне прибирання
призводить до зростання різноманітних аероалер�
генів, особливо пилових кліщів у житлових примі�
щеннях. Також багато батьків із цієї групи недооці�
нювали роль дієти у перебігу атопічного дерматиту в
дітей раннього віку і не вважали, що приготування
їжі та годування може бути серйозною проблемою
при АД. Навіть те, що ці батьки не обмежували сво�
єї активності у вільний час, незважаючи на доволі
тяжкі вияви хвороби в дитини, у певних випадках
могло спричинювати ще більше прогресування вия�
вів дерматозу. Наприклад, гостини в помешканнях,
де є домашні тварини, багато килимів на стінах та
підлозі, пил, рідко проводиться вологе прибирання
та провітрювання, або вживання страв у гостях та
пунктах громадського харчування без обмежень,
рекомендованих лікарем, відвідування магазинів
побутової хімії, навіть прогулянки в місцях, де квіт�
не багато рослин, що спровокує погіршення стану

дитини, або перебування там, де курять, особливо в
закритих приміщеннях. Попри дискусії щодо впли�
ву домашніх тварин при АД, особливо собак, та зна�
чення спеціальних дієт у перебігу хвороби [12], важ�
ливість вологого прибирання, провітрювання, усу�
нення потенційних резервуарів кліщів домашнього
пилу з приміщень та встановлених харчових подраз�
ників хоча б на певний термін, слід детально роз’яс�
нювати цій категорії батьків під час консультації
дерматолога. Той факт, що вияви атопічного дерма�
титу в їхньої дитини призвели до проблем зі сном,
втоми та виснаження у них самих, слід використати
як аргумент для підвищення комплаєнтності бать�
ків. Якщо вони ретельно дотримуватимуть лікар�
ських порад, клінічний стан дитини поліпшиться, а
це своєю чергою дасть змогу покращити сон бать�
ків, зменшити їхню втому та виснаження. Отже, ін�
формація, отримана за допомогою опитувальника
щодо впливу дерматиту на родину, може бути важ�
ливим наочним аргументом лікаря, щоб переконати
батьків дитини, хворої на АД, виконувати поради
стосовно догляду та лікування. Від того, як батьки
виконуватимуть увесь комплекс лікарських порад,
почутих під час консультацій, значною мірою зале�
жить успішність лікування та якість життя хворого.

Відомо, що витрати, пов’язані з лікуванням при
АД, зростають з підвищенням тяжкості дерматозу
[5]. У нашому дослідженні ці витрати були більши�
ми в групі зі SCORAD понад 25, але з мінімальною
статистичною вірогідністю. Кількість осіб, які вка�
зували на помірний негативний вплив витрат на
своє життя, виявилася приблизно однаковою в
обох групах. Це підтверджує, що витрати зроста�
ють з тяжкістю, однак залежать також від індивіду�
ального фінансового статусу родини. Фінансове
питання є дуже важливим під час вибору лікуваль�
ної стратегії, особливо в тих випадках, коли батьки
дитини з низьким значенням SCORAD зазначають
тяжкого впливу витрат на їхню якість життя. Якщо
дерматолог проігнорує цю інформацію, у більшості
випадків це призведе до зниження комплаєнтності.

Хронічна депресія, фрустрація, відчуття провини
та погані стосунки в родині можуть призвести до
розлучення батьків хворого, а також до прямих та
опосередкованих негативних наслідків для самої
дитини. Тим, хто відчуває емоційний дистрес та
вказує на погані взаємини в сім’ї, зумовлені хворо�
бою дитини, слід наполегливо рекомендувати звер�
нутися по психологічну допомогу.

Здається цілком зрозуміло, що допомога батьків у
лікуванні власної дитини впливає на якість їхнього
життя. Під час розповіді, як проводити процедури
вдома, найбільшу увагу потрібно приділяти тим,
хто вказує на дуже тяжкий вплив хвороби дитини
на їхнє життя, але вона має низький SCORAD, та
тим, хто не вважає, що допомога у лікуванні погір�
шила їхнє життя, а дитина має високий SCORAD.
Можна припустити, що вони виконують непра�
вильно процедури або не дотримують лікувальної
стратегії, приписаної дерматологом. Чітке розумін�
ня батьками практичних аспектів слід ретельно пе�
ревіряти під час консультацій.
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В Україні весь тягар роз’яснювальної та навчаль�
ної роботи з кожним окремим пацієнтом або його
батьками припадає лише на дерматолога під час
прийому. Часто внаслідок великої черги дерматолог
фізично не в змозі якісно надати всебічну навчаль�
ну та просвітню інформацію стосовно атопічного
дерматиту, потрібної батькам. У цьому сенсі склад�
но переоцінити практичну цінність використання
короткого опитувальника, завдяки якому лікар мо�
же швидко і, головне, об’єктивно оцінити, на які са�
ме аспекти йому слід особливо уважно звернути
увагу під час консультування, та обрати лікування.

Впровадження створених практичних рекомен�
дацій у практику охорони здоров’я дасть змогу по�
ліпшити допомогу хворим на атопічний дерматит
дітям з урахуванням індивідуальних потреб навіть в
умовах перевантаженого поліклінічного прийому
та допоможе практичним лікарям переконатися у
важливості визначення показників якості життя і
можливості використання результатів.

Автор висловлює щиру подяку професору A.Y. Finlay
(Велика Британія) за люб’язний дозвіл на використанC
ня опитувальника щодо впливу дерматиту на родину.

ОПРОСНИК ОТНОСИТЕЛЬНО ВЛИЯНИЯ ДЕРМАТИТА НА СЕМЬЮ 
КАК ИНСТРУМЕНТ УЛУЧШЕНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ ДЕТЯМ,
БОЛЬНЫМ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ 

П.В. Чернышов

В настоящее время очень мало украинских дерматологов учитывают показатели качества жизни своих па�
циентов. Представлены практические рекомендации, основанные на украинской версии вопросника
влияния дерматита на семью. Внедрение наших рекомендаций позволит улучшить медицинскую помощь
детям с атопическим дерматитом.

THE DERMATITIS FAMILY IMPACT QUESTIONNAIRE 
AS AN INSTRUMENT FOR IMPROVEMENT OF MEDICAL CARE OF CHILDREN 
WITH ATOPIC DERMATITIS

P.V. Chernyshov

At the moment very few dermatologists in Ukraine assess the quality of life of their patients. The practical recom�
mendations based on the Ukrainian version of the Dermatitis Family Impact questionnaire are presented.
Inculcation of our recommendations could improve medical care of children with atopic dermatitis.
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За даними офіційної статистики, від 30 до 40 %
населення земної кулі страждає від алергійних

хвороб [16]. Атопічний дерматит (АД) є одним із
найпоширеніших дерматозів, що займає провідне
місце в загальній структурі алергій. Крім того, пи�
тома вага АД становить більш як 10 % у структурі
дерматологічних хвороб [13]. Так, в Україні захво�
рюваність на АД коливається в межах 1,5—2 % за�
гальної популяції у дорослого населення, а в дітей —
від 3 до 10 на 1000 дітей. Варіація цих показників за�
лежить від ступеня урбанізації та стану екології в
різних регіонах країни [6].

Рівень захворюваності на екзему становить від 15
до 40 % у загальній структурі шкірних хвороб [12].
Водночас, на нашу думку, певний відсоток насправ�
ді припадає на АД, що зумовлено низкою причин:

� по�перше, немає чіткого визначення поняття
«екзема»;

� по�друге, немає класифікації цього захворю�
вання, яка б задовольняла і науковців, і практичних
лікарів�дерматологів та фахівців суміжних спеці�
альностей;

� по�третє, немає чітко сформульованих крите�
ріїв встановлення діагнозу «екзема», зокрема і з
урахуванням лабораторних даних.

У попередніх публікаціях ми виносили на обгово�
рення питання щодо асоціації поняття «екзема» з
наголосом на його зовнішніх клінічних виявах [4].
Порівняння визначень атопічного дерматиту і ек�
земи на предмет повнішого охоплення етіопатоге�
незу, анамнестичних даних, клінічної картини,
тривалості й характеру перебігу, певних змін лабо�
раторних показників показує, що для верифікації
діагнозу екземи враховують тільки клінічні харак�
теристики. Підтвердженням цього є визначення,
наведені в стандартах раціональної діагностики й
лікування в дерматології та венерології [9].

Екзема — хронічне рецидивуюче запальне полі�
етіологічне захворювання шкіри з вираженим по�
ліморфізмом елементів висипань.

Атопічний дерматит — алергійне захворювання
зі спадковою схильністю, що супроводжується
свербежем і виявляється папульозними, еритема�
тозно — сквамозними елементами, інфільтрацією і
ліхеніфікацією.

Подібні визначення наводять також у публікаці�
ях російські науковці�дерматовенерологи [8].

Розглядаючи механізми розвитку алергії та
атопії, ми вказували на тотожність термінів «дер�
матит» і «екзема», посилаючись на рекомендації
Європейської академії алергології та клінічної іму�
нології (ЕААСІ). Терміни «дерматит» і «екзема» не
розрізняються за тривалістю й тяжкістю перебігу.
Крім того, в останньому перегляді Міжнародної
класифікації хвороб (МКХ�10) від 2007 року, який
міститься на офіційному сайті ВООЗ, вказується,
що ці терміни є взаємозамінними і синонімічними.
Для розуміння тотожності цих понять обидва вико�
ристовують з різними конкретизуючими характе�
ристиками. Зокрема, у спеціальній літературі екзе�
му/дерматит ділять на контактну екзему/дерматит
(іритантний або алергійний), атопічну екзему/дер�
матит, нумулярну екзему/дерматит і себорейну ек�
зему/дерматит [18], що вказує на складність вилу�
чення з обігу застарілих, не обґрунтованих науко�
во понять, які сформувалися емпірично. Європей�
ська академія алергології та клінічної імунології
(ЕААСІ) запропонувала термін «синдром атопічної
екземи/дерматиту», який включає нозології алер�
гійної та неалергійної природи, де алергійні поділя�
ють на IgE�асоційовані та IgE�неасоційовані. Заз�
вичай лікарі, виявляючи певні клінічні ознаки дер�
матиту чи екземи (гіперемія, папульозно�везику�
льозні висипання, екскоріації тощо), не користу�
ються методологічною схемою поступового за�
перечення певних нозологій із синдрому атопічної
екземи/дерматиту на основі ретельно зібраного
анамнезу та результатів імунологічних досліджень,
а відразу встановлюють у хворого одну з патологій.
Такий підхід до діагностики не дає змоги повною
мірою персоніфікувати лікування, що має ґрунту�
ватися на розумінні різних патогенетичних меха�
нізмів розвитку цих хвороб. Таким чином, 
на сьогодні немає загальноприйнятої класифікації
екземи.

У цьому аспекті заслуговують на увагу та обгово�
рення існуючі класифікації екземи і АД. Першо�
чергового розгляду потребує наведений нижче ко�
роткий витяг із МКХ�10:

ДДееррммааттиитт  іі  ееккззееммаа  ((LL2200——LL3300))

Примітка. У цьому розділі нозологічні терміни
«дерматит» і «екзема» використано як синоніми
та є взаємозамінними. 

ДО ПИТАННЯ УНІФІКАЦІЇ КЛАСИФІКАЦІЇ 
ТА КРИТЕРІЇВ ДІАГНОСТИКИ 
АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ Й ЕКЗЕМИ ДИТЯЧОЇ
КК..ЄЄ..  ІІщщееййккіінн,,  ВВ..ІІ..  ССттееппааннееннккоо,,  ІІ..ПП..  ККааййддаашшеевв

Українська медична стоматологічна академія, Полтава
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: атопічний дерматит, екзема дитяча, класифікація, критерії діагностики.
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Виключає: хронічні (дитячі) гранульоматозні
хвороби (D 71) шкіри:

· суха шкіра (L85.3)
· штучний (L98.1)
· гангренозний (L88)
· герпетиформний (L13.0)
· періоральний (L71.0)
· застійний (183.1 — 183.2)
· пов’язані з порушеннями внаслідок опромі�

нення шкіри та підшкірної клітковини (L55—L59) 

L20 Атопічний дерматит 
Виключає: обмежений нейродерміт (L28.0)

L20.0 Свербець Беньє
L20.8 Інший атопічний дерматит 

Екзема:
· згинальна НКІР 

(некласифікована в інших рубриках)
· дитяча (гостра; хронічна)
· ендогенна (алергійна) 
Нейродерміт:
· атопічний
· дифузний 

L20.9 Атопічний дерматит, невизначений 
L30 Інші дерматити 

Виключає: дерматит:
· контактний (L23—L25)
· суха шкіра (L 85.3) 
· дрібний бляшковий 

парапсоріаз (L41.3) 
· застійний дерматит

(L183.1—183.2) 
L30.0 Нумулярний дерматит 
L30.1 Дисгідроз 
L30.2 Шкірна автосенсибілізація 

Кандидозна
Дерматофітна
Екзематидна 

L30.3 Інфекційний дерматит 
Інфекційний екзематоїдний дерматит 

L30.4 Еритематозна попрілість
L30.5 Пітиріаз білий 
L30.8 Інший визначений дерматит 
L30.9 Дерматит, невизначений 

Екзема БДВ (Без додаткових вказівок)

Таким чином, згідно з МКХ�10 у розділі «Дерма�
тит та екзема» запропоновано тільки одну нозоло�
гію, що відображає поняття «екзема»: монетоподіб�
ний дерматит (мікробний) у звичайному розумінні
«екзема», тобто виділений за етіологічним принци�
пом. Її ж розглядають у європейському посібнику з
лікування дерматологічних хвороб за редакцією
A.D. Katsambas та T.M. Lotti [2], і, на нашу думку, ця
патологія є найзрозумілішою із групи нозологій,
об’єднаних терміном «екзема», тому що чітко про�
стежується причинно�наслідковий зв’язок розвит�
ку захворювання, зокрема у відповідь на дію зов�
нішніх і внутрішніх чинників виникає порушення
нервово�алергійної регуляції. За класифікацією
O. Hornstein [18], нумулярну екзему зараховують
до групи дисрегуляторних, разом із себорейною,

субтоксичною кумулятивною, гіперкератотичною,
дисгідротичною та астеатотичною екземою. Інші
дві групи включають:

� ендогенна екзема — атопічну екзему;
� екзогенна екзема — алергійно�контактну екзему

та субтоксичний іритантний контактний дерматит.
Ці три групи автор включив у три окружності, які

перетиналися та показували взаємний зв’язок і
вплив одна на одну [18] (рис. 1).

Вітчизняні дерматовенерологи зазвичай корис�
туються класифікацією, яку запропонували
С.Т. Павлов та О.К. Шапошников [7]. Вони виділя�
ють справжню, мікробну, професійну, себорейну,
дисгідротичну, тілотичну (рогову) форми екземи.

Ю.К. Скрипкін запропонував зараховувати до
справжньої екземи пруригінозну та дисгідротичну,
а до мікробної екземи — нумулярну, варикозну, сі�
козиформну, екзему сосків, себорейну, дитячу,
професійну, мікотичну та тілотичну [10, 11].

На нашу думку, пруригінозна клінічна форма ек�
земи з цієї класифікації повністю відповідає клініч�
ним виявам атопічного дерматиту. Зокрема, для
цього захворювання характерні папуловезикулярні
елементи шкірної висипки, розташовані на ущіль�
неній основі, в місцях розгинальних поверхонь кін�
цівок, ліктьових згинах, підколінних ямках, обличчі.
Ці елементи висипки зазвичай не проривають і не
утворюють мокнуття. Захворювання має хронічний
перебіг, супроводжується значним свербежем.
З’являються сухість, ліхеніфікація, тріщини, лу�
щення, пігментація шкіри. Пруригінозна екзема
супроводжується змінами з боку нервової системи
(порушення сну, тяжкі невротичні реакції). Крім то�
го, доволі показовим моментом є те, що в дитячому
віці хвороба зазвичай поєднується з бронхіальною
астмою та має стійкий білий дермографізм.

Дисгідротична екзема, яка супроводжується знач�
ним свербежем, появою в ділянках долонь, бокових
поверхонь пальців та підошов дрібних везикуляр�
них елементів, характеризується лущенням, екско�
ріацією, кірками, мокнуттям, на нашу думку, є мож�
ливою клінічною характеристикою так званого IgE�

Рис. 1. ККллаассииффііккааццііяя  ееккззееммии  ннаа  ттррии  ооссннооввнніі  ггррууппии  
(за O. Hornstein) [18]
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незалежного дерматиту. Мокнуття розглядають як
показник гостроти процесу. Причому в першому ви�
падку зазвичай з’ясовується алергійно�обтяжений
сімейний анамнез, початок перших виявів у 2—5 міс
життя, перебіг частіше тяжкий і торпідний до тради�
ційної терапії. З лабораторних показників потрібно
вказати підвищення рівня ІgE та позитивні шкірні
проби з алергенами. В другому випадку доволі часта
обтяжена спадковість щодо хвороб травного каналу.
Перші клінічні вияви спостерігаються близько одно�
го року життя, перебіг зазвичай легкий, можлива
ефективна терапія основного захворювання (гаст�
ропатологія), ІgE та ІgА у нормі або близькі до неї,
проба з алергенами негативна [14, 15, 20].

Треба також зауважити, що доза алергена, який
викликає висипку, в першому випадку незначна, і
залежності між цією дозою алергена та ступенем
виразності реакції немає, а в другому випадку —
навпаки.

Повертаючись до класифікації O. Hornstein, пот�
рібно зазначити, що ендогенна екзема в сучасному
розумінні, напевно, є атопічним дерматитом, а ек�
зогенна — представляє велику групу контактно�
алергійних дерматитів з тяжким перебігом, які роз�
горнуто представлено в МКХ�10.

Чому дослідники продовжують вважати їх різни�
ми нозологіями, враховуючи тільки клінічні озна�
ки? Шукаючи відповіді на це запитання, ми пропо�
нуємо повернутися до розгляду терміну «атопія»
(чужорідна хвороба), введеного у 1931 році амери�
канським дослідником А. Coca. Атопія — це спад�
кова схильність до алергійних реакцій у відповідь
на сенсибілізацію до певних алергенів. Тобто
атопію треба розглядати в широкому розумінні як
спадкову схильність до алергійних хвороб із різни�
ми клінічними виявами, які можуть бути IgE�опосе�
редкованими, IgE�неопосередкованими та клітин�
но�опосередкованими, а не тільки пов’язувати
атопію з гіперпродукцією IgE, як це заведено.

На сучасному етапі істотно розширилися знання
про роль генетики, особливо імунологічних складо�
вих патогенезу цих хвороб. І оскільки ці нозології
цікавлять не лише дерматологів, а й алергологів, сі�
мейних лікарів, педіатрів та лікарів інших спеціаль�
ностей, проблема розроблення уніфікованих кри�
теріїв встановлення діагнозу АД та справжньої ек�
земи набула ще більшої актуальності.

Протягом останніх десятиліть науковці та прак�
тичні лікарі встановлюють діагноз АД, спираючись
на критерії, запропоновані J. Hanifin та G. Rajka
[17]. Автори вважають, що наявність трьох і більше
обов’язкових та трьох і більше додаткових ознак
дають встановити діагноз АД.

У стандартах діагностики і терапії АД 
ооббоовв’’яяззккооввииммии ознаками визначено такі:

� свербіж шкіри;
� типова морфологія і локалізація шкірної ви�

сипки;
� у дітей раннього віку — екзематозна шкірна

висипка, яка локалізується на обличчі та згиналь�
них поверхнях кінцівок;

� у дітей старшого віку — ліхеніфікації та екско�
ріації на згинальних поверхнях кінцівок;

� у дорослих — переважання екскоріації, ліхено�
їдних папул, вогнищ ліхеніфікації та інфільтрації
шкіри. Колір висипки застійно�синюватий, харак�
терним є дифузне ураження шкіри обличчя, шиї,
верхньої частини тулуба, верхніх кінцівок. Усі виси�
пання супроводжуються нестерпним свербінням.
Екзематизація та мокнуття виникають тільки в разі
рецидиву. Менш виражена сезонність перебігу та
реакція на алергійні подразники. У частини хворих
зберігаються типові ознаки «атопічного обличчя».

� хронічний рецидивуючий перебіг;
� атопія в анамнезі або спадкова схильність до

атопії.

ДДооддааттккооввииммии діагностичними ознаками 
вважають такі:

� ксероз (сухість) шкіри;
� долонний іхтіоз;
� гіперлінійність долонь та підошов;
� білий дермографізм;
� свербіж у разі підвищеного потовиділення;
� реакція негайного типу при шкірному тесту�

ванні з алергенами;
� локалізація шкірного процесу на кистях та стопах;
� хейліт;
� екзема сосків;
� схильність до інфекційних уражень шкіри,

пов’язаних з порушеннями клітинного імунітету;
� початок захворювання у ранньому дитячому віці;
� еритродермія;
� рецидивуючий кон’юнктивіт;
� складки Дені — Моргана (суборбітальні складки);
� періоральна та періорбітальна гіперпігментація;
� кератоконус (конічне випинання рогівки);
� передні субкапсулярні катаракти;
� тріщини за вухами;
� високий рівень IgE у сироватці крові.
Цілком зрозуміло, що із вказаних критеріїв, як

обов’язкових, так і додаткових, певні мають озна�
ки, характерні і для екземи, і для АД. Тому, на нашу
думку, їх потрібно дещо уточнити й доповнити.

Звертаємо також увагу, що за вказаними діагнос�
тичними критеріями діагноз АД можна встановлю�
вати, якщо є три обов’язкові та три додаткові озна�
ки. Водночас серед трьох обов’язкових ознак може
не бути атопії в анамнезі або спадкової схильності
до атопії, що свідчить про обширність терміну та ве�
ликий діапазон патологій, які він може охоплювати.
Таким чином, це чітко узгоджується з уявленням
про синдром атопічної екземи/дерматиту [3].

Потребує також розгляду та обговорення графо�
логічна структура патогенетичної класифікації
алергійних хвороб шкіри, яка ґрунтується на видах
реакцій гіперчутливості (рис. 2).

При АД свербіж зазвичай непокоїть у нічний час
та має значну інтенсивність. Стосовно морфології
елементів висипки потребує уваги термін «екзема�
тозні шкірні висипки» в дітей раннього віку, що вка�
зує на його використання як клінічної характеристи�
ки, а не як патогенетично�обґрунтованого процесу.
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У попередніх наших публікаціях вказано на до�
цільність включення підвищених показників IgE та
рівень ІЛ�10, що корелює з ними до основних діаг�
ностичних критеріїв АД, маючи на увазі IgE�залеж�
ний атопічний дерматит [5].

Оскільки для верифікації діагнозу «екзема» поглиб�
лених діагностичних критеріїв немає, ми розробили їх
за принципом, використаним для діагностики АД.

Головними діагностичними ознаками екземи до�
цільно вважати такі:

� свербіж шкіри помірної інтенсивності з пос�
тійною рівномірністю протягом доби;

� типова морфологія та локалізація шкірної
висипки:

· симетрична локалізація ураження;
· гостра запальна реакція шкіри — нечіткі кордо�

ни, справжній та хибний поліморфізм, тенденція
до дисимінації та перифорійного росту і злиття
вогнищ ураження. Еритематозні плями, пухирці,
ерозії, папули, серозні кринички, екскоріації, се�
розно�геморагічні кірочки, мокнуття поєднують�
ся з набряком, дифузною гіперемією;

· зменшення гостроти запальної реакції супро�
воджується припиненням мокнуття, епітеліза�
цією ерозій, відсутністю везикул, папули та гі�
перемія зберігаються, набряк зменшується,
кількість кірочок збільшується;

· з переходом у хронічну стадію межі вогнищ
ураження стають чіткими, гіперемія набуває
синювато�буроватого відтінку; переважаючим
елементом висипки стають папули, розвива�
ється ліхеніфікація. У складках шкіри можуть
з’являтися тріщини. В міру розсмоктування за�
пального інфільтрату з’являються лусочки;

· у разі повного зворотного розвитку певний час
зберігається вторинна пігментація в місцях ко�
лишньої висипки;

� нормальний або неістотно підвищений рівень
IgE, підвищений показник ІЛ�10;

� хронічний рецидивуючий перебіг;
� відсутність ускладненого алергійного анамнезу.
Як додаткові діагностичні ознаки екземи пропо�

нуємо такі:
� відсутність супутньої атопічної патології

(бронхіальна астма, хронічний бронхіт, алергійний
риніт, атопічний кон’юнктивіт);

� ураження травного каналу;
� виникнення рецидивів хвороби, не пов’язане

із сезоном;
� неспецифічні провокуючі чинники (ГРВІ, пог�

рішності в дієті, психоемоційне навантаження).
Потрібно також зауважити, що певні ознаки,

зокрема сухість шкіри, локалізація запалення на
кистях та стопах, схильність до інфекційних
уражень, пов’язаних з порушенням клітинного іму�
нітету, та еритродермія, притаманні як для АД, так
і для екземи, а тому їх не можна використовувати
як диференційні.

Висновки

Терміни «дерматит» і «екзема», «атопічний дер�
матит» і «атопічна екзема» є, згідно з МКХ�10, си�
нонімами.

З урахуванням критеріїв, запропонованих J. Hani�
fin та G. Rajka, для гармонізації цих термінів у націо�
нальних стандартах діагностики та терапії атопіч�
ного дерматиту [1] поняття «атопічний дерматит»
має об’єднувати справжню екзему та екзему дитячу.

Рис. 2. ППааттооггееннееттииччннаа  ккллаассииффііккааццііяя  ааллееррггііййнниихх  ххввооррообб  шшккііррии  зз  ууррааххуувваанннняямм  ввииддіівв  ррееааккцціійй  ггііппееррччууттллииввооссттіі
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К ВОПРОСУ УНИФИКАЦИИ КЛАССИФИКАЦИИ И КРИТЕРИЕВ ДИАГНОСТИКИ
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА И ДЕТСКОЙ ЭКЗЕМЫ

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

На основании анализа литературных данных и собственных исследований предложены новые подходы к
унификации классификации и диагностических критериев атопического дерматита (как IgЕ�зависимого,
так и IgЕ�независимого). Сделан вывод о необходимости уточнения критериев диагностики и классифика�
ции дерматитов у детей и взрослых.

TO THE QUESTION OF UNIFICATION OF CLASSIFICATION AND DIAGNOSTIC CRITERIA 
OF ATOPICAL DERMATITIS AND CHILD’S EXEMA

K.E. Ischeikin, V.I. Stepanenko, I.P. Kaidashev

On the basis of analysis of literary data and own researches new approaches are offered to standartization of classifi�
cation and diagnostic criteria of atopic dermatitis (as IgE�dependant as well as IgE�independant). A conclusion is done
about the necessity of clarification of criteria of diagnostics and classification of dermatites in children and adults.

Згідно з установчою статтею ЕААСІ [19], ато�
пічний дерматит у сучасній світовій клінічній прак�
тиці слід розглядати як синдром.

У синдромі атопічного дерматиту потрібно роз�
різняти IgE�залежний та IgE�незалежний (можли�
во, IgG� та IgM�залежний) дерматити, асоційовані з
імунологічною гіперчутливістю, та дерматити,

пов’язані з неімунологічною гіперчутливістю та
спадковістю.

Сучасні досягнення світової дерматології та алер�
гології вказують на потребу в уточненні критеріїв
діагностики дитячої екземи, а також вимагають пе�
регляду існуючих класифікацій, що є важливим для
проведення раціональної комплексної терапії.
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За даними ВООЗ, онкологічні захворювання що�
річно становлять до 13% причин смерті (поми�

рають майже 8 млн чоловік у світі). Не всі мутагени
є канцерогенами [8]. Істинні мутагени та канцеро�
гени не потребують метаболічної активації в орга�
нізмі (наприклад, алкілуючі сполуки), потенційні
мутагени і канцерогени потребують біотрансфор�
мації в навколишньому середовищі або в самому
організмі (наприклад, ароматичні вуглеводні, афло�
токсин, азоту оксиди, нітросполуки, деякі метали —
нікель, кобальт, свинець, ртуть).

Звертається увага на молекулярні та генетичні
механізми виникнення і життєдіяльності неоплас�
тичних клітин, прогресування онкопатології під
впливом канцерогенних чинників, зв’язки між роз�
витком неопластичних процесів і змінами на ген�
ному рівні (онкогени, онкосупресорні та мутаторні
гени). Наведено дані, що одним із виявів генетичної
схильності до онкопатології є явище первинно�
множинної локалізації неопластичного процесу
[11—14].

Ю.І. Кундієв та А.М. Нагорна [4] звертають увагу
на таке:

1) згідно з Конвенцією № 139 про професійні рако�
ві захворювання (Женева, 1974), особи, які зазнають
дії канцерогенних чинників на виробництві, обов’яз�
ково повинні бути сповіщені про це, тому сприяє і
відповідний державний норматив України (наказ
№ 25 від 07.02.1997 р. «Перелік речовин… канцеро�
генних для людини» з доповненнями від 2006 року);

2) потрібно звертати увагу під час медичних огля�
дів на так  звані преканкрозні стани, і при форму�
ванні груп ризику доцільно застосовувати відомі
лабораторні маркери небезпеки розвитку раку (на
нашу думку, до таких маркерів певною мірою мож�
на зарахувати  і дослідження елементів).

Серед потенційно небезпечних в онкологічному
аспекті є також хронічні дерматози, що перебіга�
ють атипово в осіб, які зазнали впливу наслідків
аварії на ЧАЕС (так звані  преканкрози, паранео�
пластичні процеси).

З урахуванням зазначеного на кафедрі професій�
них хвороб та радіаційної медицини Донецького на�
ціонального медичного університету імені М. Горь�

кого виконують  комплексну науково�дослідну ро�
боту «Удосконалення діагностики, лікування та про�
філактики дерматовенерологічних захворювань в
осіб, що зазнали впливу шкідливих факторів вироб�
ничого та навколишнього середовища» (шифр —
УН 08.03.03, № держреєстрації: 0208U004249). Її
фрагментом є пропоноване дослідження.

Мета роботи — з’ясувати можливість прогнос�
тичної ролі дослідження біоелементів  як маркера
неопластичних процесів.

Матеріали та методи дослідження

Обстежено 100 осіб, що проживають на терито�
ріях екологічного ризику, зокрема й  відселені та
евакуйовані із зони аварії на ЧАЕС. За методом
атомно�емісійної та адсорбційної спектрометрії
(атомно�емісійний спектрометр індуктивно зв’яза�
ною аргоновою плазмою IRIS Intrepid II XDL (ACP
AES) та атомно�абсорбційний спектрометр SolAAr
Mk2 MOZe (AAS) з електрографічним атоміза�
тором, Великобританія) було визначено у волоссі
вказаної категорії осіб вміст мікроелементів; дос�
лідження цього біосубстрату (як найстійкішого до
змін та коливань) проводили на базі донецького лі�
кувально�діагностичного центру «Біотична меди�
цина». Статистичну обробку отриманих результа�
тів здійснювали з використанням варіаційного, ко�
реляційного, регресійного, одно� та багатофактор�
ного дисперсійного аналізів з визначенням серед�
ніх значень (М), їхньої похибки (m), коефіцієнта
кореляції (r), критеріїв регресії (R), дисперсії (D),
Стьюдента (S), Вілкоксона — Рао (WR), Xi�квадрат
(χ2) і вірогідності статистичних показників (P).

Результати та їхнє обговорення

Отримано вірогідні дані, які дають підстави при�
пускати, що схильність до неопластичних процесів
спостерігається в разі дефіциту цинку, заліза, ко�
бальту, марганцю, селену, а також надлишку
миш’яку, нікелю, хрому, берилію, міді, свинцю,
кадмію, ванадію, ртуті, кобальту. Щодо кальцію, то
дані й наші, й літератури свідчать, що будь�які по�
рушення його вмісту в організмі можуть зумовлю�
вати схильність до онкозахворювань. Ці дані пот�
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ребують подальшого ретельного аналізу з огляду на
такі важливі обставини:

1) мідь, попри те, що у волоссі хворих онкопрофі�
лю виявляється її надлишок, усе ж таки використо�
вують (поряд із селеном та цинком) як імуноте�
рапію мікроелементами й додаткову методику до
хіміотерапії хворим на різні форми раку [5];

2) серед численних функцій кальцію є і його важ�
лива роль як «універсального вторинного посеред�
ника» передачі більшості інформативних сигналів
у клітину (від його функціонування залежать на�
віть інші системи вторинних посередників, як
цАМФ, цГМФ та ін.);

3) цинк взагалі є елементом, дослідження якого
потребує всебічного вивчення з огляду на те, що за
різними даними він є складовою понад 200 фермен�
тів [7], або більш як  300 цинкумісних білків [2, 3], а
також з урахуванням впливу на процеси тран�
скрипції, можна передбачити його втручання в ре�
гуляторні процеси, які задіяні при онкологічній
хворобі (за аналогією з цитокінами). Так, за даними
Н.М. Бережної та В.Ф. Чехуна [1] найрізноманітні�
ші  чинники можуть призвести до переродження
нормальних клітин у злоякісні, внаслідок чого від�
бувається переорієнтація ферментативних систем
без грубих змін структури білків, імунологічної
специфічності тощо. Проаналізувавши стан дослід�
жень у сучасній онкоімунології, автори виділяють
сім основних напрямів (рисунок).

На нашу думку, є потреба порушити у вітчизняній
науковій літературі питання про створення єдиних
умов скорочення тих чи інших біологічних термінів
або назв процесів. З огляду на те, що Україна все тіс�
ніше інтегрується до Європи, ми пропонуємо при�
наймні в імунологічних публікаціях використовува�
ти найприйнятніші англомовні скорочення з ураху�
ванням пріоритету відкриття тих чи інших сполук
або процесів. Водночас навіть деякі із загальновжи�
ваних скорочень потребують обговорення. Наприк�
лад, термін «антиген» у скороченнях кирилицею
позначають як «АГ» або «Аг», латиною — «Ag». До
цього вже, безумовно, звикли, але під час контролю
знань лікарів (особливо попередніх років випуску),
майже 95% респондентів тлумачать «антиген» як
«чужий». Насправді, згідно з останніми  досягнення�
ми в науці це не зовсім так, бо «антиген» — це ком�
плекс (фрагмент чужорідної речовини HLA), який
виставляється на поверхні антигенпрезентувальної
клітини. Тобто  наступна клітина, яка сприйматиме
цей комплекс, «упізнає» не «чужого», а «зміненого
свого» (поєднання генів великого комплексу гісто�
сумісності з фрагментом чужорідної речовини або
молекули). В такому разі логічно буде скорочувати
термін «антиген» як «aG». На перший погляд, це не
надто важливо, але все ж таки може мати і принци�
пове значення в розумінні відомих імунних проце�
сів і тих, які вивчатимемо в майбутньому. Принайм�
ні однією з найактуальніших проблем онкології є

Рисунок. ГГооллооввнніі  ннааппрряяммии  ііммууннооллооггііччнниихх  ддоосслліідджжеенньь  уу  ддееррммааттооооннккооллооггііїї  
(адаптовано за Н.М. Бережною та В.Ф. Чехуном, 2003)
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проблема з’ясування механізмів утворення, розпіз�
навання, презентації пухлинного антигену та при�
чин його «вислизнення» з�під імунологічного кон�
тролю. Саме за цих обставин ми пропонуємо дотри�
мувати правил пріоритету й інтеграції з міжнарод�
ною науковою спільнотою в таких скороченнях, як
Іm (імунний�а, �і, �е тощо) та ін. Водночас, віддаючи
належне праці міжнародної спільноти, ми повинні
враховувати, що терміном «T�cell» позначають
«пухлинну клітину», а в слов’яномовній літературі
таке скорочення можна тлумачити і як Т�клітина
(так часто зазначають Т�лімфоцит). Тому, на нашу
думку, буде точніше слово «пухлина» зазначати ско�
роченням Tr (tumor) і тоді відповідно пухлинні кліти�
ни — скороченням «Tr�cell». Щоб не перевантажу�
вати статтю іншими логічними скороченнями, про�
понуємо це питання винести на подальшу дискусію
(наприклад, клітини загального аналізу крові можна
було б скорочувати так: базофіли — Bf, еозинофіл —
Ef, лімфоцит — Lf, моноцит — Mon, нейтрофіл —
Nf; імунні клітини: макрофаг — Mf, клітина Лан�
герганса — L�cell, дендритні клітини — D�cell, 
Т�лімфоцит — Lf�T, В�лімфоцит — Lf�B, клітини кіле�
ри — C�cell, клітини�супресори — S�cell, ефекторні
клітини — Ef�cell тощо).

Зазначені на рисунку основні напрями онкоіму�
нології можуть бути актуальними і для багатьох
проблем дерматології (псоріаз, колагенози та ін.).
Зокрема: 1) ідентифікація пухлинних aG (пухлин�
асоційованих специфічних — продуктів мутантних
генів); 2) вивчення закономірностей розпізнавання
пухлинних пептидів aG�розпізнавальними клітина�
ми (aG�d�cell — антиген�розпізнавальні (diagnostic)
клітини) паралельно з дослідженням внутрішньок�
літинних механізмів процесу презентації aG�анти�
ген�презентувальними (present) клітинами (aG�p�
cell); 3) дослідження механізмів реалізації цитоток�
сичної дії різних ефекторних клітин (Еf�cell); 4) дос�
лідження особливостей цитокінової регуляції клі�
тин системи імунітету (Im�cell), впливу цитокінів на
пухлинні клітини та їхня взаємодія з клітинами
системи імунітету; 5) з’ясування механізмів «вис�
лизнення» пухлин з�під імунологічного контролю,
чинників імуностимуляції росту пухлин та їхнього
супресивного впливу на клітини системи імунітету;
6) пошук інформативних методів імунологічних
досліджень як критеріїв оцінки стану онкохворих
та ефективності імунотерапії; 7) розроблення но�
вих підходів до імунотерапії хворих зі злоякісними
пухлинами на основі результатів фундаментальних
досліджень.

Ідентифікація aG має багато труднощів, серед
яких основними є щонайменше сім, що пов’язані із
життєдіяльністю Tr�cell:

1) експресії продукції aG�Tr�cell або взагалі не�
має або вона незначна;

2) секреція aG багатьма Tr�cell є слабкою (їх не�
має у крові та біологічних рідинах організму);

3) наявність різних aG�детермінант епітопів у 
Tr�cell (зокрема і притаманних нормальним клітинам);

4) нестабільність aG�структури Tr�cell на різних
етапах пухлинного росту;

5) різниця в aG�будові первинних та метастазую�
чих Tr;

6) не всі aG здатні до індукції протипухлинного
захисту;

7) деякі aG можуть викликати стимуляцію росту Tr.
Нині вже ідентифіковано цілі групи як Tr�специ�

фічних, так і Tr�неспецифічних aG (MAGE, BAGE,
GAGE, NY�ESO, LAGE, PAGE, MART, більш як 30 aG
меланоми та ін.), зокрема визначено і кодуючі їх ге�
ни [9, 10].

З урахуванням важливості процесів розпізнаван�
ня aG�Tr та індукції Im�відповіді розробляють мето�
ди проти�Tr�терапії, спрямовані на вказані механіз�
ми. Перспективними у цьому відношенні є такі
напрями, як отримання інформації до початку ліку�
вання: 1) про  умови, потрібні для процесу розпіз�
навання aG�Tr (передусім які aG�Tr та МНС екс�
пресує та чи інша Tr�cell); 2) про Tr�пептиди, що ін�
дукують проти�Tr�захист; 3) про пептиди, що зу�
мовлюють «вислизнення» Tr від розпізнавання.

Згідно з даними С. Castelli et al. [15], саме необ�
ґрунтоване використання тих чи інших aG для вак�
цинації може бути чинником неефективності пев�
них видів вакцинотерапії. Ці автори також вбача�
ють потребу попереднього тестування Tr�cell для
отримання інформації про ті її фенотипові особли�
вості, які важливі для індукції пухлинної відповіді
(тобто контроль не тільки на клітинному, а й на мо�
лекулярному рівні, зокрема й геном).

Розпізнавання aG будь�якої природи відбуваєть�
ся лише тоді, якщо клітина�мішень та Lf експресу�
ють ідентичні aG�МНС [17]. Саме ця сувора зако�
номірність і пояснює принципову позицію про те,
що дослідження процесів розпізнавання aG�Tr без�
посередньо  пов’язане з вивченням експресії про�
дукції aG�МНС як Тr�cell, так і лімфоцитів. На сьо�
годні з’ясовано такі особливості ролі експресії про�
дукції aG�МНС:

1) частота експресії продукції aG�МНС І та ІІ кла�
сів різна в клітинах різних пухлин;

2) експресія продукції aG�МНС І класу знижуєть�
ся вже на стадії передпухлинних станів;

3) у низці випадків спостерігається «негативна»
кореляція між зниженням експресії aG�МНС І кла�
су та Т�прогресією при багатьох пухлинах: рак ки�
шечнику, молочної залози, шийки матки, ротової
порожнини та гортані, сечового міхура;

4) різке зниження експресії продукції aG�МНС
І класу збігається з раннім метастазуванням, що
особливо стосується клітин меланоми, які зазвичай
характеризуються дефіцитом продукції aG�МНС
І класу та слабкою імуногенністю;

5) інтенсивність зниження продукції aG�МНС
І класу варіює залежно від локалізації Tr та базово�
го рівня продукції цих aG.

Висновки

Проведені дослідження мікроелементів волосся
в осіб, що проживають на територіях екологічного
ризику, зокрема й відселених або евакуйованих із
зони аварії на ЧАЕС, свідчать про можливість ви�
користання методу атомно�емісійної та адсорбцій�
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ПРОБЛЕМЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ ДЕРМАТООНКОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

В.А. Бочаров, Г.А. Бондаренко, В.Е. Гладчук, О.Д. Грицай, В.В. Бочарова,
А.С. Блохина, Л.В. Куц, В.В. Гунькова, Д.В. Бочаров, А.В. Мещерякова

Изучение иммунопатогенеза имеет важное значение как при злокачественных новообразованиях кожи,
так и при дерматозах с атипичным течением и невыясненной этиологией. Предполагается, что исследова�
ние металло�лигандного гомеостаза поможет раскрыть новые механизмы развития этих заболеваний.

PROBLEMS AND FURTHERS DERMATOONCOLOGY INVESTIGATIONS

V.A. Botscharov, G.O. Bondarenko,V.E. Gladchuk, O.D. Grytsay, V.V. Botscharova,
A.S. Blochina, L.V. Kuts, V.V. Gunkova, D.V. Botscharov, G.V. Mescheriykova

Studying of immunopathogenesis is important for malignant tumors and for dermatoses with atypical course and
unknown etiology. Intended that investigation of metal�lygand homeostasis can disclose new mechanisms of this
disease development.

ної спектрометрії для визначення порушень 
так званого метало�лігандного гомеостазу. Дані
про ці порушення  певною мірою можуть бути ви�
користані як допоміжні маркери для подальшого
обстеження пацієнтів з метою виявлення неоплас�
тичних, преканкрозних або паранеопластичних
процесів.

Перспективою подальшого вивчення буде з’ясу�
вання напрямів Im�досліджень зі  встановлення
здатності до злоякісного переродження дерматозів
з невизначеною етіологією (псоріаз, паранеоплас�
тичні процеси) та інших процесів шкіри з атиповим
перебігом (що нерідко реєструють у осіб, які зазна�
ли впливу наслідків аварії на ЧАЕС).
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Ентеросорбція — перспективний метод лікуван�
ня. В його основі лежить виведення баластних

речовин із фізіологічних рідин у кишечник, зв’язу�
вання цих екзо� та ендотоксинів сорбентами і вида�
лення з організму природним шляхом. Цей сорб�
ційний метод вчені розглядають як своєрідний діа�
ліз, кишкову плазмосорбцію.

Перевага ентеросорбції як одного з еферентних
методів лікування порівняно з традиційною меди�
каментозною терапією безперечна. Відомі деякі
негативні наслідки медикаментозної терапії, особ�
ливо в разі патології органів, що беруть участь у де�
токсикації (печінка, нирки), що спонукало науков�
ців шукати альтернативні засоби лікування.

Ентеросорбція має нормалізувальний вплив на
організм хворого, сприяє детоксикації організму й
запобігає функціональному перевантаженню гепа�
тобілітарної системи та нирок, поліпшує їхню ді�
яльність, що, безперечно, позитивно впливає на
клінічний перебіг захворювання.

Найважливіші характеристики сорбентів: порис�
та структура, міцність, своєрідний хімічний склад,
форма та макроструктура. Тому стає зрозумілою
тенденція у медицині та фармації до створення мік�
ропористих сорбентів, що добре вбирають великі
молекули [7].

Проте, позитивно характеризуючи вуглецеві
сорбенти як сферичні карбоніти, що містять проти�
іони ОН та які мають добре розвинені пори і висо�
ку чутливість до середніх молекул під час сорбції з
біологічних рідин (сумарна питома поверхня пор
сорбенту в 3—4 рази більша від такої у карболену
та активність за метиленовим синім — не менше
ніж 452 мл/г), не можна оминути увагою деякі не�
бажані властивості. Звісно, вуглецеві сорбенти, ос�
кільки нерозчинні, у разі перорального, а тим біль�
ше зовнішнього застосування не можуть відчутно
впливати на організм. І все ж таки наукові дані й
клінічні спостереження свідчать про те, що адсор�
бенти, незалежно від їхнього походження, справ�
ляють загальний позитивний вплив на організм.
Використовувані вуглецеві сорбенти хоча й не ма�
ють високої специфічності, переважно адсорбують
деякі низькомолекулярні сполуки.

Однак варто визначити певні недоліки штучних
сорбентів. Головні з них — недостатнє наукове об�
ґрунтування методики застосування їх, а також ви�
сока вартість, що в сучасних умовах не завжди по

кишені пересічному громадянину. Тому питання
доступності й низької ціни природних сорбентів
для лікування пацієнтів із захворюваннями печін�
ки, нирок, травного каналу, а також алергійних
хвороб є дуже актуальним.

Вчені намагаються створити сорбенти, які б ви�
конували різноманітні дренажні функції, мали по�
ристу структуру, були багатими на мікроелементи
та містили біологічно активні компоненти різного
походження.

Слід зазначити, що еферентне (сорбційне) ліку�
вання відоме з доісторичних часів. У ті часи з ліку�
вальною метою також використовували глину — бі�
лу, грецьку (червону), зелену (бентонітову). Про це є
згадки у працях Гіппократа, Авіцени та інших відо�
мих із далекого минулого лікарів. Глини використо�
вували як засіб для зовнішнього та внутрішнього зас�
тосування при захворюваннях шкіри, суглобів, пе�
чінки. Так, у апокрифічних Євангеліях неодноразово
згадується, що Ісус також лікував хворих глиною.

У Державній фармакопеї СРСР (М.: Медицина,
1968. — 140 с.) білу глину (каолін) вказано під номе�
ром 109 як мінерал, що має адсорбційну власти�
вість та високу дисперсність.

Каолін (силікат алюмінію з домішками магнію та
кальцію) застосовують як сорбент внутрішньо при
шлунково�кишкових захворюваннях. На сьогодні є
наукове обґрунтування лікувальної дії каолінів [11].

Вчені (хіміки, геологи, фізики, фармацевти) ве�
ликого значення надають бентонітовим глинам як
мінералам, що мають властивість обмінювати свої
катіони на катіони сполук, котрі містяться у біоло�
гічних рідинах [1, 2, 10]. До бентонітових належать
монтморилонітова та палигорскітова глини, які ма�
ють високі адсорбційні гідрофільні або органофіль�
ні властивості — залежно від вмісту бентоніту.

Отже, за сучасними уявленнями монтморилоніт і
палигорскіт — це сорбенти з механізмом дії біоло�
гічно активних сполук.

Здавна відомі переваги бентонітових глин як ад�
сорбувальних систем перед білою глиною, хоча во�
на більше відома у фармацевтичній практиці. Та, на
жаль, у доступній нам науковій літературі ми не
знайшли інформації про використання високих
сорбційних властивостей бентонітових глин (монт�
морилонітової, палигорскітової) [4, 8].

Важлива складова бентонітових глин формуєть�
ся у процесі перетворення вулканічного попелу [5,
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6]. Ці глини поширені як в Україні, так і у країнах
близького зарубіжжя: у Черкаській (смт Лисян�
ка), Донецькій (м. Часів Яр), Дніпропетровській
(смт Просяна, м. Орджонікідзе) областях, у Криму,
а також в Узбекистані, Киргизстані, Туркменістані,
Росії (Білгородська область).

Вузькому колу фахівців�фармакологів та вчених�
хіміків відомо, що бентоніт медичний (реєстраційний
номер 64/228/52 у Державному реєстрі лікарських
засобів, дозволених до застосування у медичній прак�
тиці та промисловому виробництві, 1986) можна ви�
користовувати як лікувальний засіб. Загалом бенто�
ніти — це алюмогідросилікати, загальна формула
яких така: Al2O3SiO2 × nH2O. Молекулярне співвідно�
шення Al2O3 та SiO2 коливається у межах від 1 :2 до 1 :4.

Бентоніти на 90% складаються з окисів кремнію,
алюмінію, магнію, заліза та води. У природі існує по�
над 40 відомих глинястих мінералів. До них нале�
жать і монт (монтморилоніт) — той самий бентоніт,
первинна чарунка якого побудована з двох зовніш�
ніх кремнієкисневих тетраедричних стінок із алю�
мінієкисневою октаедричною сіткою між ними.
Ступінь дисперсності вищий, і під час розпаду бенто�
ніти диспергуються до елементарних чарунок [8, 9].

Катіони глинистих мінералів (K+, Na+, Ca2+,
Mg2+ та ін.) можуть стехіометрично замінюватися
на інші катіони — органічні та неорганічні. Обмін
катіонів бентоніту, що відбувається в еквівалентній
кількості, є оборотним. Поглинання катіонів тим
сильніше, чим вища валентність іона. Обмін катіо�
нів з однаковою валентністю тим інтенсивніший,
чим більша їхня атомна маса. Позитивною характе�
ристикою дисперсних систем бентоніту є те, що
поглинання катіонів токсичних речовин у біологіч�
них рідинах посилюється, супроводжуючись зрос�
танням їхніх концентрацій у розчинах. Процес об�
міну посилюється також з підвищенням рН розчи�
ну. Іонообмін віддзеркалює рівень його ізотерми [3].

Величина та швидкість обміну залежать від по�
ходження катіонів, структури адсорбенту та його
дисперсності, концентрації іонів у біологічних рі�
динах, тривалості взаємодії та температури. Каті�
онний обмін, характерний для бентонітів: Si4+ →

… Al3+ →… Mg2+ →… Обмін аніонів у бентонітових
глинистих мінералах відбувається також за закона�
ми, що тотожні обміну катіонів.

Обираючи серед природних адсорбуючих речо�
вин, а саме серед бентонітових глин (їх понад 40 ви�
дів), слід віддавати перевагу монтморилоніту та па�
лигорскіту, яких на території України є значна кіль�
кість. У цих глин найвища обмінна властивість (у се�
редньому становить 80—100 мг/екв на 100 г глини).

Бентонітовий мінерал монтморилоніт (назва похо�
дить від місця, де його вперше знайшли — Монтмо�
рийоне, Франція) містить частки розміром до 10—30
ангстрем, що загалом збільшує площу поверхні мік�
рочасток і властивостей іонного обміну з речовина�
ми білкової природи, монтморилоніт справляє силь�
ніший детоксикаційний вплив, ніж штучні сорбенти
(наприклад, активоване вугілля КАУ�60, СКН�2М,
вуглецеві сорбенти СКН, СКС�1, СКДС, СКС�11,
«Полісорб», «Карболонг», САУ, «Увесорб»).

Фізико�хімічні властивості монтморилоніту: тон�
козернисті агрегати, ідеальна спаяність (001), колір —
від білого до жовтого та зеленого.

Палигорскіт належить до волокнистих глинистих
бентонітів. Він є важливою складовою ґрунтів пус�
тель. Запаси палигорскіту знайдено в Черкаській
області.

З огляду на характеристики бентонітів монтмо�
рилоніт та палигорскіт доцільно використовувати
як ентеросорбенти в клінічній практиці.

За характером пористості сорбенти�мінерали
відрізняються від штучних більшою кількістю пе�
рехідних пор, що має важливе практичне значення.
Доведено залежність адсорбції від геометричної
форми внутрішньої поверхні скелета мінералів.

У разі застосування природних сорбентів (бенто�
нітових глин) водночас із адсорбцією спостеріга�
ється проникнення адсорбованої речовини всере�
дину скелета глини, тобто після утворення моноша�
ру відбувається подальше відтворення молекул,
завдяки чому збільшується відстань між площина�
ми елементарних часток.

Глинисті мінерали мають властивості сорбувати
деякі аніони та катіони і утримувати їх у зміненому
стані. Простий приклад обмінної реакції — пом’як�
шення води, яка проходить через каолін, бентоніт,
монтморилоніт, палигорскіт. Вивчали катіонний та
аніонний обмін. Обмінна здатність виражається в
м•екв на 1 г або на 100 г речовини. Так, один еквіва�
лент натру, виражений у вигляді Na2O, має молеку�
лярну масу 31, і тому 1 м•екв на 100 г дорівнює
0,031% Na2O. Обмінна здатність визначається зав�
жди при рН = 7. Наведемо дані катіонного обміну
глинистих мінералів (м•екв/100 г): каолініт: 3—15;
бентоніт: 45—90; монтморилоніт: 80—150; палигор�
скіт: 40—80. Місткість аніонного обміну глинястих
мінералів (м•екв/100 г): каолініт: 6,6—13,3; бентоніт:
21—23; монтморилоніт: 23—31; палигорскіт: 11—23.

Узагальнивши дані, слід констатувати, що відсо�
ток іонізованих катіонів залежить від специфіки
глинистого мінералу, кількості води, природи цих
катіонів та їхньої відносної концентрації.

Аналізуючи аніонний обмін, передбачали, що
факт аніонного обміну на поверхні глинистих міне�
ралів пов’язаний з присутністю незбалансованих
електричних зарядів, що виникають у результаті за�
міщення всередині кристалічної решітки. Поки що
неможливо визначити, як це відбувається, оскільки
позитивні чи негативні заряди (яких бракує) намага�
ються збалансувати один одного, тож може виник�
нути недостатність позитивних чи негативних заря�
дів, але не перших і других одночасно. Негативних
зарядів бракує частіше, ніж позитивних. Відомо, що
деякі адсорбовані аніони фіксуються глинистими
мінералами і переходять у незмінний стан [3].

Використовуючи іонообмінну реакцію, можна
застосовувати бентоніти як ентеросорбенти (натрі�
єву форму бентоніту) та для екзосорбції (водневу
форму бентоніту). Різновид бентоніту — монтмо�
рилоніт, занесений до Державної фармакопеї чет�
вертого перегляду (1968) як допоміжний засіб для
виготовлення пігулок.
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У Чехії, Словаччині, Румунії, Болгарії широко ві�
домі бентонітові мазі. У Росії та в Україні виготов�
ляють 1% еритроміцинову та 5% цигерольову мазі
на бентонітовій основі. У практичній медицині ви�
сокі сорбційні властивості бентонітів для лікування
використовують мало. У науковій літературі є по�
одинокі повідомлення про очищення бентонітами
питної води, соків та застосування їх у легкій про�
мисловості для виробництва барвників.

Бентонітові глини як ентеросорбенти відповідають
таким вимогам: мають високий рівень адгезії мікроор�
ганізмів та токсичних продуктів; не подразнюють стін�
ки травного каналу; мають високу антипротеолітичну
активність. Зважаючи на низку теоретичних обґрунту�
вань, в основу яких взято наукові факти про високі сор�
бційні властивості бентонітових глин, а також резуль�
тати досліджень, можна передбачати нову сферу засто�
сування бентонітових сорбентів — бентобіотиків.
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ИОНООБМЕННАЯ СПОСОБНОСТЬ БЕНТОНИТОВЫХ ГЛИН 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФИЗИКО*ХИМИЧЕСКИХ СВОЙСТВ МИНЕРАЛА

В.К. Богданов

Исследованы ионообменные свойства бентонитовых глин, которые широко используются для очистки вин
и в животноводстве как добавки в корма, но которые еще недостаточно используют в фармакологии. Дано
научное обоснование применению минералов в качестве природных сорбентов в сравнении с искусствен�
ными. Это позволяет предусмотреть новую сферу использования глинистых минералов.

THE ION*EXCHANGEABLE ABILITIES OF BENTONITIC CLAY 
DEPENDING ON PHYSICOCHEMICAL ATTRIBUTES OF MINERAL

V.K. Bogdanov

The ion�exchangeable properties of bentonitic clays which are widely used for cleaning of wines and in a stock�rais�
ing as additions in forages are explored, but which yet not enough used in pharmacology. A scientific ground appli�
cation of minerals is given as natural sorbents by comparison to artificial one. It allows to foresee the new sphere of
the use of clay minerals.
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Динамічне навантаження на лицьові м’язи є од�
ним із провокуючих чинників розвитку міміч�

них зморщок, тоді як статичні зморшки формують�
ся під дією дегенеративних процесів у шкірно�
м’язовому апараті лицьової ділянки, пов’язаних з
інволюційними змінами тканин. Крім того, надмір�
не напруження мімічних м’язів нерідко призводить
до появи головного болю і є чинником ризику ви�
никнення деяких неврологічних захворювань, що
виявляються м’язовим спазмом [10].

Одним із методів корекції мімічних зморщок є
клінічне використання препаратів токсину ботуліз�
му. Вперше токсин ботулізму типу А був застосова�
ний A.B. Scott (1981) для лікування косоокості у ді�
тей. Надалі препарати цієї групи активно викорис�
товували в неврологічній і офтальмологічній прак�
тиці для подолання наслідків церебрального пара�
лічу, фокальних дистоній, розсіяного склерозу,
міофасціальних больових синдромів, резистентних
випадків хронічного головного болю напруження,
блефароспазму [7].

Піонером у використанні ботулотоксину в прак�
тичній косметології слід вважати J.A. Carruthers
(Division of Dermatology, Department of Medicine,
University of British Columbia, Vancouver, Canada),
який застосував цей метод для усунення лобово�оч�
ноямкових зморщок у 1987 році [6].

У 1989 році A. Blitzer звернув увагу на той факт,
що у пацієнтів із паралічем Бела лицьових складок
на ураженому боці обличчя немає. Цей випадок
наштовхнув автора на ідею використання токсину
ботулізму типу А у здорових осіб для корекції тако�
го косметичного дефекту, як гіперкінетичні
зморшки і рухомі шкірні складки на обличчі. Зго�
дом метод творчо розвинули інші дослідники в різ�
них країнах світу [17, 29].

У Російській Федерації препарат токсину боту�
лізму типу А для корекції косметичних вад шкіри
вперше використали О.С. Панова і співавтори
(1998, 2000, 2001).

Відомо, що ботулотоксин є найсильнішим з усіх
відомих на сьогодні біологічних токсинів, абсолют�
но смертельних для людини. Мінімальна летальна

доза становить 3,3 · 10–17 г, у дослідах на мишах цей
токсин діє активніше за нейротоксин гримучої змії
у 37 565 тисяч разів [17].

Анаеробна бактерія Clostridium botulinum, від�
крита 1897 року, продукує токсин восьми типів, що
позначаються відповідно латинськими буквами A,
B C1, C2, D, E, F і G, але тільки типи A, B і E пов’язані
з випадками ботулізму в людей. На відміну від
стовбнякового токсину, що уражує мотонейрони
спинного мозку і що призводить до спастичного па�
ралічу, ботулотоксин діє в ділянці нервово�м’язо�
вого синапсу і зумовлює млявий параліч [11, 19].

Попри антигенні відмінності, ботулотоксини різ�
них типів мають близькі значення молекулярних
мас і однотипну структуру субодиниць, що створю�
ють молекулу токсину. Молекула токсину склада�
ється з важкого (молекулярна маса 100 000 Да) і лег�
кого ланцюгів (молекулярна маса 50 000 Да), сполу�
чених дисульфідними зв’язками. Важкий ланцюг
має тропізм до нейрон�мішеней — NMJ і відповідає
за нейроспецифічний зв’язок токсину зі специфіч�
ними рецепторами на їхній поверхні. Ізольований
легкий ланцюг володіє Zn2+�залежною протеазною
активністю блокує вивільнення нейромедіатора —
за рахунок розщеплювання клітинних протеїнів
(синтаксину, синаптобревіну і синаптостагміну),
необхідних для синтезу ацетілхоліту [9].

Остаточної ясності щодо механізму дії ботулоток�
сину дотепер немає. Вважають, що внутрішньоклі�
тинна дія токсину полягає в блокуванні Na+/K+�ка�
налів, зміні метаболізму кальцію в цитозолі, пору�
шенні функціональної активності мітохондрій, бло�
куванні ділянок пресинаптичної мембрани з мемб�
ранними порами, і як наслідок — пригнічення екзо�
цитозу нейромедіатора ацетилхоліну [3].

Дослідженнями встановлено, що більшою мірою
токсин впливає на кінцеві мотонейрони рухової
одиниці, проте його дія простежується і в автоном�
них холінергічних гангліях.

Механізм цієї реакції в біохімічному сенсі є три�
ступінчатим процесом. На першому етапі забезпе�
чується скріплення ботулотоксину з особливими
рецепторами, розташованими на пресинаптично�

ВИКОРИСТАННЯ ТОКСИНУ БОТУЛІЗМУ ТИПУ А 
І ВИСОКОЕНЕРГЕТИЧНОГО ЛАЗЕРНОГО
ВИПРОМІНЮВАННЯ В КОРЕКЦІЇ ГІПЕРКІНЕТИЧНИХ
ЗМОРЩОК ТА ІНВОЛЮЦІЙНО ЗМІНЕНОЇ 
ШКІРИ ОБЛИЧЧЯ
ММ..АА..  ЮЮддіінн  

Київський міський шкірно*венерологічний диспансер

Ключові слова: гіперкінетичні зморшки, інволюційно змінена шкіра, лазерне випромінювання, 
токсин ботулізму, «Ботокс».
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му нейроні NMJ. Далі токсин викликає необоротну
блокаду транспортного синаптосомального білка
SNAP�25, асоційованого з плазмалемою і потріб�
ним для виділення ацетилхоліну з пресинаптичної
терміналі в синаптичну щілину. Після приєднання
токсину до периферичного пресинаптичного холі�
нергічного рецептора відбувається інтерналізація
зв’язаної молекули токсину в цитозоль нерва за до�
помогою енергетично залежного ендоцитозу. Лег�
кий ланцюг токсину діє як Zn�залежна протеаза
цитозоля, вибірково розщеплюючи SNAP�25, що на
третьому етапі призводить до блокади вивільнення
ацетилхоліну з пресинаптичних терміналей холі�
нергічних нейронів [15].

В організмі людини введення ботулотоксину має
такі ефекти: пряме інгібування α�мотонейронів на
рівні нервово�м’язового синапсу в екстрафузаль�
ному м’язовому волокні та інгібування γ�мотоней�
ронного холінергічного синапсу на інтрафузально�
му волокні. Клінічно це виявляється вираженою
дистонією м’язової тканини або млявим паралічем.
Крім того, ботулотоксин зменшує больову і про�
пріоцептивну аферентну імпульсацію з м’язів, що
розслабилися після ін’єкції, таким чином розрива�
ючи «хибне коло» що підтримує дистонічний гіпер�
кінез і спастичність [16, 20].

Водночас інші автори вказують, що середня три�
валість ефективного усунення симптомів дистонії
після ін’єкції ботулотоксину типу А в м’язи нерідко
перевищує час, потрібний для відновлення нових
синапсів і усунення індукованого токсином паралі�
чу, що може становити 7—9 міс [7].

Нині ботулотоксин типу А, добутий шляхом бага�
торазового тонкого очищення і подальшої ліофілі�
зації бактерійної культури, постачають на ринок у
вигляді трьох комерційних препаратів: «Ботокс»
(ВТХ) фірми Allergan (США), «Міоблок» (ВТХ�В)
фірми Elan Pharmaceuticals (США) і «Диспорт» фір�
ми Beafour Ipsen International, Франція [6].

Для оцінки терапевтичної ефективності ботуло�
токсину типу А використовують міжнародні оди�
ниці біологічної активності. Міжнародна одиниця
(IU), одиниця дії (ОД), або так звана мишача оди�
ниця (m. u.), — це кількість токсину, яка викликає
загибель 50 % групи лабораторних мишей після інт�
раперитонеального введення (LD50). Летальна доза
«Ботоксу» для людини масою тіла 70 кг становить
приблизно 3000 ОД. Проте для перорального вве�
дення летальна доза дорівнює приблизно 300 млн
ОД. Максимально дозволена сумарна доза для до�
рослих становить 350—400 ОД, при цьому в кожну
точку дозволено вводити не більш як 50 ОД препа�
рату [13].

Протипоказаннями до застосування токсину бо�
тулізму типу А є: гіперчутливість до будь�якого з
компонентів препарату, генералізовані рухові роз�
лади, міастенія і прийом антібіотіков�аміногліко�
зидів або спектиноміцину. Відносні протипоказан�
ня для використання «Ботоксу»: розростання руб�
цюватої тканини, гострий сонячний дерматит або
його наслідки, а також попереднє уприскування
штучних наповнювачів — силікону, колагену.

Тератогенного ефекту препарату дотепер ще не
доведено, проте багато авторів вважають вагітність
абсолютним протипоказанням. Водночас у літера�
турі описано 3 випадки свідомого призначення
«Ботоксу» вагітним і 6 випадків ненавмисного ви�
користання препарату на ранніх термінах вагітнос�
ті, якої жінки не припускали. У всіх цих випадках
вагітність закінчилася благополучно, за винятком
одних передчасних пологів, імовірно, не пов’яза�
них з лікуванням токсином ботулізму [28].

Невідомо також, чи є безпечним призначення бо�
тулотоксину жінкам, що годують груддю. У разі
крайньої потреби це лікування може бути проведено
з умовою, щоб пацієнтка припинила годування що�
найменше на 2 дні, протягом яких токсин практично
повністю надійно фіксується у м’язовій тканині [25].

Ботулотоксин, як і будь�який інший бактерійний
агент білкової природи, є могутнім антигеном, здат�
ним індукувати синтез нейтралізуючих антитіл [21].

Чинниками, що збільшують ризик утворення анти�
тіл, є високі дози препарату (більш як 100—200 ОД за
одну процедуру). Після введення до 50 ОД токсину
на процедуру практично не вдається виявити анти�
тілотворну активність сироватки крові. Після вве�
дення препарату в кількості 100—200 ОД антитіла
утворювалися у 3—5 % пацієнтів.

Нині розробляють лікарські форми ботулотокси�
нів типу B і F для використання у пацієнтів з імуно�
резистентністю до токсину типу А [1].

Резистентність до «Ботоксу» внаслідок утворен�
ня антитіл спостерігалася в 5—10 % випадків, пере�
важно в тих хворих, у яких інтервал між повторни�
ми ін’єкціями був меншим за 2 міс, а сумарна кур�
сова доза перевищувала 300 ОД [27].

Незважаючи на той факт, що патофізіологічним і
фармакологічним властивостям токсину ботулізму
типу А присвячено значну кількість публікацій, як у
вітчизняному, так і в зарубіжному науковому друці,
питання клінічного використання препарату в дер�
матокосметології є на сьогодні предметом широкої
наукової дискусії. Складність проблеми полягає в
різних клініко�діагностичних підходах до проведен�
ня токсинотерапії, що загалом позначається на ал�
горитмі клінічного використання цієї методики.

Багато м’язів обличчя, які беруть участь у міміч�
ній діяльності, виконують також органоспецифічні
функції в актах дихання, салівації. Тому ризик ви�
никнення таких ускладнень (внаслідок передозу�
вання), як асиметрична усмішка, прикушення
внутрішньої поверхні щік, порушення слиновиді�
лення, є цілком реальним і викликають певну три�
вогу в клініцистів [13].

Отже, для адекватної коригувальної терапії потріб�
но дотримувати певних правил введення ботулоток�
сину в рекомендованих дозуваннях. Вводити препа�
рат слід за допомогою тонкої електроміографічної
голки (D = 8 мм, розмір 30), покритої тефлоном, та
інсулінового шприца об’ємом 30—100 мл. Укол роб�
лять у мімічні м’язи в ділянці лоба, перенісся і зов�
нішніх кутів очей, спинки носа, верхньої губи.

Ступінь розслаблення м’яза визначається, голов�
ним чином, дозою введеного ботулотоксину і зале�
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жить від еволюції препарату, кількості точок вве�
дення і їхньої близькості до зон максимальної щіль�
ності нервово�м’язових синапсів [24].

Дози препарату варіюють залежно від віку, статі
й фізіологічного стану пацієнта, в середньому 
16—50 ОД для чоловіків і жінок. Так, на думку 
A. Carruthers, J. Carruthers (1998, 1999) для m. pro�
cerus 5—6 ОД, для m. orbicularis orbis — 3—4 ОД;
corrugator perfacialii — 4 ОД. Ділення на аліквоти
при розведенні фізіологічним розчином у співвід�
ношенні 1,25—10 ОД пропонують A. Blitzer і
M.F. Brin зі співавторами (1993).

О.С. Панова (2001) розробила клінічний алго�
ритм застосування «Ботоксу» залежно від ділянки
введення і статі пацієнта. Автор пропонує для скла�
док лоба, міжбрівної ділянки, «гусячих лапок» вво�
дити від 10—25 ОД (для жінок) до 15—30 ОД (для
чоловіків) препарату.

Таким чином, встановлено, що «Ботокс» має по�
двійну дію на функціональний стан гіпертонусу мі�
мічних м’язів: пряме — за допомогою розслаблен�
ня м’язів і опосередковане — внаслідок розриван�
ня «хибного кола», яке формувалося в людини ро�
ками. У м’язах не відбувається атрофії, оскільки
зберігається їхнє кровопостачання і поступово від�
новлюється іннервація [23].

У деяких випадках не було ефекту від застосу�
вання препарату. Автори пояснюють невдачі в лі�
куванні імунологічними чинниками, а також не�
правильним вибором м’яза�мішені, неадекватною
дозою, недотриманням оптимальної техніки і пра�
вил введення препарату.

Безпосередні побічні ефекти «Ботоксу» можуть
бути також зумовлені надмірною слабкістю м’язів�
мішеней, непередбачуваним проникненням токси�
ну до суміжних м’язів або локальною вегетативною
дисфункцією. У клінічній практиці найчастіше фік�
сують птоз, що розвивається унаслідок дифузії ток�
сину з кругового м’яза ока в м’яз, що піднімає віко.
Крім того, автори вказують на тремор голови і шиї
в пацієнтів, головний біль, легку слабкість, нудоту і
печіння у ділянці ін’єкції [30].

У дослідженні О.С. Панової (2001) спектр побічних
явищ розподілявся таким чином: головний біль —
2 %, перехідна мігрень — 6 %, гематома — 4 % ви�
падків. Автор вказує, що в процесі лікування пре�
паратом токсину ботулізму типу А спостерігалися
певні ускладнення, що становили в процентному
відношенні не більш як 5 % загальної кількості ма�
ніпуляцій, зокрема: опущення надбрівної ділянки —
4 %, дипломія — 0,36 %, однобічний птоз верхньої
повіки — 0,5 %, лімфостаз нижніх повік — 0,2 %.
M.S. Keen і співавтори (1994) реєстрували сильний
головний біль і явища ксерофтальмії приблизно у
10 і 5 % пацієнтів відповідно.

Водночас, за даними багатьох авторів, у більшос�
ті випадків побічні ефекти від застосування препа�
рату незначні й короткочасні й не є приводом для
відмови від повторних сеансів лікування. Мало то�
го, численні відкриті клінічні випробування, а та�
кож подвійне сліпе плацебоконтрольоване дослід�
ження підтвердили безпечність та ефективність

ботулотоксину — як метод усунення локальної
м’язової спастичності. Будь�яких серйозних відхи�
лень від заданих параметрів у жодному з випробу�
вань не спостерігалося. Помірна або виражена по�
зитивна динаміка була у 90—94 % пацієнтів [22].

Доведено, що препарат токсину ботулізму не
проходить крізь гемато�енцефалічний бар’єр, тому
системні побічні ефекти зрідка виникають внаслі�
док використання ботулотоксину в рекомендова�
них дозах. Окрім того, токсин ботулізму типу А при
внутрішньом’язовому введенні тривалий час скон�
центрований у зоні ін’єкції, перш ніж потрапить у
загальний кровотік. Метаболізується токсин з ут�
воренням простих нетоксичних молекулярних
структур і виводиться нирками. В спинному мозку
щурів інтактного нейротоксину не виявлено. Однією
з галузей сучасної медицини, що динамічно розви�
ваються, є широке впровадження лазерних техно�
логій. Високі параметри когерентності, монохро�
матичності й спектральної щільності потужності
дають змогу лазерному випромінюванню вибірко�
во впливати не тільки на тканини і органи, а й на
окремі структурні елементи клітинної ланки [2].

Дія лазерів високої енергії на пошкоджену тка�
нину зменшує інтерстиціальний і внутрішньоклі�
тинний набряк, що пов’язано з посиленням крово�
току в тканинах, активізацією транспорту речовин
через судинну стінку, а також з інтенсивним фор�
муванням мікроциркуляторного русла [8].

З огляду на тематику нашого дослідження, зупи�
нимося на дослідженнях, присвячених біологічній
ролі і клінічній ефективності ER�yag�лазерів, 
що належать до родини деструктивних лазерних
апаратів.

ER�yag�лазер відносно недорогий прилад, спектр
його випромінювання (понад 2000 нм) поглинаєть�
ся H2O і не проникає глибоко в тканини. Перевага
використовуваних лазерних апаратів полягає в то�
му, що лікують пацієнта в амбулаторних умовах,
без контакту зі шкірою, сама процедура безкровна.

В основі механізму дії ER�yag�лазерів лежить
принцип фотоабляції (майже миттєве випарову�
вання або вапоризація тканини під дією високих
температур) і селективної фотокоагуляції або фо�
тотермолізу (збірне поглинання лазерної енергії
тканинами на певній довжині хвилі, в цьому випад�
ку — молекулами води), що призводить до точного
руйнування одного з компонентів біологічної міше�
ні без шкоди для навколишньої тканини. Коефіці�
єнти поглинання у воді та шкірі для ER�yag�лазерів
становлять 800 см–1 і 600 см–1 відповідно [5].

Щоб відбулася абляція, потрібно, аби щільність
енергії випромінювання перевищувала якусь поро�
гову величину. Для ER�yag�лазерів — від 5 Дж/см2

(1 мс імпульс) до 15 Дж/см2 (довші імпульси). Висо�
коенергетичні імпульси лазера (> 500 мДж на
пульс) впливають протягом короткого проміжку
часу, що дорівнює 1 мс. Часу термічної релаксації,
потрібного для передачі теплової енергії навколиш�
нім тканинам доволі мало, щоб призводити до неба�
жаних термічних пошкоджень, оскільки рідина з
тканин випаровується швидше, ніж проводиться
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тепло в навколишні структури. В результаті лазер�
ної дії відбувається зростання колагену дерми,
збільшується ефект вирівнювання шкіри [4].

Випромінювання ER�yag�лазера на довжині хвилі
2800 нм майже в десятки разів менше поглинається
тканиною і тому глибше проникає в епідерміс — до
50 мкм. Зміна потужності імпульсу дає змогу точно
регулювати глибину руйнування тканини. Завдяки
використанню комп’ютеризованого сканер�гене�
ратора шаблонів, який забезпечує високу точність
фокусування променя на оброблюваній ділянці,
можна рівномірно обробляти великі ділянки повер�
хні шкіри, а поєднання ефектів абляції і коагуляції
під час медичних процедур є істотною перевагою
цього типу лазерних апаратів порівняно з низько�
інтенсивними лазерами [22].

Таким чином, безперечною перевагою лазерної ко�
рекції з використанням лазерів нового покоління є:

а) можливість контролю за глибиною обробки і
ступенем скорочення тканин;

б) стимуляція колагену високоенергетичними
короткими імпульсами.

У літературі є численні посилання авторів на
ефективність високоінтенсивної лазерної хірургії у
лікуванні різної дерматокосметологічної патології —
рубців, телеангіектазій, гіперпігментацій [18].

Лазерна дермабразія лицьової ділянки є одним з
найефективніших терапевтичних методів. Застосу�
ванню пульсуючих високоенергетичних лазерів з
метою ритидектомії і корекції статистичних змор�
щок присвячено праці вітчизняних і зарубіжних
дослідників. Автори вказують, що зона теплової
денатурації для ультрапульсового ER�yag�лазера
неоднорідна і становить 50—150 мкр. Показано, що
ізометричний параметр тургора шкіри збільшуєть�
ся, а її еластичність зменшується прямо пропорцій�
но до проходів. Результати досліджень підтвердили
роль матричного скорочення в механізмі дії 
ER�yag�лазерів при відновленні рельєфу шкіри
[14].

Кореляцію між параметрами лазерного випромі�
нювання і кількістю проходів лазерної голівки під
час процедури встановила О.С. Панова (2001). Так,

за даними автора, для корекції щік і періорбіталь�
ної ділянки потрібно використовувати 250 мДж,
60 Вт (2—4 проходи) і 200 мДж, 40 Вт (3—4 проходи)
відповідно. Ефективність лазерної корекції газо�
вим ER�yag�лазером становила 80,6 %. Приблизно
аналогічні дані — 89 % — отримали E. Brunner
і P.A. Adamson (2000) під час лазерної дермабразії
зморщок. Автори високо оцінюють ефективність
цієї методики.

У дослідженні, яке провів колектив авторів, вста�
новлено, що в середньому час загоєння після стан�
дартної лазерної ритидектомії становить 23,9 дня. А
епіталізація після ER�yag�лазерної дермабразії три�
ває від 7,4 до 8,1 доби [26].

Ці дані узгоджуються з результатами О.С. Пано�
вої (2001). Час епітелізації становив 8 днів, термін
непрацездатності до повернення до нормальної ді�
яльності в середньому тривав 13 днів.

За даними авторів, основним післяопераційним
ускладненням після лазерної дермабразії є гіпер�
пігментація (27 %), гіпопігментація (7 %), приєднан�
ня вторинної інфекції (4 %). Утворення рубців тка�
нини спостерігалося в 0,4 % випадків. Реактивна
еритема, за даними різних авторів, зникала від 2 до
16 тиж, гіперпігментація — від 8 до 16 тиж [12].

Водночас є кілька робіт, присвячених поєднаному
використанню ER�yag�лазерної дермабразії і токси�
ну ботулізму в лікуванні гіперкінетичних зморщок.

У Washington Institute of Dermatologic Laser
Surger (Washington, DC, USA) провели лазерну ко�
рекцію зморщок з подальшим введенням токсину
ботулізму типу А в межах від 6 до 12 міс після опе�
рації. Контрольні дослідження виконано в 3, 6 і 9
місяців. Найбільший естетичний ефект був у осіб,
яким було призначено поєднане лікування лазером
і «Ботоксом». Автори роблять висновок про доціль�
ність комплексної терапії в лікуванні динамічних
зморщок обличчя [31].

У дослідженні R.M. Manaloto і T.S. Alster (1999)
встановили, що зморшки I—II ступеня потребують
призначення інтенсивнішого лікування, пов’яза�
ного із застосуванням лазерної дермабразії і вве�
денням токсину ботулізму типу А.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ТОКСИНА БОТУЛИЗМА ТИПА А 
И ВЫСОКОЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ В КОРРЕКЦИИ 
ГИПЕРКИНЕТИЧЕСКИХ МОРЩИН И ИНВОЛЮЦИОННО ИЗМЕНЕННОЙ КОЖИ ЛИЦА

М.А. Юдин

В организме человека при введении ботулотоксина розвиваються следующие эффекты: прямое ингибиро�
вание α�мотонейронов на уровне нервно�мышечного синапса в экстрафузальном мышечном волокне и ин�
гибирование γ�мотонейронного холинергического синапса в интрафузальном волокне. Клинически это оп�
ределяется выраженной дистонией мышечной ткани или вялым параличем. Кроме этого, ботулотоксин
уменьшает болевую и проприоцептивную афферентную импульсацию из мышц, которые расслабились
после инъекции, разрывая таким образом «порочный круг», который поддерживает дистонический гипер�
кинез и спастичность. Согласно результатам исследования R.M. Manaloto і T.S. Alster (1999), установлено,
что морщины I—II степени требуют назначения более интенсивного лечения, связанного с использованием
лазерной дермабразии и введения токсина ботулизма типа А.

USE OF BOTULINUM TOXIN A AND HIGH*ENERGY LASER RADIATION 
IN THE HIGH*ENERGETIC CORRECTION OF HYPERKINETIC WRINKLES 
AND INVOLUTIONAL CHANGES OF SKIN OF FACE

М.А. Yudin

In the man's organism in injection of Botulinum toxin can develop – direct inhibition of α�motoneurones on the
level of neuromuscular synapse in muscular extra tissue and inhibition γ�motorneurons of cholinergic synapse on a
intra tissue. Clinically it could be determined by the expressedh dystonia of muscular tissue or flaccid paralysis.
Moreover Botulinum toxin A decrease pain, proprioceptive afferent impulse from muscules, that relaxed after injec�
tion, tearing a «vicious circle» which supports dystonic hyperkinesia and spasticity. According to research, con�
ducted by R.M. Manaloto and T.S. Alster (1999), were proved thаt wrinkles of the I–I stages are required by set�
tings of more intensive treatment that include use of the laser dermabrasion and injections of botulinum toxin A.
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Поняття «целюліт» характеризує стан шкіри
стегон і сідниць у вигляді так званої апельси�

нової шкірки, що непропорційно уражує 85 % жі�
нок, які досягли статевого дозрівання [12, 23]. Тер�
мін «целюліт» уперше з’явився у французькій ме�
дичній літературі в 1920�х роках в описі естетичних
змін поверхні шкіри [21]. Цей термін поширений як
у наукових виданнях, так і засобах масової інфор�
мації, але має різні синонімічні назви: кутіс, дер�
мопанікулоз, нодулярний ліпосклероз, гіноїдна лі�
подистрофія, едемато�фібросклеротична панікуло�
патія, панікуліт, фіброзит [12, 22, 25].

Незважаючи на існування різних термінів, етіо�
логія целюліту мало зрозуміла [17, 19, 20]. Деякі ліка�
рі до проблеми целюліту ставляться скептично, не
вважаючи його паталогічним станом, а тільки особ�
ливістю жіночих жирових відкладень, що є вторин�
ною статевою ознакою. Проте целюліт, окрім неесте�
тичних утворень на шкірі, може прогресувати, вик�
ликаючи в процесі розвитку не тільки психологіч�
ний дискомфорт, а й неприємні фізичні відчуття [2].

Є чотири основні чинники, які відіграють ключову
роль у патофізіології целюліту: статево зумовлений
диморфізм структури шкіри, зміни у фіброзних ко�
лагенових перегородках, васкулярні зміни, запальні
фактори [12]. Целюліт може виникнути й ускладни�
тися також унаслідок гіпертрофії жирової тканини,
гормональних порушень, недостатнього фізичного
навантаження, слабкості судин, стресів [2, 4].

Анатомічну структуру целюліту встановлено гіс�
тологічно [14, 20, 15], а згодом за допомогою
ядерно�магнітного зображення (ЯМЗ) [13, 17], що
дало змогу виявити мікроструктуру підшкірної жи�
рової клітковини в чоловіків та жінок. У чоловіків
фіброзні перегородки мають вигляд густої сітки,
що розділяє жирові частки на малі полігональні
частки. В жінок жирові частки (papillae adiposae)
розділені перегородками, що розташовані радіаль�
но і дугоподібно, які утримують дерму біля м’язової
фасції, проходячи через підшкірний жир. Жирові
частки гіподерми втискуються в дерму (інколи наб�
лижаються до дерма�епідермального з’єднання) і
змінюють зовнішній вигляд поверхні шкіри [25].

Дані ЯМЗ дослідження показали, що фіброзні пе�
регородки в шкірі з целюлітом є більш комплексні,
ніж просто перпендикулярні чи радіальні. Виявле�
но, що перегородки також розташовані паралельно
або під кутом 450 до підшкірного жиру. Проте пер�
пендикулярних перегородок значно більше у шкірі
жінок з целюлітом, ніж у чоловіків [17].

Pierard і співавтори [15] встановили, що немає
цілковитої залежності між рівнем втискувань жи�
рової тканини в дерма�гіподермальне з’єднання і
клінічними виявами целюліту. В деяких жінок
«апельсинова шкірка» спостерігалася тільки при
стискуванні шкіри, хоча гістологічне дослідження
засвідчило, що жирові втискування в дерму такі ж,
як і у жінок із видимим целюлітом. Автори дійшли
висновку, що горбистість шкіри є наслідком прог�
ресування вертикальної орієнтації та розростання
колагенових фіброзних перегородок.

У процесі прогресування целюліту відбуваються
метаболічні та структурні зміни, які розпочинають�
ся з розладів судинної системи дерми, ініційовані
змінами в прекапілярних сфінктерах артеріол і
нагромадження гіперполімеризованих глікозамі�
ногліканів (ГАГ) у капілярній стінці, в матриксі між
колагеновими та еластиновими волокнами. Підви�
щений капілярний тиск спричинює зростання ка�
піляро�венулярної проникності й затримки надмір�
ної рідини в дермі, гіподермі та фіброзних перего�
родках. Глікозаміноглікани, володіючи гідрофіль�
ними властивостями, підвищують міжклітинний
тиск і додатково притягують воду. Виникає едема,
яка зумовлює судинне стискування та ектазії, спо�
вільнений венозний тік, тканинну гіпоксію. На цій
стадії целюліту гістологічні дані підтвердили капі�
лярні розриви та мікрогеморагії [12, 21].

Однією з причин виникнення целюліту є запаль�
ний процес у дермі та гіподермі [10]. Так, Kligman
після дослідження (біопсії) тканини з целюлітом
зазначив дифузне поширення у фіброзних перего�
родках хронічних запальних клітин, включаючи
макрофаги та лімфоцити. За даними автора, пере�
городки є джерелом слабкого запалення, що спри�
чинює адиполіз та атрофію дерми [11].

Підвищений ліпогенез, викликаний естрогенами,
пролактином та надмірним вживанням вуглеводів з
одночасно пригніченим (у зв’язку з гіпоксією) ліпо�
лізом спричинює гіпертрофію адипоцитів [12].

Гіпертрофія адипоцитів (тотальна чи локальна)
може бути пов’язана не тільки з надмірним спожи�
ванням їжі, а й з патологією кровообігу. Експери�
ментально доведено, що інтенсивність обміну жи�
рової тканини прямо залежить від інтенсивності
кровотоку через жирову тканину. У разі застійних
явищ у жировій тканині локальна гіпертрофія ади�
поцитів може розвиватися навіть за нормальної ма�
си тіла. Для ліполізу і ліпогенезу адипоцити мають
мати безпосередній контакт з кровоносною суди�
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ною. Якщо жирова клітина втрачає зв’язок з мікро�
циркуляційним руслом, жир лишається закритим у
клітині. Тому в разі втрати маси тіла насамперед
засвоюватиметься доступний жир (наприклад, з ді�
лянки щік і вилиць, а не зі стегон і сідниць) [7].

Гіпертрофія адипоцитів виникає внаслідок дис�
балансу між ліполізом і ліпогенезом, тоді коли
швидкість синтезу тригліцеридів перевищує швид�
кість їхнього розчеплення на жирні кислоти.
Швидкість ліполізу визначається, з одного боку,
енергетичними потребами організму, а з іншого —
нервовою і гуморальною регуляцією та інтенсив�
ністю кровотоку в жировій тканині.

Система, що здійснює регуляцію ліполізу в жи�
ровій клітині, складається з рецепторів на плазма�
тичній мембрані (2� і 3�адренорецептори), G�білків,
гормончутливої ліпази. Адренорецептори інгібу�
ють ліполіз, а рецептори в комплексі з G�білками
активізують його. Ліполіз активізується через аде�
нілатциклазний механізм — за активізації рецепто�
рів аденозинмонофосфат (АМФ) перетворюється в
циклічний АМФ (цАМФ), який своєю чергою акти�
візує гормончутливу ліпазу. Потім фермент фос�
фодіестераза переводить цАМФ в АМФ, блокуючи
таким чином продовження ліполізу [9].

Проте методи стимуляції ліполізу не можуть пов�
ністю розв’язати проблеми гіпертрофії жирової
тканини з кількох причин. По�перше, через струк�
турну організацію жирових часток, які нерівномір�
но постачаються кровоносними судинами, стиму�
ляція виділення жиру із клітин ускладнена. По�дру�
ге, в першу чергу викоpистовуватиметься доступ�
ніша жирова тканина. По�третє, виникає проблема
утилізації і засвоєння вільних жирних кислот, утво�
рених при гідролізі ліпідів. Для дорослого організ�
му, який не потребує значної кількості речовин для
біосинтезу тканин, основним способом позбавлен�
ня жирних кислот є м’язова робота [1].

На інтенсивність окиснення жирних кислот у
м’язах впливають різні чинники:

� доступність і швидкість гідролізу внутріш�
ньом’язових тригліцеридів;

� чутливість тканини до інсуліну і катехоламінів;
� швидкість ліполізу в жировій тканині;
� стан кровоносної системи, особливо мікроцир�

куляційного русла;
� транспорт жирних кислот через мембрану мі�

тохондрій;
� активність ферментів, що беруть участь в

окисненні жирних кислот [8].
Окиснення жирних кислот за допомогою інтен�

сивних фізичних вправ не завжди ефективне. За
інтенсивної фізичної роботи у м’язах засвоюються
насамперед вуглеводи, а розщеплення жирних
кислот інгібується, виникає втома внаслідок нагро�
мадження молочної кислоти. Проте за помірних і
тривалих навантажень м’язи як джерело енергії
викоpистовують жирні кислоти [18].

Для ефективного розщеплення жирової тканини
комплексні методи впливу повинні забезпечувати:

� поліпшення мікроциркуляції та венозного кро�
вообігу;

� виведення із жирової тканини і лімфи надміру
рідини;

� зменшення активності простагландинів (клю�
чових факторів у розвитку запалення та проник�
ності судинної стінки);

� ліполіз;
� окиснення вільних жирних кислот.

Фізичні та інструментальні методи лікування
при целюліті

Завданням лікування целюліту є мінімізація зов�
нішніх фізичних виявів і запобігання прогресуван�
ню до кінцевої стадії [16]. Nurnberger і Muller поділя�
ють терапію на дві категорії: лікування і профілакти�
ка. Профілактика передбачає раціональне харчуван�
ня, відмову від куріння, активний спосіб життя [14].

Надмірне живлення плоду в третьому триместрі
вагітності призводить до гіперпластичного росту
жирової тканини (збільшення кількості жирових
клітин), що в майбутньому може виявитися у
схильності до повноти. Тому важливим є також об�
меження вживання жирів та вуглеводів у цей пері�
од вагітності для підтримання нормальної кількості
жирових клітин у плоду [6].

Лікування при целюліті передбачає зменшення
маси тіла, фізичні навантаження для підвищення
м’язового тонусу та різноманітні процедури для
стимулювання циркуляції крові й лімфи [14]. Су�
часні терапевтичні моделі спрямовані впливати на
поверхню шкіри, сполучну тканину, жирову тка�
нину, а також циркуляцію у місцях, схильних/під�
даних целюліту [25].

Раніше целюліт вважали проблемою віку та маси
тіла. Целюліт не є особливістю тільки повних жінок,
проте надмірна маса може погіршити стан через
зростання втискувань жирових часток у дерму. Тому
схуднення можна розглядати як один із методів бо�
ротьби з целюлітом за рахунок зменшення розмірів
адипоцитів. Проте статево зумовлена ультраструкту�
ра колагенових перегородок не зміниться [20].

Після дослідження впливу втрати маси тіла на це�
люліт Smolls та співавтори [24] спостерігали в біль�
шості жінок поліпшення з боку зовнішніх виявів
целюліту, проте одночасно погіршувався стан в ін�
ших об’єктів. Автори дійшли висновку, що целюліт —
комплексний стан, лікування якого через схуднен�
ня виявляється по�різному. Потрібно проводити
додаткові дослідження, щоб зрозуміти, як слід
впливати на чинники, що зумовлюють тяжкість це�
люліту, особливо на рівні підшкірних сполучно�
тканних волокон.

Для підвищення м’язового тонусу та стимуляції
циркуляції крові в косметичних салонах пропону�
ють широкий спектр процедур: різні види масажу
(аромомасаж, лімфодренаж, кріомасаж, вакуум�
ний масаж, пресомасаж), мезотерапія, обгортуван�
ня, таласотерапія, електроміостимуляція, електро�
ліполіз, ультразвукова пульсотерапія, гідротерапія,
електрофорез, мікротокова терапія, озонотерапія
тощо [1—4].

Важливо зазначити, що апаратні методи лікуван�
ня можуть бути протипоказані пацієнтам з деяки�
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ми інфекційними захворюваннями, пухлинами,
хворобами судин [2].

Масаж відіграє в лікуванні целюліту важливу
роль. Поліпшується циркуляція крові, активізуєть�
ся обмін речовин, підвищується проникнення дію�
чих речовин косметичних засобів. Для аромома�
сажу викоpистовують масажні олії з пахучими ре�
човинами. Лімфодренаж — апаратний масаж
вздовж лімфатичних шляхів у напрямку до лімфа�
тичних вузлів, який дає змогу позбутися застійних
явищ у гіподермі. Під час кріомасажу шкіру підда�
ють короткотерміновому охолодженню до низьких
температур, що викликає звуження судин з подаль�
шим розширенням діючих і резервних капілярів.
Вакуумний масаж полягає у створенні перепаду
тиску на поверхні м’яких тканин, щоб активізувати
обмінні процеси в глибших шарах. Пресомасаж —
дозований вплив стиснутим повітрям, під дією
якого поліпшується лімфотік і кровообіг, підвищу�
ється еластичність шкіри [1].

Мезотерапія — метод введення препаратів у се�
редній (мезодермальний) шар шкіри на глибину
3—4 мм у малих дозах для фармакологічного
ефекту (за рахунок введення медикаментів), а та�
кож ефекту фізичної стимуляції (за рахунок уколів
у шкіру). Для лікування целюліту викоpистовують
вазоактивні препарати, що виявляють лімфокіне�
тичну, венотонізувальну, ліполітичну, судинозміц�
нювальну дію. Активнодіючі компоненти (лікар�
ські речовини, рослинні екстракти, вітаміни тощо)
повинні бути водорозчинними. Застосовують ма�
нуальну техніку введення препаратів звичайним
шприцом і механічну — за допомогою спеціальних
інжекторів. В обох випадках викоpистовують спе�
ціальні голки (голка Лебеля). Лікують одним препа�
ратом (монотерапія) або сумішшю препаратів (ме�
зококтейлі). Не рекомендується змішувати більше
як 3 речовини, щоб уникнути можливої фізико�хі�
мічної взаємодії і терапевтичної несумісності. Су�
міші слід готувати ex temporае. Терапевтичну про�
цедуру виконують 1—2 рази на місяць [5].

У сучасній косметології широко практикують
компресорне обгортування під плівкою. До складу
антицелюлітних розчинів вводять комплекс препа�
ратів на основі бурих водоростей з додаванням ін�
ших компонентів рослинного походження, що під�
силюють ліполіз, відновлюють мікроциркуляцію.
Обгортування виконують ізотермічним (за темпе�
ратурою тіла), гарячим (термоактивним) і холод�
ним методом. Така технологія активізує циркуля�
цію лімфи, стимулює процеси осмосу і дифузії, ко�
ли активнодіючі компоненти потрапляють у ткани�
ни з одночасним виведенням шлаків із них [4].

Таласотерапія, або грязелікування, є давнім мето�
дом терапії целюліту. Лікувальні грязі — це склад�

ний природний біохімічний комплекс (мінеральні й
органічні сполуки, вітаміни й біогенні стимулято�
ри), що різнобічно впливає на організм людини.
Грязі здатні довго утримувати тепло, що сприяє роз�
ширенню судин і поліпшенню крово� і лімфотоку.
Завдяки вмісту біологічно активних речовин вияв�
ляється активність, що стимулює обмінні процеси.
Деякі компоненти здатні адсорбувати шкірні виді�
лення, таким чином сприяючи очищенню шкіри [1].

Електроміостимуляція — метод, який під впли�
вом електричного струму пасивно активізує скоро�
чення м’язів у проблемних зонах. Скорочення
м’язів поліпшує кровообіг та лімфотік. Електролі�
поліз чи целюлоліполіз — підшкірна електростиму�
ляція з викоpистаням спеціальних електродів,
якими пропускають змінний струм. За допомогою
цього методу цілеспрямовано впливають на жирові
клітини, активізуючи ліполіз [3, 4].

Сучасний і ефективний фізіотерапевтичний ме�
тод лікування при целюліті — ультразвуковий
вплив на проблемні зони. Механічна дія ультразву�
ку зумовлена високочастотними коливаннями, які
передаються тканинам із різною силою та глиби�
ною проникнення. Ультразвук чинить механічний
вплив на сполучну тканину, покращує тонус м’язів,
підсилює кровопостачання, активізує ліполіз та об�
мінні процеси загалом. Ультразвукові хвилі дають
змогу вводити лікарські препарати, що відкриває
нові можливості для лікування пацієнтів з целюлі�
том [3].

Широко викоpистовують різні методи гідротера�
пії. У струменевій лазні струмені води, розбиваю�
чись об поверхню шкіри, утворюють зону підвище�
ної іонізації, що сприяє поліпшенню кисневого об�
міну шкіри.

Під дією гальванічного струму речовини з ам�
пульних концентратів дисоціюють на іони і глибо�
ко проникають у шкіру, несучи активні компонен�
ти безпосередньо в клітини. Метод електрофорезу
широко викоpистовують у медицині; в косметоло�
гії його застосовують для поліпшення обмінних
процесів та активізації мікроциркуляції, що ефек�
тивно впливає на тканину з целюлітом [2].

Для мікроструменевої терапії застосовують ім�
пульси електричного струму надмалої амплітуди.
Мікрострум впливає як на шкіру, так і на підшкір�
ну жирову клітковину, м’язи; стимулює обмін ре�
човин, виявляє легкий дренувальний вплив, активі�
зує ліполіз, тонізує м’язи [2].

Досвід лікування целюліту продемонстрував, що
будь�який метод, застосований окремо, не прино�
сить позитивного результату. Підходи до корекції
целюліту мають бути комплексними: дієта, фізичні
вправи, масаж, фізіотерапевтичні процедури та лі�
кувально�косметичні засоби.

Derma_1_2009.qxd  25.11.2009  13:56  Page 80



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 8811

№№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ    22000099 ККООССММЕЕТТООЛЛООГГІІЯЯ

ЦЕЛЛЮЛИТ И МЕТОДЫ ЕГО КОРРЕКЦИИ

М.И. Гавкалюк, Н.С. Леочко, А.В. Буянова

В статье рассмотрены основные факторы, играющие важную роль в патофизиологии целлюлита, особен�
ности обмена жировой ткани и аппаратные методы лечения целлюлита: различные виды массажа, мезоте�
рапия, электролиполиз, ультразвуковая пульсотерапия, гидротерапия и другие.

CELLULITE AND METHODS OF ITS CORRECTION

M.I. Gavkalyuk, N.S. Leochko, O.V. Buyanova

Main leading factors participating in pathophysiology of cellulite, peculiarity of adipose tissue metabolism and
instrumental methods of cellulite treatment (different types of massage, mesotherapy, electrolipolyses, ultrasound
therapy, hydrotherapy etc.) are reviewed in the article.
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Популяционная частота случаев онихомикоза
составляет около 5 %. Почти каждое десятое

обращение к дерматологу связано с этой патологи�
ей. Онихомикоз является не только косметическим
дефектом, но и потенциально опасным заболевани�
ем. Зачастую ему не придают должного значения.
Существует мнение, что онихомикоз не причиняет
вреда больному. Эта болезнь не угрожает жизни
пациента, однако способна снижать ее качество и,
естественно, опасна для окружающих [1, 7, 8].

Онихомикоз приводит к нарушению походки,
мешает носить модную обувь и сказывается на вы�
полнении пациентами своих профессиональных
функций. Возможны фрустрации, связанные с
ложным мнением о неизлечимости онихомикоза.
Это можно объяснить тем, что ранее имелось не�
достаточно эффективных антимикотических
средств, из�за чего была низкой результативность
применяемых методов терапии онихомикоза [7].

Проблема онихомикоза приобрела сегодня
особую актуальность, так как характеризуется
прогрессирующим вовлечением в патологический
процесс большинства или всех ногтевых пластинок
рук и ног, наносит существенный психологичес�
кий и косметический ущерб больному. Участие
смешанной грибковой инфекции в развитии они�
хомикоза существенно затрудняет лечение боль�
ных, способствует довольно частым рецидивам
этой патологии после терапии системными анти�
микотиками, в частности тербинафином [2].

Следует указать, что существуют методы ранне�
го определения эффективности терапии при они�
хомикозе, когда изучают действие антимикотичес�
кого средства путем оценки деструкции и дефраг�
ментации гиф мицелия микромицетов в материале
ногтевых пластин обследованных [4].

Распространенность онихомикоза определяется
различными факторами: сахарный диабет, ожи�
рение, патология периферического кровообраще�
ния, ониходистрофия, травмы ногтевых пласти�
нок, при которых риск развития онихомикоза воз�
растает в 5—6 раз [3, 5, 6,10].

Цель работы — изучить с привлечением большой
группы пациентов эпидемиологию онихомикоза и,
как следствие, актуальности проблемы; эффектив�
ность и безопасность применения итраконазола в
зависимости от продолжительности заболевания и
наличия сопутствующей патологии, а также у боль�

ных, которых ранее лечили по поводу онихоми�
коза; частоту рецидивов и факторов, приводящих к
ним.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находился 2881 больной. Эти
пациенты получали лечение по поводу онихомикоза
в период 2002—2008 гг. и находились под наблюде�
нием в научно�консультативном отделе НИИДиВ
МЗ РУ. В данной выборке есть также 539 (18,7 %)
больных, являющихся работниками Навойинского
горно�металлургического комбината (таблица) [8].

Область
Количество

больных

Город Ташкент 1435 (49,8 %)

Самаркандская 156 (5,4 %)

Ташкентская 114 (3,9 %)

Андижанская 103 (3,6 %)

Ферганская 57 (1,9 %)

Наманганская 56 (1,9 %)

Хорезмская 52 (1,8 %)

Навойинская 46 (1,6 %)

Бухарская 37 (1,4 %)

Джизакская 21 (0,8 %)

Сурхандарьинская 20 (0,7 %)

Кашкадарьинская 20 (0,7 %)

Сырдарьинская 20 (0,7 %)

Республика Каракалпакстан 18 (0,6 %)

Навойинский горно�
металлургический комбинат

539 (18,7 %)

Центральный военный госпиталь
Министерства обороны РУ

187 (6,5 %)

Всего 2881 (100 %)

К ВОПРОСУ ПУЛЬС*ТЕРАПИИ ИТРАКОНАЗОЛОМ
БОЛЬНЫХ ОНИХОМИКОЗОМ
ТТ..ПП..  РРааххммааттоовв

Научно*исследовательский институт дерматологии и венерологии 
МЗ Республики Узбекистан, Ташкент

Ключевые слова: онихомикоз, эпидемиология, итраконазол, комбинированное лечение.

Таблица. Больные онихомикозом, которых 

пролечили итраконазолом («Орунгалом»), 

по Республике Узбекистан за период 2002—2008 гг. 
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У всех пациентов диагноз был клинически и ла�
бораторно подтвержден.

Возраст обследуемых колебался от 16 до 72 лет, со�
отношение мужчин и женщин составляло 3:2. Более
половины всех больных (66,6 %) страдали онихоми�
козом от 1 до 5 лет, от 5 до 10 лет — 529 (18,4 %), от 10
до 30 лет — 271 (9, 4 %) и более 30 лет — 161 (5,6 %).

Следует указать, что в 2002—2005 гг. во всех кож�
но�венерологических диспансерах проводилась
кампания по принципу «горячей линии», которая
актуализировала проблему онихомикоза и необхо�
димость его лечения.

В исследовании особое внимание уделяли эф�
фективности итраконазола при назначении его в
том числе и пациентам с определенной терапией
онихомикоза в анамнезе.

475 (16,5 %) обследованным ранее в медицинских
учреждениях было назначено лечение по поводу
онихомикоза. Впервые обратились за помощью по
поводу этого заболевания 2364 (82,1 %) пациента. Са�
мостоятельно использовали итраконазол 42 (1,4 %)
пациента.

Результаты и их обсуждение

Всем больным была проведена пульс�терапия
итраконазолом вне зависимости от предыдущего
лечения.

Исследования показывают, что из года в год
уменьшается количество больных, у которых лече�
ние было неэффективным, что является доказа�
тельством заинтересованности пациентов в высо�
кокачественной терапии.

Динамическое наблюдение за продолжительнос�
тью заболевания показали, что уменьшается про�
цент случаев с длительностью онихомикоза более
5 лет, причем использование комбинированных
методов пульс�терапии позволило санировать па�
циентов, долгое время страдающих онихомикозом.

Используемая нами методика лечения должна
быть безопасной для пациентов, поэтому все они
предварительно проходили тщательное обследова�
ние у соответствующих специалистов. Довольно
часто выявляли болезни пищеварительного канала
(933 больных — 32,4 %), сахарный диабет (261 паци�
ент — 9,1 %), заболевания щитовидной железы 
(433 случая — 15,1 %), кожные заболевания (96 боль�
ных — 3,3 %). Пульс�терапия итраконазолом не вы�
зывала каких�либо обострений сопутствующих за�
болеваний и особых побочных эффектов.

Длительное наблюдение за достаточным коли�
чеством пациентов позволило установить частоту
рецидивов онихомикоза — 4,2 %.

Опыт показывает, что антимикотический препа�
рат итраконазол, имеющийся сегодня в арсенале
дерматолога, высокоэффективен, отличается зна�

чительной липофильностью и кератофильностью,
способен накапливаться в ногтевой пластинке и на
долгое время задерживаться в ней [4, 5, 9].

Работа над обширным материалом (2881 паци�
ент), накопленным в течение нескольких лет, поз�
воляет делать определенные выводы и выбирать
правильный индивидуальный подход к каждому
больному онихомикозом. Использование индекса
КИОТОС позволило у определенной категории па�
циентов применять комбинированные методы те�
рапии, в частности аппаратную чистку ногтей с по�
мощью установки Gerlach (Германия), вазопротек�
торные, обменные и иммуномодулирующие препа�
раты. Это позволило достичь терапевтического эф�
фекта у пациентов с индексом КИОТОС свыше 20
баллов, при сопутствующих заболеваниях, в час�
тности при сахарном диабете.

Ранее отмечено, что онихомикоз развивается у
пациентов с иммунологическими нарушениями и
связанными с ними изменениями цитокинового
статуса и это следует учитывать при разработке
адекватной комбинированной терапии, в частнос�
ти сочетания итраконазола с «Вобэнзимом» [6].

Из вазопротекторов широко можно использо�
вать в комбинированной терапии итраконазолом
такие средства, как «Трентал», экдистен, аллопури�
нол, «Детралекс» и другие [8, 10]. В случаях пациен�
тов пожилого возраста необходимо учитывать мор�
фофункциональную возрастную эволюцию в раз�
личных органах и системах организма, пульс�тера�
пию итраконазолом необходимо сочетать с препа�
ратами протеолитической активности («Абомин» и
др.), причем именно методика применения итрако�
назола позволяет избегать ненужных побочных
эффектов других антимикотиков, например, дли�
тельного 90�дневного лечения «Ламизилом» [5].

Ж.В. Степанова [9] применяла в комплексной
пульс�терапии итраконазолом удаление инфици�
рованных ногтей с помощью уреапласта или бифо�
назолмочевинового крема при гипертрофической
форме поражения, что, по данным автора, позволя�
ет повышать процент излечения с 86,3 до 89,8 %.

Выводы

Таким образом, динамическое наблюдение за реп�
резентативной выборкой больных онихомикозом
позволило оценить эффективность антимикотичес�
кого средства итраконазол. Его целесообразно ком�
бинировать с препаратами сосудистой, иммуномоду�
лирующей направленности, что повышает процент
клинического и микологического излечения осо�
бенно у пациентов с высокими показателями индек�
са КИОТОС. Итраконазол является универсальным
средством высокой терапевтической эффективности
у пациентов, страдающих онихомикозами.
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ДО ПИТАННЯ ПУЛЬС*ТЕРАПІЇ ІТРАКОНАЗОЛОМ ХВОРИХ НА ОНІХОМІКОЗ

Т.П. Рахматов

Проаналізовано динаміку оніхомікозу в 2881 пацієнта, які мешкають у різних регіонах Узбекистану, оцінено
результати пульс�терапії ітраконазолом з урахуванням індексу КІОТОС. Продемонстровано високу ефек�
тивність ітраконазолу та можливості його комбінування з вазопротекторами, імуномодулювальними обмін�
ними препаратами.

PULSE THERAPY WITH ITRACONAZOLUM PATIENTS WITH ONYCHOMICOSES

T.P. Rakhmatov

Analyses of dynamic onychomicoses in 2881 patients from different regions of Uzbekistan and benefits pulse ther�
apy with itraconazolum controlled by KIOTOS index were made. High effect of itraconazolum and possibility com�
bination with vasoprotectors, immunomodulators drugs.
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Динамика заболеваемости сифилисом в Украи�
не сохраняет тенденцию к росту отдельных его

форм [4, 10]. При этом особую озабоченность вы�
зывает широкое распространение в общей струк�
туре поздних форм болезни, в том числе и нейроси�
филиса (НС). По результатам исследований рос�
сийских ученых Л.И. Тихоновой и Н.К. Привало�
вой [9] прогнозируется ежегодное увеличение за�
болеваемости НС на 15—20 %. При этом обращает
на себя внимание учащение случаев менинговас�
кулярных форм раннего НС, что свидетельствует о
значительном сокращении сроков развития забо�
левания [5, 11, 13, 14, 17].

Диагностика НС нередко затруднена из�за преоб�
ладания в структуре стертых и скрытых форм с не�
значительной или отсутствующей клинической симп�
томатикой. Вместе с тем обнаружение у больных си�
филисом тех или иных неврологических нарушений
не может служить основанием для диагностики НС.
Поэтому, по мнению ряда ученых, основную роль в
диагностике НС играет лабораторное исследование
сыворотки крови и ликвора [1, 3, 6, 8, 12].

Одним из основных методов диагностики НС яв�
ляется исследование спинномозговой жидкости
(СМЖ), при котором клиницист рассчитывает на
выявление причинно�следственной связи между
симптомами заболевания и предполагаемым инфек�
ционным агентом. Необходимость исследования
ликвора обусловлена тем, что на основании положи�
тельных трепонемных и нетрепонемных тестов не�
возможно сделать вывод о НС у больного. Так, при�
мерно у 25 % не лечившихся ранее пациентов с диаг�
ностированным поздним НС комплекс серологичес�
ких реакций (КСР) дает отрицательный результат.
Тогда как при исследовании СМЖ он может быть
положительным. В то же время отрицательный тест
в ликворе не исключает НС [6, 8, 11, 15].

В современной отечественной практике для опре�
деления специфических изменений СМЖ применя�
ют следующие тесты: определение содержания белка,
подсчет форменных элементов, глобулиновые реак�
ции, реакция Вассермана с тремя разведениями и ре�
акция иммунофлюоресценции с цельным ликвором.

Согласно приказу МЗ Украины № 286 от
07.06.2004 года, показаниями к проведению люм�
бальной пункции и исследованию СМЖ у больных
сифилисом являются:

� клинические симптомы поражения нервной
системы;

� вторичный сифилис с проявлениями в виде
алопеции и лейкодермы;

� скрытые и поздние формы сифилиса;
� дети, рожденные от матерей, больных или бо�

левших сифилисом;
� сифилис со сроком давности более 1 года.
Для лабораторной диагностики сифилиса, вклю�

чая НС, в Украине разрешены:
1. МРП — микрореакция преципитации с кар�

диолипиновым антигеном.
2. ИФА — иммуноферментный анализ (антиген из

культуральных или патогенных бледных трепонем).
3. РИФ — реакция иммунофлюоресценции в сле�

дующих модификациях: РИФ�200, РИФ�абс, РИФ с
цельным ликвором, РИФ — с капиллярной кровью
из пальца (антиген�патогенная бледная трепонема
штамма Никольса).

4. КСР — комплекс серологических реакций на
сифилис, включающий реакцию связывания комп�
лемента (РСК) с трепонемным и кардиолипиновым
антигенами и микрореакцию преципитации
(МРП).

5. РИТ (РИБТ) — реакция иммобилизации блед�
ных трепонем (антиген�патогенная бледная трепо�
нема штамма Никольса).

Некоторые исследователи считают, что появле�
ние противотрепонемных антител и реагинов в
ликворе связано с повышением проницаемости ге�
матоэнцефалического барьера, обусловленного си�
филитическим поражением нервной системы [3].
Если у больного с симптомами неврологической
патологии КСР в ликворе отрицательный, но есть
признаки воспаления (цитоз, увеличенное содер�
жание белка), то решающее значение для диагнос�
тики НС может иметь исследование РИФ. Положи�
тельная РИФ в ликворе позволяет с высокой веро�
ятностью подтвердить НС, тогда как отрицатель�
ная свидетельствует о заболевании нервной систе�
мы неспецифической этиологии у пациента с нев�
рологической симптоматикой [5].

Одним из самых надежных индикаторов актив�
ности НС является плеоцитоз. Нередко он выявля�
ется раньше, чем положительные серологические
тесты. Более достоверный критерией — сочетание
этих реакций с лимфоцитарным плеоцитозом и по�
вышением содержания белка в ликворе. Некото�
рые современные авторы сходятся во мнении, что
плеоцитоз в ликворе наблюдается у большинства
больных НС, хотя и не доказано, что частота этих
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изменений прямо коррелирует с интенсивностью
воспалительного процесса [2, 5, 14, 17].

В ходе исследований ученые (Л.В. Павлик и соав�
торы, 1983) установили патологию ликвора у 68,4 %
больных различными формами сифилиса. Осо�
бенно часто ее обнаруживали при вторичном реци�
дивном (73 %), латентном неуточненном (70 %) и
вторичном свежем сифилисе (65 %). При этом
единственным симптомом патологии ликвора у
46,6 % пациентов были положительные серологи�
ческие реакции, у 37,6 % они сочетались с другими
изменениями в СМЖ, еще у 15,8 % при исследова�
нии спинномозговой жидкости определить изме�
нения в ликворе не удалось [7].

Согласно Европейским стандартам диагностики
и лечения сифилиса, надежными критериями для
установления НС признаны положительный тест
VDRL и РИФ�абс на фоне увеличения количества
мононуклеаров в СМЖ.

Наиболее полные данные о патологии ликвора
при НС получили Д.Р. Штульман и соавторы (1999).
При обследовании 33 больных НС установлены:
цитоз (свыше 5 кл/мм3) — у 68, 75 %; увеличенное
содержание белка (свыше 0,46 г/л) — у 48,4 %: РСК
(+) — у 66,7 %; РИФ (+) — у 100 % больных (в том
числе 4+ и 3+ в 89,7 %) [13].

Действительно, в ряде случаев патологические
изменения ликвора (особенно на ранних этапах за�
болевания сифилисом) являются единственным
показателем поражения ЦНС, в том числе при та�
кой форме, как асимптомный менингит. Именно
недооценка того факта, что воспаление мозговых
оболочек может протекать вне клинической симп�
томатики, приводит к диагностическим ошибкам,
которые возникают при обследовании больных
первичным, вторичным и латентным сифилисом
[4]. На протяжении многих лет ведется дискуссия
по поводу информативности ликворологических
показателей. В отечественной научной литературе
сведений о патологии СМЖ при НС нет, поэтому
целью настоящего исследования стало изучение и
оценка показателей ликвора при НС.

Материалы и методы исследования

В основу работы положены результаты клинико�
лабораторного обследования 30 больных НС.

Обследованным пациентам установлены следую�
щие диагнозы: асимптомный сифилитический ме�
нингит — 3; ранний сифилитический менингит —
4, осложненный в 3 случаях энцефалитом; ранний
церебральный менинговаскулярный сифилис —
12, из них: последствия ишемического инсульта —
3, дисциркуляторная энцефалопатия — 6, демен�
ция преобладала у 3 пациентов; ранний спиналь�
ный менинговаскулярный сифилис — 7, в виде ме�
нингорадикулита — 2, миелополирадикулоневрита —
1, менингомиелита — 4; поздний менинговаскуляр�
ный сифилис — 3 и прогрессирующий паралич, де�
ментная форма — 1. Менинговаскулярный сифи�
лис (МВС) занимает более 70 % в общей структуре,
в связи с чем больные с этим диагнозом были выде�
лены в отдельную группу.

НС в исследуемой группе развился на фоне вто�
ричного рецидивного сифилиса у 2 пациентов, ран�
него скрытого — у 5, позднего скрытого — у 5,
скрытого с неустановленным сроком заражения —
у 18 больных. У 93 % обследованных НС развился
на фоне скрытых форм, поэтому в контрольную
группу вошли больные именно со скрытыми фор�
мами сифилиса, из них 79 % — поздний и с неуста�
новленными сроками заражения.

Таким образом, под нашим наблюдением нахо�
дились 48 пациентов, которые были распределены
по трем группам:

1�я группа — 22 пациента с МВС;
2�я группа — 8 больных с другими формами НС;
3�я группа — 18 больных со скрытыми формами

сифилиса.
Все группы были репрезентативными по возрас�

ту и половой принадлежности.
Пациенты с положительными тестами на ВИЧ�

инфекцию исключены из наблюдения.
Для обследования пациентов использовали мето�

ды физикального, инструментального и лаборатор�
ного исследований. Сифилис диагностировали с
учетом анамнеза, эпидемиологического, клиничес�
кого и лабораторного обследований и подтвержда�
ли реакциями стандартных серологических тестов
(РСК с кардиолипиновым и трепонемным антиге�
нами, МРП), РИФ�абс/200 и РИБТ. Диагноз НС ус�
танавливали на основании неврологической симп�
томатики и специфических изменений в СМЖ. У
больных всех групп производился клинический
анализ ликвора с оценкой цитоза, количества белка
и постановкой реакции Панди, а также КСР с кар�
диолипиновым и трепонемным антигенами в разве�
дениях 0,1; 0,25; 0,5; МРП; РИФ с цельным ликво�
ром; РИБТ. Серологичнеские исследования ликво�
ра проводили по стандартным методикам согласно
приказу МЗ Украины № 204 от 29.12.1992 года.

При исследовании СМЖ оценивали цвет, проз�
рачность, количество клеток и их состав, выполня�
ли реакцию Панди. Содержание белка определяли
стандартным методом с сульфосалициловой кисло�
той. Подсчет дифференциальных клеточных эле�
ментов в 1 мм3 СМЖ осуществляли в камере Фукс�
Розенталя. Эти исследования проводили согласно
ныне действующему приказу МЗ СССР № 290 от
11.04.1972 года.

Результаты и их обсуждение

При изучении клеточного состава ликвора (табл. 1)
в первой группе больных с МВС среднее количес�
тво клеток было 10,2, тогда как во второй — 21,3.
Вероятно, столь значимая разница показателей
обусловлена тем, что во вторую группу вошли боль�
ные с поражением мозговых оболочек в виде ме�
нингитов и менингоэнцефалитов с острым и под�
острым течением. В среднем количество клеток в
ликворе больных НС составило 15,7. У пациентов
со скрытыми формами сифилиса этот показатель
был 3,2, что соответствует норме.

Уровень белка в ликворе больных МВС превысил
нормативные показатели и составил 0,497 г/л, тог�
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да как во второй группе он был 0,341 г/л, что соот�
ветствует норме.

Наиболее высокие показатели реакции Панди ока�
зались у больных МВС — 2,2; во второй группе — 1,7;
у пациентов с неосложненным сифилисом коэф�
фициент составил 0,8.

Следует отметить, что при исследовании КСР 
в 1�й группе ее среднее значение составило 3,2, что
соответствует резкоположительной реакции, тогда
как во 2�й группе — 2,2, что ближе к слабоположи�
тельной.

Значения РИФ как и в первой, так и во второй
группах были в пределах резкоположительных пока�
зателей и составили соответственно 3,7 (1�я группа)
и 3,0 (2�я группа). При скрытых формах сифилиса
КСР, РИФ и РИБТ ликвора были отрицательными.

При рассмотрении РИБТ необходимо отметить,
что и в первой, и во второй группах ее показатели

составили менее 50 % (соответственно — 44 и 33,2 %).
Вполне вероятно, что подобный результат свиде�
тельствует о недостаточной информативности этой
реакции при исследовании ликвора у больных НС.

При более детальном изучении клеточного соста�
ва СМЖ (табл. 2) установлено, что у 32 % пациен�
тов из первой и у 12,5 % из второй группы количес�
тво клеток было в пределах нормы. Таким образом,
у 26,7 % больных НС плеоцитоз не обнаружен. По�
вышение лейкоцитов (от 5 до 10) отмечено у 41 %
больных МВС и у 25 % пациентов с другими форма�
ми НС. Однако в 62,5 % случаев во второй группе
наблюдался выраженный плеоцитоз (более 10 кле�
ток), тогда как в первой группе этот показатель был
лишь у 27 % обследуемых. Это объясняется тем, что
во вторую группу вошли больные с сифилитичес�
кими менингитами и менингоэнцефалитами, а
именно при этих формах заболевания наблюдается

Группа больных Цитоз, мм3 Белок, г/л Реакция Панди, + КСР, + РИФ, + РИБТ, %

1�я (n = 22) 10,2 0,496 2,2 3,2 3,7 44,3

2�я (n = 8) 21,3 0,341 1,7 2,2 3 33,2

3�я (n = 18) 3,2 0,092 0,8 0 0 0

Таблица 1. Общие показатели исследования ликвора

Таблица 2. Показатели исследования ликвора

Показатели исследования ликвора
МВС 

(n = 22)

Другие формы НС 

(n = 8)

Скрытые формы 

сифилиса (n = 18)

Количество клеточных элементов в 1 мм3

до 5 клеток 7 (32 %) 1 (12,5 %) 12 (67 %)

5—10 клеток 9 (41 %) 2 (25 %) 6 (33 %)

свыше 10 клеток 6 (27 %) 5 (62,5 %) —

Количество белка, г/л

до 0,4 9 (41 %) 4 (50 %) 16 (89 %)

0,4—0,6 9 (41 %) 2 (25 %) 2 (11 %)

свыше 0,6 4 (18 %) 2 (25 %) —

Показатели реакции Панди

отрицательная 5 (23 %) — 10 (56 %)

слабоположительная (1+; 2+) 4 (18 %) 5 (62,5 %) 8 (44 %)

резкоположительная (3+; 4+) 13 (59 %) 3 (37,5 %) —

Показатели КСР

отрицательный 2 (9 %) 3 (37,5 (18 %) 100 %)

слабоположительный (1+; 2+) 11 (50 %) — —

резкоположительный (3+; 4+) 11 (50 %) 5 (62,5 %) —

Показатели РИФ с цельным ликвором

отрицательная 1 (4,5 %) — 18 (100 %)

слабоположительная (1+; 2+) 1 (4,5 %) 2 (25 %) —

резкоположительная (3+; 4+) 20 (91 %) 6 (75 %) —

Показатели РИБТ

отрицательная 8 (36 %) 2 (25 %) 18 (100 %)

до 50 % 8 (36 %) 3 (37 %) —

свыше 50 % 6 (27 %) 3 (37 %) —
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высокий цитоз. Следует заметить, что повышение
количества клеток от 5 до 10 обнаружено у 33 % па�
циентов, у которых не диагностирован НС. Нельзя
исключить у этих больных начинающееся пораже�
ние нервной системы бледной трепонемой, когда
количества трепонем в ликворе еще не достаточно
для позитивации КСР и РИФ.

Концентрация белка в ликворе свыше 0,4 г/л яв�
ляется одним из диагностических критериев НС.
При изучении этого показателя в различных груп�
пах выявлено, что у 41 % больных МВС и у 50 % об�
следуемых с другими формами НС уровень белка
находился в пределах нормы. У 41 % больных с
МВС концентрация белка в ликворе была от 0,4 до
0,6 г/л и у 18 % — свыше 0,6 г/л, с максимальным
показателем — 1,8 г/л.

Количество пациентов второй группы с уровнем
белка в ликворе от 0,4 до 0, 6 г/л и тех, чей уровень
белка превышал 0,6 г/л с максимальным показате�
лем — 0,68 г/л, было одинаковым (25 %). Таким об�
разом, у половины больных второй группы показа�
тели белка оставались в пределах нормы, а у ос�
тальных его были повышены до незначительных
пределов. В среднем концентрация белка (0,341 г/л)
в этой группе не превышала нормы.

Отрицательной реакция Панди была у 23 % боль�
ных первой и у 56 % пациентов третьей групп. Сла�
боположительные результаты (1+ и 2+) обнаруже�
ны у 18 % больных с МВС, у 62,5 % пациентов с дру�
гими формами НС и у 44 % больных со скрытым си�
филисом. В то же время резкоположительные пока�
затели (3+ и 4+) зарегистрированы в 59 % случаев
МВС и у 37,5 % пациентов с другими формами НС.

В результате исследования выявлен отрицатель�
ный КСР у 18 % больных первой и 37,5 % второй
группы. По нашему мнению, такая значительная
разница в показателях объясняется тем, что во вто�
рую группу вошли больные со скрытым асимп�
томным менингитом, у каждого из которых КСР
оказался отрицательным. В целом отрицательный
КСР ликвора имели 23 % больных НС. В третьей
группе (больные со скрытыми формами сифилиса)
отрицательные показатели КСР отмечены у 100 %
обследованных.

При этом слабоположительных результатов у па�
циентов второй группы не было. В группе больных
МВС этот показатель составил 23 %. Резкоположи�
тельные результаты получены у 59 % больных МВС
и у 62,5 % пациентов с другими формами НС. В це�
лом резкоположительные результаты этой реак�
ции обнаружены у 60 % больных НС. Таким обра�
зом, наши исследования подтверждают мнение
других авторов о том, что отрицательное значение
КСР не может служить основанием для вердикта
об отсутствии НС у пациента.

РИФ с цельным ликвором у больных МВС в 92 %
случаев была резкоположительной, а отрицатель�
ной и слабоположительной — лишь у 4,5 % обсле�
дованных. При других формах НС слабоположи�
тельная реакция выявлена у 25 % пациентов и рез�
коположительная — у 75 %. Слабо� и резкопозитив�
ные РИФ в ликворе имели 97 % больных НС. У всех
больных со скрытыми формами сифилиса РИФ
была отрицательной. Это свидетельствует о высо�
кой ее специфичности для диагностики НС.

При рассмотрении РИБТ стоит отметить, что
лишь у 30 % больных НС (20 % из которых — с МВС
и 10 % — с другими формами сифилиса) реакция
была выше 50 %.

Выводы

При изучении рутинных анализов СМЖ у боль�
ных НС и скрытыми формами сифилиса получены
следующие результаты:

1. Количество лейкоцитов свыше 5 кл/мм3 зарегис�
трировано у 68 % больных МВС и у 87 % пациентов с
другими формами НС. В 33 % случаев скрытой фор�
мы сифилиса отмечено повышение количества кле�
ток от 5 до 10 / мм3. Нельзя исключить у этих пациен�
тов начинающееся поражение нервной системы.

2. У 41 % больных МВС концентрация белка сос�
тавила от 0,4 до 0,6 г/л и у 18 % — свыше 0,6 г/л с
максимальным показателем 1,8 г/л. У пациентов с
другими формами НС существенные изменения в
концентрации белка не обнаружены.

3. Показатели реакции Панди не являются диаг�
ностически значимыми и в большей мере соответ�
ствуют показателям белка.

4. КСР у 23 % больных НС и у 100 % пациентов со
скрытыми формами сифилиса был отрицатель�
ным. Такие результаты свидетельствуют о том, что
отрицательные значения КСР не могут служить ос�
нованием для вердикта об отсутствии у пациента
НС. Резкоположительные результаты получены у
59 % больных с МВС и у 62,5 % обследуемых с дру�
гими формами сифилиса.

5. РИФ с цельным ликвором наиболее информа�
тивна у больных МВС: резкоположительная реак�
ция отмечена у 91 % пациентов этой группы. При
других формах НС резкопозитивные результаты
выявлены в 75 % случаев.

6. РИБТ не является реакцией высокодиагности�
ческой значимости — лишь у 30 % обследованных
(20 % из которых — больные МВС и 10 % — с други�
ми формами НС) выявлены показатели свыше 50 %.

Исходя из вышеизложенного, можно сделать вы�
вод о том, что только комплексная оценка ликворо�
логических показателей дает возможность опреде�
лить наличие и степень специфического пораже�
ния нервной системы при сифилисе.
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ОЦІНКА ПОКАЗНИКІВ СПИННОМОЗКОВОЇ РІДИНИ У ХВОРИХ НА НЕЙРОСИФІЛІС

Е.Л. Баркалова

Вивчено показники ліквору у 30 хворих на нейросифіліс та у 18 пацієнтів з прихованими формами сифілі�
су. Найінформативнішими показниками є підвищення клітинного вмісту ліквору та реакція імунофлюорес�
ценції з цілісним ліквором. У випадках негативних значень комплексу серологічних реакцій не можна ствер�
джувати, що немає нейросифілісу. Тільки комплексна оцінка показників дає змогу визначити наявність і
ступінь специфічного ураження нервової системи при сифілісі. 

ESTIMATION OF PARAMETERS OF CEREBROSPINAL FLUID IN PATIENTS WITH NEUROSYPHILIS

E.L. Barkalova

Parameters of liquor in 30 patients with neurosyphilis and in 18 patients with the latent forms of syphilis have been
investigated. The most informative parameters are an increased cellular composition and an immunofluorescence
reaction with integral liquor. At negative parameters of a serologic reactions complex a verdict about the absence
of neurosyphilis cannot be made. Only a complex estimation of liquor parameters enables us to estimate a degree
of a specific damage of the nervous system at syphilis.
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Проблема захворювань, які передаються стате�
вим шляхом (ЗПСШ), в Україні зумовлена як

значним поширенням та високою частотою тяж�
ких ускладнень, передусім з боку репродуктивної
функції, так і недостатньою ефективністю терапев�
тичних заходів, а як наслідок — частими рецидива�
ми захворювань [7, 12]. Зростання кількості інфек�
цій, які передаються статевим шляхом, спричинене
соціальними негараздами, проституцією, наркома�
нією, раннім початком статевого життя, частою
зміною статевих партнерів, лібералізацією сексу�
альних стосунків, безконтрольним застосуванням
різних антибактеріальних препаратів, самоліку�
ванням, недостатньою поінформованістю населен�
ня щодо тяжких наслідків цих хвороб [4, 6, 9].

Значною мірою цю ситуацію визначає захворюва�
ність на трихомоніаз (збудник Trichomonas vagina�
lis), як хвороба, яку часто дуже складно правильно
діагностувати, а отже, адекватно лікувати. В Україні,
як і в багатьох країнах світу, кількість випадків ін�
фекцій, що передаються статевим шляхом, постійно
зростає [2, 3, 5, 10, 11, 13—15, 17]. За даними ВООЗ, у
світі щорічно реєструють більш як 330 млн хворих з
урогенітальними інфекціями, причому 30 % з них
становлять люди до 25 років, найчастішими збудни�
ками є Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomatis,
Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis. Зде�
більшого ці хвороби перебігають без специфічної
клінічної картини, а отже, як неліковані переходять
у хронічні форми і призводять до серйозних усклад�
нень. Запальний процес частіше буває мало� чи
асимптомним, нерідко пацієнти після зараження
приймають антибіотикотерапію з приводу інших
захворювань (ГРВІ, виразкова хвороба шлунка),
внаслідок чого виникає висока резистентність до те�
рапії, сприяючи хронізації процесу з формуванням
полімікробної асоціації етіологічних чинників, що
призводить до рецидивів. Особливості будови та
життєдіяльності збудників ЗПСШ, зокрема Tricho�
monas vaginalis, зумовлює недостатню імунну відпо�
відь з боку макроорганізму і розвитку тривалого ін�
фікування організму, сприяючи хронізації процесу,
що своєю чергою зумовлює пристосування збудни�
ка до умов перебування, зміну форми та вигляду, а
іноді й антигенної структури [1, 8].

Механізми розвитку рецидивів ЗПСШ недостат�
ньо вивчено, хоча, без сумніву, провідна роль нале�
жить стану захисних систем макроорганізму, ос�
кільки призначення високоефективних, сучасних
етіотропних препаратів далеко не завжди сприяє
вилікуванню макроорганізму від інфекцій [3, 5, 9].

З огляду на те, що трихомоніаз є СНІД�асоційо�
ваною інфекцією, оскільки підвищує ступінь ризи�
ку інфікування вірусом імунодефіциту, проблема
боротьби з цією патологією потребує загальнодер�
жавного розв’язання.

В Україні, як і в цілому світі, розробляють нові па�
тогенетично обґрунтовані схеми лікування при
ЗПСШ. Є необхідна оптимізація лікування при
трихомонадних ураженнях, яке має бути загаль�
ним і симптоматичним, для зниження виникнення
мультирезистентних штамів мікроорганізмів та
зниження рецидивів.

Мета роботи — проаналізувавши стан захворю�
ваності на змішані ЗПСШ, насамперед трихомо�
надної етіології, визначити пріоритетні напрями
досліджень для поліпшення ситуації.

Матеріали та методи дослідження

Аналіз вітчизняних та іноземних літературних
джерел, MedLine, PubMed, EMBASE, Кокранівської
бібліотеки та даних власних досліджень для визна�
чення алгоритму діагностики деяких ЗПСШ з ме�
тою визначення адекватного лікування.

Результати та їхнє обговорення

Проаналізовано епідеміологічні дані організацій�
но�методичного відділення комунального обласно�
го шкірно�венерологічного диспансеру про вене�
ричні сечостатеві інфекції у Львівській області та
по місту Львову за 2007 рік та за два квартали 2008
року (табл. 1 та 2).

Домінуючою інфекцією є трихомоніаз — 5512
випадків за 12 місяців. Осіб жіночої статі було 4508,
чоловічої — 1004. Найбільше хворих віком 20—29
років. Не може не турбувати показник захворюва�
ності у віці 0—14 (23 випадки) та 15—19 років (361).
Доволі високий показник захворюваності (2245)
40,7 % у сільських жителів, які раніше традиційно
дотримували суворої моралі.
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Порівняно з 2007�м у 2008�му  вже за 6 міс показ�
ник захворюваності на трихомоніаз становить 2789
випадків, що знову ставить його на перше місце се�
ред ЗПСШ. 70 % хворих на трихомоніаз виявлено
під час профілактичного обстеження та інших видів
профілактичної роботи. Такі дані вказують, що тре�
ба активізувати профілактичну роботу на всіх нап�
рямах, серед населення всіх вікових категорій, з
особливим акцентом на підлітковий та молодий вік.

Одним із факторів недостатньої ефективності лі�
кування при урогенітальних інфекціях є, на нашу
думку, складність діагностування стану сечостате�
вого каналу, пов’язаного з можливим поліетіологіч�
ним ураженням. Окрім того, у випадках хронічних
інфекцій потрібно враховувати можливість систем�
них уражень та змін з боку імунної системи, які,
безперечно, впливають як на особливості перебігу,
так і на визначення принципів лікування. Суттєва
відмінність є у перебігу ЗПСШ залежно від статі па�
цієнта, оскільки анатомо�фізіологічні та ендокринні
особливості чоловіка та жінки зумовлюють значну
різницю в умовах існування збудників, а отже, і в
методах та результатах лікування ЗПСШ, насампе�
ред викликаних протозойною інфекцією. Так, знач�

ну роль відіграє pH піхви у жінок, оскільки її біоце�
ноз та рівень pH суттєво впливає на створення
більш чи менш сприятливого середовища для роз�
витку ЗПСШ. Що стосується чоловіків, то pH сечів�
ника є слабколужним і переважно не міняється, а
отже, не впливає на перебіг хвороби.

Було проведено комплексне клініко�лабораторне
обстеження 167 хворих з рецидивами урогені�
тальних інфекцій, зокрема 79 (47,3 %) чоловіків та
88 (52,7 %) жінок віком від 18 до 42 років (переваж�
но 21—35 років). Одружених було 101 (60,5 %), роз�
лучених 3 (1,8 %), решта в шлюбі не перебували. В
анамнезі були ГРВІ, дитячі інфекції, герпетичні ін�
фекції. Із супутніх реєстрували головним чином
хвороби травного каналу, запальні захворювання
шкіри та органів дихання.

Для виявлення етіологічних чинників запалення
сечостатевого каналу користувалися методиками,
рекомендованими посібником «Уніфікація лабора�
торних методів дослідження в діагностиці захво�
рювань, що передаються статевим шляхом» (Хар�
ків, 2000).

Комплексне обстеження дало змогу виявити у 93
(55,7 %) хворих хламідійну інфекцію, у 145 (86,8 %) —
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Взято на облік з уперше встановленим діагнозом
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обстеження та інших видів 
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Сифіліс 179 151 69

Гонорея 159 61 36

Трихомоніаз 2789 1867 1270
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Урогенітальний мікоплазмоз 192 36 7
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Сифіліс
Ч 233 —  10 5 29 41 44 34 70 5 97

Ж 213 2 31 12 49 33 28 24 40 6 87

Гонорея
Ч 225 —  3 1 80 61 46 17 17 1 48

Ж 134 —  8 2 45 41 16 15 9 — 36

Хламідійні 
інфекції

Ч 191 —  5 —  63 69 34 9 11 —  27

Ж 198 —  4 —  67 63 34 20 10 —  43

Трихомоніаз
Ч 1004 1 79 11 278 269 176 93 104 4 306

Ж 4508 22 282 63 1080 1087 903 667 415 52 1939

Мікоплазмоз
Ч 2 —  —  —  —  1 —  —  1 —  1

Ж 329 —  2 —  70 47 40 48 93 29 3

Таблиця 2. Захворюваність на венеричні інфекції у Львівській області у І—ІІ кварталах 2008 року 

Таблиця 1. Захворюваність на венеричні інфекції у Львівській області та по місту Львову за 2008 рік
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трихомонадну, у 20 (12 %) — уреа� та мікоплазмоз,
у 92 (55,1 %) — ознаки бактеріального вагінозу та у
135 (80,8 %) — дріжджоподібні гриби. Моноінфек�
цію встановлено тільки у 25 (15 %) хворих. У решти
була мікст�інфекція з двома чи трьома інфекційни�
ми агентами.

Клінічні вияви рецидивів урогенітальних інфекцій
не мали класичних клінічних ознак і носили мало� чи
асимптомний характер. Рецидиви урогенітальних ін�
фекцій характеризувалися такими ознаками: мульти�
фокальністю уражень та високою торпідністю до те�
рапії. У хворих з рецидивами урогенітальних інфек�
цій трихомонадну інфекцію виявлено у 90 % випадків.

У 100 % жінок із рецидивами урогенітальних ін�
фекцій діагностовано ураження цервікального ка�
налу та піхви, у 52 % — сечівника, 35 % хворих скар�
жилися на больові явища, які свідчили про запаль�
ний процес у придатках матки.

Основними скаргами при рецидивах урогені�
тальних інфекцій у жінок були: виділення, свербіж,
печіння, неприємний запах виділень зі статевих ор�
ганів. У всіх обстежених чоловіків з рецидивами
урогенітальних інфекцій встановлено хронічний
уретрит. В більшості з них були незначні виділення
із зовнішнього отвору сечівника та незначний
свербіж і дискомфорт у ньому.

У пацієнтів з трихомонадною інфекцією викона�
но такі обстеження: мікроскопію (wet�mount, світ�
лова із забарвленням за Романовським — Гімзою,
метиленовим синім, імунофлюоресцентна), ІФА�ді�
агностику на наявність IgG та IgM, ПЛР. Мікроско�
пія показала позитивні результати в 71 % при мік�
роскопії нативного препарату, у 85 % — забарвле�
ного по Романовським — Гімзою та у 42 % — забар�
вленого метиленовим синім. Імунофлюорес�
центний метод дав підстави встановити трихомоні�
аз у 85 %, а ПЛР — у 38 % хворих. Тому ми вважає�
мо, що основними методами діагностики трихомо�
ніазу, які повинні використовувати практичні ліка�
рі, є світлова та імунофлюоресцентна мікроскопія.
На нашу думку, IgG до Trichomonas vaginalis не є
критерієм для беззаперечного встановлення діаг�
нозу, IgM до Trichomonas vaginalis має суттєве діаг�
ностичне значення, але лише у разі перебігу інфек�
ції з вираженими симптомами. Очевидно, є сенс
спробувати визначати специфічні IgG до T. vagiC
nalis у вагінальному секреті, і, можливо, це відіграє
вагому роль у встановленні діагнозу за малосимп�
томного перебігу хвороби. Також доцільним є виз�
начення pH, оскільки ми зауважили суттєві зміни в
кислотності піхви в більшості (87 %) жінок з ура�
женням трихомонадною інфекцією.

Під час обстеження хворих на визначення хламі�
дійної інфекції доцільно розпочинати лікування
тільки після виявлення як антигенів (ПЛР), так і ан�
титіл (ІФА IgG та IgM) до Chlamydia trachomatis.

Призначати лікування на підставі даних лише мік�
роскопії чи окремих показників IgG недоцільно. Це
саме стосується уреа� та мікоплазмової інфекції.

Мікроскопічне виявлення Candida albicans дос�
татньо для встановлення діагнозу урогенітального
кандидозу, і в більшості випадків не потрібні додат�
кові методи обстеження.

У діагностиці бактеріального вагінозу слід врахо�
вувати наявність масивних гомогенних виділень,
які мають «рибний запах», рівень pH піхви (більш
як 4,5), наявність так званих «ключових клітин».

Однією з суттєвих причин розвитку рецидивів
урогенітальних інфекцій може бути стан імунного
статусу макроорганізму, оскільки в абсолютної
більшості обстежених пацієнтів (153 хворих) були
позитивними лабораторні показники, що свідчать
про наявні в анамнезі вірусні захворювання герме�
тичної групи, а саме: високі титри IgG HSV1/2 — у
78 % обстежених, IgG CMV — у 67 %, IgG EBV — у
53 %. У невеликої частини, а саме 15 пацієнтів (у
зв’язку із вартістю аналізу) ми провели обстежен�
ня імунного статусу. Нами встановлено відхилення
від норми різних показників клітинного імунітету,
зокрема статистично достовірна зміна співвідно�
шення СД4/CD8 як наслідок тривалого хронічного
запального процесу вірусного або інфекційного
походження. Що стосується гуморальної ланки, на
цей момент ми не виявили статистично достовір�
них змін, але вивчення триває, але вже зараз мож�
на констатувати факт, що у хворих на рецидиви
урогенітальних інфекцій виявлена низка порушень
імунологічних механізмів захисту, що потребують
адекватної корекції.

Висновки

Дані цитоморфології, ІФА та ПЛР є більш об’єк�
тивними та інформативними, ніж клінічні при пос�
тановці діагнозу ЗПСШ.

Очевидно, що при можливості є сенс визначати
стан імунного захисту організму пацієнтів, в першу
чергу виходячи з анамнестичних даних.

Важливим є застосування методів місцевої тера�
пії, насамперед у жінок та використання в комп�
лексній терапії, поряд з етіотропним лікуванням,
препаратів системного впливу на відновлення різ�
них ланок гомеостазу.

Все зазначене вище зумовлює необхідність роз�
робки науково�обґрунтованих поетапних стандар�
тів діагностики, за результатами якої можна буде
визначити найбільш ефективні клініко�терапев�
тичні алгоритми, які будуть максимально врахову�
вати особливості розвитку та перебігу ЗПСШ у різ�
них груп пацієнтів, виходячи з етіологічних чинни�
ків, давності захворювання, наявності в анамнезі
лікування та рецидивів, тяжкості порушення го�
меостазу тощо.
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КОМПЛЕКСНО*ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНИЙ ПОДХОД К ДИАГНОСТИКЕ ЗППП У БОЛЬНЫХ 
С НЕКОТОРЫМИ РЕЦИДИВИРУЮЩИМИ УРОГЕНИТАЛЬНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ
(ТРИХОМОНИАЗ, ХЛАМИДИОЗ, БАКТЕРИАЛЬНЫЙ ВАГИНОЗ)

А.Ю. Туркевич, О.О. Сизон

В статье представлены результаты литературного обзора и собственных исследований относительно подхо�
дов к клинико�лабораторной диагностике рецидивирующих ЗППП и очерчены перспективы разработки ал�
горитма комплексных диагностических и лечебных мероприятий.

COMPLEX*DIFFERENTIAL TACTIC OF DIAGNOSES OF STI IN PATIENTS 
WITH RECEDIVES OF SOME UROGENITAL INFECTIONS 
(TRIHOMONIASIS, CHLAMIDIOSIS, BACTERIAL VAGINOSIS)

O.Yu. Turkevych, O.O. Syzon

The article contains analysis of national and foreign literature, personal experience about the situation with STI, cri�
teria of complex�differential tactic of diagnoses of STI are shown for making clinical�therapeutical effect of offered
treatment better in the future by the way of implementing of the best diagnostic algorithm.
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Во многих странах мира отмечается рост инфек�
ций, передаваемых половым путем (ИППП),

которые занимают одно из первых мест в структу�
ре урогенитальной заболеваемости [3, 7, 11, 14].

Несмотря на значительные научные достижения
в диагностике, терапии и профилактике этих ин�
фекций их частота не имеет тенденции к сниже�
нию [2, 4, 13]. В определенной степени это связано
с ростом иммунодефицитных состояний на фоне
ухудшения экологической обстановки, неправиль�
ного питания, частых стрессов, фармакологическо�
го бума с бесконтрольным применением лекар�
ственных средств, в первую очередь антибиотиков
[1, 5, 9, 10].

В последние годы редко инфекцию вызывает
один возбудитель. Чаще инфекция мочеполовых
органов обусловлена несколькими патогенными
факторами: вирусами, микробами, грибами и прос�
тейшими, вызывающими сходные по клиническо�
му течению, но различные по патогенезу и методам
лечения заболевания [7, 11].

Применение в клинической практике современ�
ных технологий позволило расширить спектр ис�
следований и показать, что отрицательное воздей�
ствие факторов внешней среды на микрофлору
макроорганизма ведет к развитию разнообразных
патологических состояний как воспалительного,
так и невоспалительного генеза [2, 8, 12].

Дисбиоз влагалища и аналогичные изменения со
стороны пищеварительного канала, мочевыдели�
тельной системы, психоэмоциональные наруше�
ния, формирование иммуно� и интерферонодефи�
цитных состояний — вот далеко не полный пере�
чень проблем, характерных для женщин с урогени�
тальной инфекцией. Эти проблемы не позволяют
обеспечить формирование адекватных компенса�
торно�приспособительных реакций у большинства
этих больных [7, 11].

Результаты исследований, проведенных в Донец�
ком областном центре планирования семьи и ре�
продукции человека, во многом соответствуют дан�
ным литературы. Сочетание хламидий с трихомо�
ниазом отмечается у 33,7 % больных, с уреамико�

плазмозом — у 19,1 %, с гарднереллами — у 9,9 %.
Одновременно три различные инфекции диагнос�
тируют у 10,6 % пациенток, 4—5 инфекций — у 5,6 %
[2, 8]. К наиболее часто диагностируемым инфек�
циям мочеполовых органов относится хламидиоз.  

Хламидии (Chlamydia trachomatis) представляют
собой мелкие грамотрицательные бактерии. Они
абсолютно патогенны для человека и являются об�
лигатными внутриклеточными паразитами. Наи�
больший тропизм хламидии проявляют к клеткам
цилиндрического эпителия, вызывая инфекции мо�
чеполового канала, органов дыхания, конъюнкти�
вы. В ряде стран хламидии выделяют у 40 % мужчин
с негонококковыми уретритами [14]. У женщин при
цервицитах хламидии обнаруживают в 36 % случа�
ев, а при эктопии шейки матки — в 47 %.

Основной путь инфицирования взрослых — по�
ловой, однако возможно и бытовое заражение хла�
мидиями. Хламидиоз относится к инфекционным
заболеваниям, развивающимся на фоне приобре�
тенного или врожденного иммунодефицита. К по�
ражениям нижнего отдела мочеполового канала
относятся хламидийный уретрит, парауретрит,
бартолинит, кольпит и цервицит. Последний явля�
ется первичным и наиболее частым проявлением
хламидийной инфекции. Однако клинические
признаки цервицита — отечность и гиперемия
шейки матки, специфические слизисто�гнойные
выделения из половых путей — наблюдаются лишь
у трети женщин.

В большинстве случаев течение инфекции бес�
симптомно [3, 4, 14].

При восходящей хламидийной инфекции пора�
жаются слизистая оболочка матки и труб, яичники,
связочный аппарат матки. Самое частое проявле�
ние такой инфекции — хламидийный сальпингит
[9, 10]. Его особенностью является длительное под�
острое, стертое течение без склонности к утяже�
лению без выраженного спаечного процесса в об�
ласти органов малого таза. Наиболее опасные ос�
ложнения хламидийного сальпингита — бесплодие,
невынашивание плода, перинатальные потери,
гнойные воспалительные заболевания [2, 9, 10, 13].
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ПРИ ЛЕЧЕНИИ ПАЦИЕНТОВ 
С УРОГЕНИТАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ
НН..АА..  РРееззннииччееннккоо,,  АА..ВВ..  ЧЧууррииллоовв,,  ВВ..ВВ..  ССввииррииддоовваа,,  ЕЕ..ФФ..  ББеелляяввццеевваа

Донецкий государственный медицинский университет имени Максима Горького
Институт неотложной и восстановительной хирургии имени В.К. Гусака, Донецк
Донецкое областное клиническое территориальное медицинское объединение
Областной центр планирования семьи и репродукции человека, Донецк

Ключевые слова: урогенитальная инфекция, эффективное лечение, «Фролимид», доксициклин.

Derma_1_2009.qxd  25.11.2009  13:56  Page 94



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 9955

№№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ    22000099 ВВЕЕННЕЕРРООЛЛООГГІІЯЯ

Нельзя недооценивать таких микроорганизмов,
как мико� и уреаплазмы. Человек является естес�
твенным хозяином 11 видов микоплазм, 3 из кото�
рых — Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum — способны вызывать вос�
палительные заболевания мочеполового канала.
Большинство микоплазм относится к условно�па�
тогенным микроорганизмам. Урогенитальный ми�
коплазмоз довольно широко распространен в по�
пуляции. Носительство M. hominis и U. urealyticum
среди населения варьирует от 10 до 50 % [8, 11, 14].
Основной путь передачи инфекции — половой, и
чаще всего микоплазмы обнаруживаются у лиц с
повышенной половой активностью. Ведущую роль
в развитии инфекционного процесса играет не
столько сам факт наличия или отсутствия микоп�
лазм, сколько широта и массивность их диссемина�
ции. Немаловажная роль в развитии инфекции
принадлежит и вирулентности конкретного штам�
ма. У здоровых лиц широко распространено бес�
симптомное носительство микоплазм. Во многих
случаях они вызывают латентную инфекцию, ко�
торая под влиянием различных стрессовых факто�
ров может перейти в хроническую рецидивирую�
щую или острую форму. Важно отметить, что как
моноинфекция микоплазмоз встречается лишь в
12—18 % случаев, а в ассоциации с другими пато�
генными микробами — в 82—88 %, в том числе с
хламидиями — в 18—20 %. Окончательно доказана
роль микоплазм в развитии уретрита, пиелонефри�
та и мочекаменной болезни (U. urealyticum), а так�
же послеродового эндометрита (M. hominis) [2, 11].

Одной из наиболее сложных проблем остается
поиск новых эффективных лекарственных средств
для лечения пациентов с урогенитальными инфек�
циями. Многочисленные исследования посвящены
разработке схем и методик применения при этих
заболеваниях тех или иных антимикробных препа�
ратов. Предпринимаются попытки оптимизиро�
вать терапию с помощью иммуномодуляторов,
ферментных и других лекарственных средств.

Исходя из представленных выше особенностей
ИППП, терапия при них должна быть комплек�
сной, а применяемые препараты — обладать широ�
ким спектром действия.

Для рационального выбора антибиотиков следу�
ет учитывать следующие критерии: спектр актив�
ности, соответствующий предполагаемому возбу�
дителю; фармакокинетика, определяющая проник�
новение антибиотика в очаг воспаления; кратность
введения и длительность курса лечения; эффектив�
ность при урогенитальных инфекциях, доказанная
в рандомизированных клинических исследовани�
ях; противопоказания и частота побочных эффек�
тов; удобство применения для пациента (повышает
аккуратность соблюдения режима лечения);
затратная эффективность [5, 6, 10, 12].

В отечественной и иностранной литературе под�
робно рассмотрена роль макролидов и фторхиноло�
нов при урогенитальной инфекции [1, 2, 6, 11, 12].

Эталоном эффективности различных режимов
терапии является пероральный прием доксицикли�

на (100 мг 2 раза/сут в течение 7 дней). Однако при�
ем этого препарата может сопровождаться рядом
побочных эффектов.

В последние годы в литературе широко освеща�
ется успешное применение у женщин с хламидий�
ной и уреамикоплазменной инфекцией кларитро�
мицина [4, 6, 11, 12].

Кларитромицин является полусинтетическим 
14�членным макролидом, производным эритроми�
цина. Кларитромицин представляет собой 6—0�ме�
тилэритромицин. Метоксигруппа в позиции 6�го
лактонного кольца придает ему повышенную кис�
лотостабильность и улучшенные по сравнению с
эритромицином антибактериальные и фармакоки�
нетические свойства. Устойчивость кларитроми�
цина к гидролизующему действию соляной кисло�
ты в 100 раз выше, чем у эритромицина.

Это качество тем более интересно, что позволяет
принимать препарат независимо от приема пищи,
что удобно для пациента.

Важной особенностью кларитромицина является
образование в организме активного метаболита —
14�гидроксикларитромицина, который также обла�
дает антибактериальной активностью.

Установлено, что кларитромицин способен взаи�
модействовать с иммунной системой макроорга�
низма. В частности, он повышает фагоцитарную
активность нейтрофилов и макрофагов, причем в
большей степени, чем эритромицин [9]. Выявлен
синергический бактерицидный эффект при соче�
тании кларитромицина с комплементом сыворотки
крови. Кроме того, в присутствии кларитромицина
возрастает активность Т�киллеров, что, вероятно,
может иметь значение в лечении бактериальных
инфекций, осложненных вирусными суперинфек�
циями [2, 12].

Проникая во многие органы и ткани, кларитро�
мицин, как и другие макролиды, создает высокие
концентрации внутри клеток, что является осно�
вой для подавления таких внутриклеточно�проли�
ферирующих возбудителей, как хламидии, легио�
неллы и токсоплазмы. Накапливаясь в иммуноком�
петентных клетках, антибиотик, как уже отмеча�
лось, усиливает их фагоцитарную функцию.

Материалы и методы исследования

Проведено комплексное клинико�лабораторное
обследование и лечение 68 женщин с подтвер�
жденными хроническими воспалительными забо�
леваниями органов малого таза хламидийной этио�
логии.

Этиология подтверждена с помощью полимераз�
ной цепной реакции (ПЦР) с выявлением дезокси�
рибонуклеиновой кислоты (ДНК) возбудителя. У
всех пациенток проведено определение антител
(АТ) иммуноглобулинов М и G (IgM, IgG) методом
иммуноферментного анализа (ИФА) к Chlamydia
trachomatis. Фиксировали некоторые показатели Т�
клеточного звена иммунитета. Обследования про�
ведены до лечения и через 6 нед после терапии.

Все женщины были разделены на две группы: 1�я
(34 пациентки) — принимали кларитромицин
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(«Фромилид») 500 мг 2 раза/сут в течение 10 дней;
2�я (34 больные) — стандартное лечение доксицик�
лином по 100 мг 2 раза/сут 10 дней.

Динамическое наблюдение в процессе терапии
позволило установить, что на третий�четвертый
день практически у всех пациенток 1�й группы,
предъявлявших те или иные жалобы, полностью
исчезли субъективные ощущения. К 14�му дню ле�
чения регрессировали объективные признаки вос�
паления.

Результаты и их обсуждение

При исследовании тимоцитов, их субпопуляций,
хелперных и воспалительных, цитотоксических 
Т�клеток, их соотношения, а также В�клеток выяв�
лено снижение иммунного статуса в обеих группах
обследованных. После курса лечения, а именно че�
рез 6 нед, у пациенток 1�й группы улучшились им�
мунологические показатели, чего нельзя сказать о
больных 2�й группы, которым была назначена те�
рапия доксициклином (таблица). Исследование
свидетельствует о важном свойстве кларитроми�
цина — его иммуностимулирующем действии.

Контрольные лабораторные исследования через
6 нед свидетельствовали о высокой эффективности
кларитромицина. У 89 % пациенток 1�й группы про�
изошла полная элиминация возбудителей, во 2�й
группе в — 69 % случаев. При обследовании мето�
дом ИФА: снижение АТ IgG к хламидии в 1�й груп�
пе определялось у 87 % пациенток, во 2�й — у 59 %.
АТ IgM определялись после лечения во 2�й группе в
17 % случаях. В анализах выделений из половых пу�
тей палочка Дедерлейна обнаружена в 1�й группе у
94 % больных, во 2�й — у 14 %.

Благодаря особенностям фармакокинетики и
своеобразному спектру антимикробного действия,
охватывающему основных возбудителей инфек�
ций мочеполового канала, «Фромилид» высокоэф�

фективен при заболеваниях, передающихся поло�
вым путем, и обеспечивает эффективное лечение
сочетанных инфекций. Этот препарат не нарушает
микроэкологии влагалища.

Этиотропную терапию при инфекционной пато�
логии репродуктивной системы целесообразно со�
четать с использованием антиоксидантов — аскор�
биновой кислотой (витамин С) по 50 мг и витами�
ном Е по 100 мг 3 раза/сут. Возможно также приме�
нение эфферентных методов лечения (плазмафе�
рез, эндоваскулярное лазерное облучение крови,
применение медицинского озона). При лечении
антибактериальными препаратами особое внима�
ние следует уделять восстановлению микроэколо�
гии половых путей.  

Опыт применения «Фромилида» по 500 мг 2 ра�
за/сут в течение 10 дней свидетельствует о высо�
кой эффективности этого антибиотика при уроге�
нитальных инфекциях, вызванных хламидиями.
Кларитромицин больные переносят лучше докси�
циклина. Общая частота нежелательных реакций,
вызываемых кларитромицином, составила 10—12 %,
тогда как при применении доксициклина — 39 %.
Чаще всего при его применении отмечаются по�
бочные явления со стороны системы пищеварения:
тошнота, диспепсия. Важно подчеркнуть, что в
большинстве случаев выраженность побочных эф�
фектов кларитромицина расценивается как слабая
или умеренная.

Выводы

«Фромилид», как демонстрирует исследование,
является одним из наиболее эффективных и безо�
пасных антибиотиков при урогенитальных инфек�
циях. В то же время не вызывает сомнения необхо�
димость дальнейшего совершенствования схем и
методов лечения больных с урогенитальными ин�
фекциями.

Показатель Контроль До лечения 
1*я группа 

после лечения 

2*я группа 

после лечения 

СД 3+, в 1 мкл 1450,16 ± 52,31 1021 ± 34,25 1292,5 ± 41,12* 1027,17 ± 34,15**

СД4+, в 1 мкл 933,8 ± 21,85 551,25 ± 21,16** 846 ± 25,13* 444 ± 19,12**

СД8+, в 1 мкл 680,16 ± 27,93 397,25 ± 19,98** 678,5 ± 21,11** 379,5 ± 18,16**

СД 4+/СД8+ 1,57 ± 0,36 1,44 ± 1,25 1,88 ± 0,63 1,45 ± 0,12

СД20+, в 1 мкл 235,12 ± 18,71 225,75 ± 15,3 275,64 ± 12,45 192,67 ± 16,75

Таблица. Иммунологические показатели в процессе лечения больных с урогенитальными инфекциями

Примечание. * Достоверное различие средних величин при p < 0,05;
** достоверное различие средних величин при p < 0,01.
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Neisseria gonorrhoeae, Haemophilus ducreyi, Chlamydia tra�
chomatis // J. Antimicrob. Chemother.— 1990.— Vol. 25
(suppl. A).— Р. 1—5.

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ «ФРОМІЛІДУ» ТА ДОКСИЦИКЛІНУ 
В ЛІКУВАННІ ПАЦІЄНТІВ З УРОГЕНІТАЛЬНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ

Н.А. Резниченко, А.В. Чурилов, В.В. Свиридова, Є.Ф. Бєлявцева

Досвід вживання «Фроміліду» по 500 мг 2 раза/добу протягом 10 днів свідчить про високу ефективність цьо�
го антибіотика при урогенітальних інфекціях, викликаних хламідіями. Кларитроміцин хворі переносять
ліпше, ніж доксициклін. Загальна частота небажаних реакцій, викликаних кларитроміцином, становила
10—12 %, тоді як у випадках терапії доксицикліном — 39 %. Найчастіше спостерігаються побічні явища з бо�
ку системи травлення: нудота, диспепсія. У більшості випадків вираженість побічної дії кларитроміцину роз�
цінюється як слабка або помірна. «Фромілід», як демонструє дослідження, є одним з найефективніших і без�
печних антибіотиків при урогенітальних інфекціях. Водночас не викликає сумніву потреба в подальшому
вдосконаленні схем і методів лікування хворих з урогенітальними інфекціями.

EFFICASY OF THE FROMILID AND DOXYCYCLINE
IN TREATMENT OF PATIENTS WITH UROGENITAL INFECTIONS

N.A. Reznichenko, A.V. Churilov, V.V. Sviridova, E.F. Belyavtseva

An exerience of Fromilid using 500 mg 2 times per day during 10 days showed a hight efficasy of this antibiotic in
urogenital chlamidial infections. Klaritromicine has better portability then doxycycline. The main frequancy of
complications after using clarotromicine is 10–12 %, while after doxycycline – 39 %. The most often were showed
feed system comlications such as nausea, dyspepsia. Complications after using claritromicine could considered as
weak or moderate. Fromilid is one of the most effective and safe antibiotics in urogenital infections. But it any case
the improvement of schemes of treatment of urogenital infections is needed.

Derma_1_2009.qxd  25.11.2009  13:56  Page 97



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї9988

ММЕЕДДИИЦЦИИННАА  ТТАА  ІІССТТООРРІІЯЯ №№  11,, ББЕЕРРЕЕЗЗЕЕННЬЬ    22000099

УДК 616.017.1:616�008]�022.7:578.828

Уперше в 1980 році американський вірусолог Ро�
берт Галло (Robert Gallo) виявив ретровірус лю�

дини — HTLV (Human T�Cell Leukemia Virus), що
викликає злоякісне переродження Т�лімфоцитів
людини, призводячи до розвитку лейкозу. Через
два роки Robert Gallo виділив ще один ретровірус
людини, HTLV�2, відповідальний за виникнення
так званого волохатоклітинного Т�лейкозу.

У 1981 році було опубліковано дві статті про не�
звичайні випадки розвитку пневмоцистної пневмо�
нії та саркоми Капоші у чоловіків�гомосексуалістів.
Тоді для означення нової хвороби було запропоно�
вано термін GRIDS (Gay Related Immunodeficiency
Syndrome). У липні 1982 року після виявлення цієї
хвороби в іншої групи населення термін змінено на
СНІД (AIDS). Згодом СНІДу дали повноцінне виз�
начення як хвороби. У період від 1981 до 1984 рік
вийшло кілька робіт, автори яких пов’язували не�
безпеку розвитку СНІДу з анальним сексом або із
впливом наркотиків. Одночасно дослідники вели
пошукові роботи на предмет можливої інфекційної
природи СНІДу.

Порівнявши епідеміологічні особливості захво�
рювання, що пізніше дістало назву СНІД, й різке
зменшення у хворих кількості Т�лімфоцитів, Ро�
берт Галло припустив, що за розвиток СНІДу відпо�
відає представник родини ретровірусів. За неофі�
ційною версією, один зі співробітників французь�
кого вірусолога Люка Монтаньє (Luc Montagnier),
що відвідував лабораторію Галло, передав цю ідею
своєму керівникові, тож, власне, група Монтаньє
перевіряла гіпотезу Галло.

Результати досліджень групи Люка Монтаньє, у
процесі яких із тканин пацієнтів уперше вдалося
виділити новий ретровірус, було опубліковано 20
травня 1983 року в журналі «Science». У статтях по�
відомлялося про виявлення нового вірусу, що нале�
жить до групи HTLV. Дослідники припустили, що
виділені ними віруси можуть спричинювати СНІД.

23 квітня 1984 року у Вашингтоні (США) на прес�
конференції Маргарет Хеклер (Margaret Heckler) за
два тижні до згаданої публікації в журналі Science
оголосила, що Робертові Галло разом зі співробітни�
ками вдалося знайти «можливу» причину СНІДу.
Так звані СНІД�дисиденти часто вказують, що саме
через це передчасне, на їхню думку, повідомлення
про виявлення вірусу, причинний зв’язок між ВІЛ і
СНІДом широка громадськість і наукове співтова�
риство безпідставно сприйняли за аксіому. Резуль�
тати досліджень, про які йшлося 23 квітня на прес�

конференції, опубліковано 4 травня 1984 року. Дос�
лідники повідомили про виділення вірусу, що мав
на той час назву HTLV�3, з лімфоцитів 26 із 72 обсте�
жених хворих на СНІД і 18 із 21 пацієнта зі станом
пре�СНІД. У жодного зі 115 здорових гетеросексу�
альних індивідів контрольної групи вірус виявити
не вдалося. У клінічно здорового гомосексуаліста з
виявленим вірусом СНІД розвинувся через 6 міся�
ців. Дослідники припустили, що низький відсоток
виділення вірусу із крові хворих на СНІД поясню�
ється незначною кількістю Т4�лімфоцитів, клітин, у
яких, імовірно, розмножується ВІЛ.

Крім того, дослідники повідомили про виявлення
антитіл до вірусу, про ідентифікацію раніше опи�
саних антитіл до інших вірусів і невідомих до того
часу антигенів HTLV�3 та про спостереження за
розмноженням вірусу в популяції лімфоцитів.
Таким чином, на думку авторів, їм уперше вдалося
виділити вірус із тканин хворих на СНІД, пересади�
ти його в культуру клітин, розмножити й сфотогра�
фувати.

Згодом з’ясувалося, що французькі й амери�
канські вчені мали на увазі один і той самий вірус.
У 1986 році його офіційно названо вірусом імуноде�
фіциту людини — ВІЛ. Незаперечну важливість
відкриття підтверджено присудженням Люку Мон�
таньє та Робертові Галло (разом із Майроном Ес�
сексом) Ласкерівської премії, що вважається пред�
течею одержання Нобелівської премії. Це відбуло�
ся того ж 1986 року, майже одразу після відкриття,
що буває вкрай рідко. Незадовго до вручення пре�
мії з’ясувалося, що обидві групи досліджували не
просто один і той же вірус, а навіть той самий його
штам. Питання про те, кому належить пріоритет
відкриття ВІЛ, вирішували майже шість років.

У 1983 і 1984 роках обидві лабораторії активно об�
мінювалися не тільки інформацією про дослідження.
Відомо, що група Галло 1983 року одержала з Пасте�
рівського інституту кілька зразків зі штамом вірусу,
виділеного в пацієнта, позначеного кодом BRU.
В 1985 році групи незалежно опублікували генетичні
послідовності своїх перших штамів — саме тоді
з’ясувалася неймовірна подібність LAV і HTLV�3.
Штами були майже ідентичні, розбіжності генетич�
ного матеріалу не перевищували 2 %, що є важливим,
бо цей вірус дуже швидко мутує. Навіть два ізоляти
одного і того самого штаму можуть різнитися майже
на 3%, а якщо проаналізувати генетичний матеріал
від двох ВІЛ�позитивних людей, то штами відрізняти�
муться в середньому приблизно на 13 %.

ПИТАННЯ ПРО ПРІОРИТЕТ ВІДКРИТТЯ ВІЛ ВИРІШЕНО
ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо,,  ВВ..ВВ..  ККооррооллееннккоо

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Ключові слова: ВІЛ, Роберт Галло, Люк Монтаньє, пріоритет.
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Припущення, буцімто Роберт Галло свідомо ви�
користовував у дослідженнях штам, уперше виді�
лений Люком Монтаньє, не витримують критики.
Галло мав у своєму розпорядженні методику наро�
бітку потрібних вірусів у достатньо великих кіль�
костях, тож не мав використовувати чужі штами.
Очевидно, мова тут просто про помилку.

Проте Галло довго відмовлявся визнати її. Од�
нією з причин того могло бути те, що 1985 року він
одержав американський патент як автор тесту на
наявність у крові антитіл до ВІЛ, хоча група Мон�
таньє подала заявку на випробування тесту в США
на чотири місяці раніше. Інститут Пастера запере�
чував право на цей патент. Хоча до суду тоді спра�
ва не дійшла, питання два роки розглядали на най�
вищому рівні за участю президентів США і Франції
Рональда Рейгана та Франсуа Міттерана. Зрештою
ухвалили соломонове рішення про «спільне» від�
криття й, відповідно, спільне володіння патентом.
31 березня 1987 року на церемонії в Білому домі бу�
ло оголошено, що права на патент на тести з вияв�
лення вірусу ВІЛ у крові за антитілами і прибуток
від їхнього використання ділитимуть між Інститу�
том Луї Пастера (Париж, Франція) та Амери�
канським департаментом охорони здоров’я.

Питання про підозрілу схожість вірусів, виділе�
них двома групами, залишилося тоді відкритим, і
Галло знову спробував порушити його в 1991 році,
після того як дослідив штам BRU, отриманий із
Франції. Як з’ясувалося, він усе�таки не збігається
зі штамом HTLV�3.

Французи були змушені провести власне ретельне
розслідування, під час якого виявили, що в п’ятьох
відправлених у США зразках були насправді два

штами вірусу, а не один, як припускали раніше. Ма�
ло того, з’ясувалося, що вірус LAV, описаний Мон�
таньє, був виділений зі зразків від пацієнта під кодом
LAI, а не BRU. Вивчення штаму LAI показало, що він
ідентичний HTLV�3. У такий спосіб пріоритет від�
криття вірусу залишився за французькою стороною.

Робертові Галло залишалося тільки погодитися із
цим висновком. У своїй книжці «Полювання за ві�
русом», опублікованій в 1991 року, Галло згадує ро�
боту свого співробітника Мікі Поповича: «Він безу�
пинно повторно заражав, знову й знову додаючи
вірус до клітинної лінії або нові клітини в разі по�
треби... Тепер він мав об’єднаний вірус десяти па�
цієнтів... До цього дня ми не знаємо, від якого паці�
єнта він був отриманий», — визнає Галло.

Після цього Роберт Галло й Люк Монтаньє визна�
ли роль один одного у відкритті вірусу.

Остаточно проблему розв’язало рішення Нобе�
лівського комітету, який визнав пріоритет відкрит�
тя ВІЛ за Люком Монтаньє. Робить честь Монтаньє
його коментар до рішення шведських експертів,
присвячений Р. Галло: «Він тією самою мірою за�
слуговує на присудження премії, як і ми двоє» (ма�
ючи на увазі себе й Франсуазу Барре�Синуссі).

Роберт Галло у відповідь назвав Люка Монтаньє
своїм «давнім другом і колегою» і висловив подяку
за визнання своїх заслуг у дослідженні вірусу. «Я ра�
дий, що Нобелівський комітет цими нагородами ви�
рішив визнати важливість [досліджень] СНІДу, —
зазначив Роберт Галло. — І пишаюся тим, що я та
мої колеги продовжуємо пошук вакцин проти 
СНІДу...». Таким чином він дав зрозуміти, що ни�
нішня Нобелівська премія далеко не остання в цій
галузі досліджень [1—4].

ВОПРОС О ПРИОРИТЕТЕ ОТКРЫТИЯ ВИЧ РЕШЕН

В.Г. Коляденко, В.В. Короленко

В статье рассмотрены основные моменты решения вопроса о приоритете открытия вируса иммунодефици�
та человека французской (Л. Монтанье) и американской (Р. Галло) группами исследователей.

QUESTION ABOUT THE PRIORITY OF THE HIV DISCOVERY HAS RESOLVED

V.G. Kolyadenko, V.V. Korolenko

The main moments of question about the priority in discovering of the Human Immunodefficiency Virus by french
(L. Montagnier) and american (P. Hallo) investigators groups are presented in the article.
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УДК 06.091.5 Теребинський В.І.

Володимир Іполітович Теребинський народився
26 грудня 1878 року в родині чиновника в Тав�

рійській провінції Російської імперії.
Середню освіту здобув у Сімферопольській гім�

назії. У 1898 році вступив до Санкт�Петербурзької
медичної академії, по закінченні якої 1903 року був
залишений на три роки для вдосконалення знань та
професійних навичок. З початку 1904 року викону�
вав обов’язки ординатора в шкірній та сифілідоло�
гічній клініці професора Т.П. Павлова. Цього ж ро�
ку вступив до Російського сифілідологічного та дер�
матологічного товариства, в якому виконував
обов’язки секретаря. У 1904—1905 роках Володи�
мир Іполітович склав іспити на здобуття наукового
ступеня доктора медицини. У 1906 році захистив ди�
сертацію на тему «Материалы к учению о ранней
поверхностной сифилитической эктиме». До захис�
ту опублікував наукові роботи: «Случай множест�
венной саркомы, развившейся из первичной кож�
ной опухоли», «К терапевтическому значению эк�
тогана», «К вопросу о multiple benigne sarkoid des
Haut (Boeck)», «Случай частичного поседения голо�
вы у сифилитика». Після захисту дисертації стажу�
вався за кордоном. З листопада 1907�го до березня
1908�го В.І. Теребинський пройшов курси з мікро�
біології в Інституті Пастера в Парижі. Там у лабора�
торії І.І. Мечникова він починає роботу «Про реак�
тивні процеси в різних шарах шкіри у мавп (запа�
лення та резорбція на введення специфічного та
неспецифічного антигену) (оригінал німецькою мо�
вою), але через незгоду в елементах дослідження з
І.І. Мечниковим та його учнями роботу було закін�
чено в лабораторії професора Нейсера (Neisser) в
Німеччині в місті Breslau (нині Вроцлав, Польща). У
своїй роботі В.І. Теребинський пише: «Цю роботу
було розпочато самостійно в лабораторії І.І. МечC
никова та Інституті Пастера в Парижі. Внаслідок
відкрито висловленої автором незгоди з результаC
тами досліджень, проведених у цій лабораторії ЛеC
вадіті (Levaditi) і Яманучі (Yamanouchi), подальші
дослідження в цій лабораторії було припинено. БільC
шість експериментів виконано в лабораторії НейC
сера (Neisser) в Breslau, де і було закінчено роботу.
Користуючись нагодою, хочу висловити мою найC
глибшу подяку професору, медичному радникові
Нейсеру за гостинність та дозвіл продовжити досC
лідження, а також за надання потрібного матеріаC
лу…» (переклад з німецької публікується вперше).

У 1909 році Володимира Іполітовича обрано при�
ват�доцентом військово�медичної академії, працю�
вав у сифілідологічній і дерматологічній клініці про�
фесора Т. Павлова. 27 серпня 1912 року він перево�
диться для подальшої служби екстраординарним
професором Імператорського Миколаївського уні�
верситету по кафедрі систематичного і клінічного

вчення про шкірні та сифілітичні хвороби. В цей час
в Імператорському Миколаївському (нині Саратов�
ському) університеті організовують кафедру дер�
матології та сифілідології. У червні 1915 В.І. Тере�
бинського обирають ординарним професором цьо�
го університету та завідувачем дерматовенерологіч�
ної клініки. Завдяки Володимиру Іполітовичу було
створено гістопатологічну лабораторію та організо�
вано муляжну майстерню. Вже за рік штат кафедри
складався з професора, асистента, двох ординато�
рів та лікаря�екстерна. У 1914 році В.І. Теребинсько�
го нагороджено орденом святої Анни 3�го ступеня, а
в 1916�му — орденом святого Станіслава. У 1916 році

СТОРІНКАМИ ІСТОРІЇ. 
До 130*річчя від дня народження 
Володимира Іполітовича Теребинського (1878—1953)

ВВооллооддииммиирр  ІІппооллііттооввиичч  ТТееррееббииннссььккиийй  
(1907—1908 роки, під час курсів в Інституті Пастера)
Фотографія публікується вперше
Vladimir Ipolitovish Terebinsky (1907—1908,
durig the microbiological course in Institute Pasteur) 
This photo is published first
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В.І. Теребинський бере участь у конкурсі на замі�
щення вакантної посади завідувача кафедри сифілі�
дології і дерматології медичного факультету універ�
ситету св. Володимира (після смерті С.П. Томашев�
ського). Окрім нього, в конкурсному відборі брали
участь приват�доценти: В.В. Іванов, С.О. Проскуря�
ков, С.А. Савицький, А.А. Хітрово, Н.П. Федченко
та професор П.В. Нікольський. За результатами
закритого голосування 28 квітня 1917 року В.І. Те�
ребинського обрано екстраординарним професо�
ром університету св. Володимира.

У цей час відбувається жовтнева революція і
В.І. Теребинський стикається із труднощами в ор�
ганізації роботи клініки та кафедри. В ці роки кліні�
ку було перетворено на шкірно�венерологічне від�
ділення шпиталю. Тому 8 жовтня 1918 року Володи�
мир Іполітович звертається з рапортом до головно�
го лікаря, в якому вказує на безсистемність у робо�
ті клініки, що клініку перетворено на сортувальний
пункт, що в таких умовах неможливо встановити
порядок, що університетська клініка стала тією ус�
тановою, де лікарі та студенти можуть вчитися ли�
ше того, як не потрібно вести шпитальні справи.
Про цей рапорт стає відомо начальнику Головної
санітарної управи. Він дає вказівку головному ліка�
рю привести клініку в належний стан і в подальшо�
му ретельно керуватися положенням про універси�
тетські клініки в шпиталі. На засіданні факультету

за участю представника кафедри професора
В.І. Теребинського визначилася можливість орга�
нізації курсів для викладання шкірних та венерич�
них хвороб за умови звільнення приміщення кліні�
ки від терапевтичного відділення та збільшення за
рахунок кількості місць у клініці та обслуговуючо�
го персоналу. Володимир Іполітович завідував ка�
федрою до 1920 року.

У 1920 році він емігрує до Белграда. Його обирають
членом правління Товариства російських вчених у
Королівстві сербів, хорватів і словенців, запрошують
у Загреб з проханням очолити кафедру, а згодом і
факультет. Але Володимир Іполітович надсилає подя�
ку та відмовляється від посади. У 1927 році в Белграді
виходить його книжка «Сифилисъ и борьба съ нимъ».
Вона розпочинається словами: «Если Господь пошC
летъ намъ возможность возвратиться на родныя
наши пепелища, намъ предстоить долгій и тяжелый
трудъ возстановленія всего разрушеннаго и ликвиC
даціи того наследства, которое намъ достанется
отъ происходящаго сейчасъ безумражденнаго въ
значительной мере безуміемъ пораженнаго сифилиC
сомъ мозга» (публікується вперше).

Наприкінці 1920�х років В.І. Теребинський пере�
їжджає до Парижа, де і прожив до смерті в 1953 році.

Володимира Іполітовича Теребинського похова�
но на російському кладовищі Сент�Женевьев�де�
Буа (Sainte�Genevieve�des�Bois) поблизу Парижа.

ППііддггооттууввааллаа  КК..ВВ..  ККоолляяддееннккоо

Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця, Київ

СТРАНИЦАМИ ИСТОРИИ. ВЛАДИМИР ИППОЛИТОВИЧ ТЕРЕБИНСКИЙ
К 130*летию со дня рождения (1878—1953)

Е.В. Коляденко

В статье приведены данные из биографии профессора В.И. Теребинского. Впервые публикуется фотогра�
фия профессора, а также выдержки из его статьи и книги. 

Автор выражает благодарность сотрудникам архивов Института Пастера (Париж) за помощь в архивC
ных поисках, а также за предоставленную возможность опубликовать фотографию профессора В.И. ТереC
бинского.

130 YEARS OF TEREBINSKY VLADIMIR IPOLITOVISH (1878–1953)

K.V. Kolyadenko

The biographical data of prof. Vladimir Ipolitovish Terebinsky is giving in the article. Photo of professor Terebinsky
as well as quotes from his article and book are published first.

Author of the article express her thanks to the staff of archives of Institute Pasteur (Paris) for the help in archival seC
arch and for giving an opportunity to publish photo of prof. V.I. Terebinsky.

L’auteur de cette article remercie les collaborateurs des archives dе l’Institut Pasteur pour l’aide dans les recherches
d’archives et pour la possibilite de publier la photo de prof. V.I. Terebinsky. 
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УДК 06.091.5 Потоцький І.І.

Роки летять, і це дійсність. Особливо коли згаду�
єш дорогих тобі людей. Окрім рідних і близьких,

у нас є учителі та друзі. Не кожного можна назвати
Учителем і Другом, і тим паче не кожен може бути в
одній особі і Учителем, і Другом. Нам у житті пота�
ланило мати такого Учителя, який став і Другом.
Про нього можна з упевненістю сказати: в біді до�
поможе, успіхові порадується, йому можна відкри�
ти особисте, потаємне — не підведе, порадить.

Наш Учитель Іван Іванович Потоцький народив�
ся 10 листопада 1898 року (28 жовтня за старим сти�
лем) у селі Сойміно Петровського повіту Саратов�
ської губернії. Він ніколи не розповідав про дитин�
ство, про батьків, але під час туристичного круїзу
по річці Волзі показував своїй доньці в Самарі гім�
назію, де навчався. Навчався на відмінно. Про це
свідчить те, що він легко і грамотно писав, чудово
знав історію, зберіг у пам’яті головні історичні по�
дії. Любив і знав класичну художню літературу. До
кінця життєвого шляху цікавився новинками і пе�
речитував А.П. Чехова, Л.М. Толстого, М.Ю. Лер�
монтова. Вільно володів німецькою мовою, а ме�
дичну літературу за фахом читав французькою.
Постійно передплачував зарубіжні видання мовою
оригіналу.

Іван Іванович спочатку вступив на агрономічний
факультет Саратовського університету. Проте
швидко перейшов на медичний факультет. Тривала
громадянська війна, і його разом з іншими студен�
тами мобілізували в Червону Армію як медбрата
(1919—1920). Потім продовжив навчання в універ�
ситеті. В ті роки була своєрідна система освіти: за�
ліки і навіть окремі іспити складали колективно —
групою. Зазвичай Іван Іванович відповідав екзаме�
натору за всю групу. Час був голодний, тож доводи�
лося підробляти вантажником на Саратовській
пристані.

Саратовський університет був відомий у Росії.
На медичному факультеті свого часу працював ви�
датний вчений, майбутній лауреат Нобелівської
премії І.І. Мечников, а коли навчався І.І. Потоць�
кий, кафедру патології очолював майбутній прези�
дент АН України О.О. Богомолець. Кафедру шкір�

них і венеричних хвороб у Саратові очолював у
1912—1916 роках видатний вчений В.І. Теребин�
ський, який після жовтневого перевороту 1920 ро�
ку емігрував. Після закінчення університету І.І. По�
тоцький працював сільським лікарем у Саратов�
ській області (1924—1925) лікарем�дерматологом
окружної лікарні. В 1925—1927 роках працює за
фахом в тюремній лікарні в Саратовській області.

У 1927—1928 роках був головним лікарем заліз�
ничного венерологічного диспансера Ташкент�
ської залізниці, а з 1928 до 1938 року Іван Іванович
працював головним лікарем вендиспансеру Таш�
кентського залізничного вузла. З листопада 1938�го
до вересня 1939�го очолював вендиспансер Кара�
калпакської АРСР і був асистентом дерматовенеро�
логічної клініки Ташкентського медичного інститу�
ту. Кафедру в цьому інституті у 1930 році очолив
професор А.І. Картамишев. Тут І.І. Потоцький 1935
року захистив кандидатську дисертацію на тему
«Боротьба з венеричними хворобами на транспор�
ті». А в 1938 році йому було присвоєно вчене зван�
ня приват�доцента. Далі І.І. Потоцького було від�
ряджено до Ленінграда для виконання докторської
дисертації в лабораторії відомого фізіолога Леона
Абгаровича Орбелі. Клініцист�дерматолог протя�
гом двох років проводить експериментальні дослід�
ження на собаках і за матеріалами власних дослід�
жень захищає докторську дисертацію на тему
«Роль нервової системи при запальних захворю�
ваннях шкіри» і видає її у вигляді монографії. Ця
тема була дуже близькою академікові Л.А. Орбелі —
учню і послідовнику академіка І.П. Павлова, одного
з авторів теорії нейродистрофії. Докторську дисер�
тацію І.І. Потоцький в червні 1939 року захищає в
стінах Київського медичного інституту, любов до
якого проніс через усе своє життя. Цього ж року
наказом Міністерства охорони здоров’я СРСР
І.І. Потоцького призначено завідувачем кафедри
шкірних та венеричних хвороб Хабаровського ме�
дичного інституту.

Почалася Велика Вітчизняна війна. В Хабаров�
ську холодно і голодно, зими довгі. Професор
І.І. Потоцький разом зі співробітниками кафедри у
вихідний день (неділю) заготовляв дрова в тайзі,
копав грядки на березі Чорної річки. Він ніколи не
впадав у відчай, ніколи не скаржився на труднощі й

До 110*річчя від дня народження  
ІВАНА ІВАНОВИЧА ПОТОЦЬКОГО
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голод. Невтомно працював шість днів на тиждень у
клініці, доки стемніє, а потім до трьох годин ночі у
себе вдома в гуртожитку, де мешкав з дружиною і
маленькою донькою. В цей період професор не
тільки читав лекції, а й консультував і лікував хво�
рих і поранених бійців у шпиталях Хабаровська і
Комсомольська�на�Амурі. З притаманними йому
ентузіазмом і наполегливістю організовував і про�
водив наукові дослідження зі співробітниками ка�
федри та практичними лікарями. Як наслідок — ус�
пішний захист двох кандидатських і докторської
дисертації, видання збірника наукових праць і мо�
нографії «Клініка і патогенез сальварсанових дер�
матитів» (клініко�експериментальне дослідження).

Улітку 1945 року професор І.І. Потоцький переїз�
дить до міста Краснодар на посаду завідувача ка�
федри шкірних та венеричних хвороб Кубанського
медичного інституту. Під час окупації місто було
зруйноване. Клініка шкірних хвороб знайшла при�
тулок у непристосованому приміщенні. Хворим не
вистачало ліжок та білизни. І тут Іван Іванович ви�
користав «партизанський» спосіб захоплення по�
рожньої лікарні. Пацієнти, серед яких були відчай�
душні фронтовики, допомогли перести деякі речі в
незайняте приміщення. І.І. Потоцький буквально
вибивав у головного лікаря та в міському відділі
охорони здоров’я обладнання, меблі й ліки. Незаба�
ром клініка переїхала в нове приміщення, де завдя�
ки наполегливості І.І. Потоцького були порядок і
відносний (для того часу) комфорт для пацієнтів. У
Кубанському медичному інституті професор І.І. По�
тоцький став одним із провідних клініцистів. На ка�
федрі панувала творча обстановка, кипіла наукова
робота, видавали збірники наукових праць, згурту�
вався колектив молодих співробітників, які перей�
няли від керівника любов до наукових досліджень.
У цей період професор І.І. Потоцький налагоджує
зв’язок із лікарями сочинських санаторіїв. Під його
керівництвом лікарі виконували кандидатські ди�
сертації і опублікували у двох збірниках 33 наукові
праці. Редактором цих збірників був професор І.І.
Потоцький. Співробітники кафедри з ініціативи І.І.
Потоцького вивчали лікувальну ефективність сір�
ководневих мацестовських ванн, вплив на перебіг
дерматозів мінеральних вод курорту «Гаряче дже�
рело». Іван Іванович одночасно був науковим кон�
сультантом Афінського лепрозорію, об’єднаного
пізніше з Холмським лепрозорієм. Про ефек�
тивність роботи свідчить те, що понад сотню хво�
рих на лепру було виписано із лепрозорію і переве�
дено на амбулаторне лікування. Студенти Кубан�
ського медінституту мали нагоду наочно ознайоми�
тися з цією тяжкою патологією. На кафедрі вивча�
ли патогенез лепри. До наукових досліджень залу�
чали студентів. Безпосереднім куратором студен�
тського гуртка кафедри був професор. На його за�
сідання приходило багато студентів. Особливо ко�
ли Іван Іванович, який володів технікою гіпнотера�
пії, свою розповідь про лікувальну дію гіпнозу при
деяких дерматозах (у комплексі з іншими видами
лікування) наочно підтверджував демонстрацією
на охочих студентах гіпнотичного впливу. Профе�

сор перш за все був лікарем, який дбайливо ставив�
ся до кожного пацієнта з урахуванням особистості
та його психічного стану.

Працюючи в Кубанському медичному інституті,
І.І. Потоцький здобув загальносоюзне визнання од�
ного з провідних дерматовенерологів Радянського
Союзу. Його обирають у редакційну колегію за�
гальносоюзного журналу «Вестник дерматологии и
венерологии». І.І. Потоцький постійно виступав на
пленумах наукової комісії з питань боротьби з ве�
неричними хворобами при МОЗ СРСР, всесоюз�
них з’їздах і наукових конференціях.

Болісним для професора І.І. Потоцького став кон�
флікт щодо застосування американського препарату
«Мафарсен» для лікування сифілісу, закупленого чи�
новниками МОЗ у великій кількості. Як продемон�
стрували дослідження професора І.І.Потоцького і
його співробітників, «Мафарсен» був малоефектив�
ним при цій хворобі і викликав негативну побічну
дію. В чому тільки не звинувачували Івана Івановича,
але вистояв і відстояв результати своїх досліджень.
Результат перемоги — «Мафарсен» було знято з ре�
комендованих МОЗ засобів лікування при сифілісі.

У 1958 році професор І.І. Потоцький став завіду�
вачем кафедри дерматовенерології Київського ін�
ституту удосконалення лікарів, директор якого
професор В.Д. Братусь особисто запросив Івана
Івановича взяти участь в конкурсі, домігся, незва�
жаючи на труднощі, надання квартири для сім’ї
професора і чекав його переїзду до Києва. Коли ж
у 1960 році В.Д. Братусь став ректором Київського
медичного інституту, Іван Іванович пішов за ним на
вакантну посаду завідувача кафедри шкірних та
венеричних хвороб. Київський період роботи про�
фесора І.І. Потоцького був найпліднішим. Під його
керівництвом проводять оригінальні дослідження з
вивчення біохімічних імунологічних змін у шкірі
порівняно з функціональними порушеннями вісце�
ральних органів нервової системи функції шкіри
гліколізу, ферментів тканинного дихання, реактив�
ності організму під впливом ендогенних та екзоген�
них чинників при хронічних дерматозах. Багато
уваги приділяє вивченню патогенезу цілого ряду
дерматозів. Тільки проблемі псоріазу було присвя�
чено багато дисертаційних робіт (Н.Є. Нікіфорова,
Д.Я. Головченко, І.Н. Ляшенко, Ю.О. Родін,
В.А. Гребенніков, О.О. Свирид, М.М. Шупенько,
М.Є. Кобзар та ін.).

Учень І.І. Потоцького І.Н. Ляшенко в докторській
дисертації порівняв динамічні коливання ензима�
тичної активності, кількісного вмісту мікроелемен�
тів у біологічних сферах із функціональним станом
органів і систем, а також з даними функціональних
проб неспецифічної реактивності організму при
псоріазі.

Стан окиснювально�відновних реакцій при іхтіозі
описано в дисертаційних роботах П.М. Недобоя,
М.П. Шмигло, які вивчали газообмін через шкіру,
напругу кисню в шкірі, активність ферментів аероб�
ного і анаеробного обміну в еритроцитах порівняно
з функціональним станом шкіри, інших органів сис�
тем організму. Результатом цих досліджень стало
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запровадження методики комплексного лікування
та профілактики ускладнених форм іхтіозу.

Обґрунтуванню скорочених термінів лікування
сифілісу з одночасним застосуванням пеніциліну і
вісмутових препаратів, що запропонували профе�
сор І.І. Потоцький та доцент кафедри С.М. Богда�
нович, були присвячені дисертаційні роботи аспі�
ранта кафедри І.Л. Пархоменко і практичного ліка�
ря Г.І. Войцеховської. Термін лікування цих хворих
скоротився на 15—30 днів.

Важливе значення в клініці приділяли вивченню
патогенезу екземи і впровадженню в медичну
практику патогенетично обґрунтованих методів лі�
кування. Робота в цьому напряму знайшла відобра�
ження в дисертаційних роботах М.А. Леоненка,
О.Є. Федоренка, О.І. Дяченко, Е.Б. Кобзар.

У докторській дисертації В.Г. Коляденка, учня про�
фесора І.І. Потоцького, наведено матеріали з вивчен�
ня деяких ферментів термінального окиснення і цик�
лу Кребса з урахуванням гемодинаміки і напруги
кисню в шкірі при екземі та хронічній кропивниці.

Дисковому червоному вовчаку присвячено дисер�
таційні роботи Н.М. Левковського (докторська) та
Г.С. Бєлової (кандидатська). Співробітник кафедри
Н.М. Левковський уперше обґрунтував комплекс�
не лікування хронічного вовчака плазмолом у поєд�
нанні з хлорохіном і преднізолоном, що дало змогу
зменшити курсову дозу кортикостероїдів удвічі.

Поза увагою наукових інтересів Івана Івановича
не залишались особливості змін на шкірі при вісце�
ральній патології, лімфопроліферативні хвороби
шкіри. Наукові дослідження на цю тематику уза�
гальнено в монографіях: «Ретикульози шкіри»
(1972), «Захворювання шкіри при лейкозах» (1978),
«Червоний вовчак» (1979).

Під керівництвом І.І. Потоцького започатковано
низку досліджень з вивчення впливу на шкіру та
організм загалом нових хімічних сполук, зокрема
синтетичних епоксидних смол, паліриту і веніл�
трихлорсилану (Л.П. Циркунов, Т.Ф. Заварова).

Проведені з ініціативи професора І.І. Потоцького
клінічні та експериментальні дослідження з амілої�
дозу шкіри відображено в кандидатській дисерта�
ції Н.С. Куценко.

На підставі результатів вивчення гістопатологіч�
них змін у шкірі співробітник клініки І.І. Потоцько�
го Є.Д. Осадчий запропонував класифікацію роже�
вих вугрів.

Для лікування епідермомікозів і кандидозів
І.І. Потоцький запропонував есулинову мазь, кап�
рілат амонію та капрілат натрію, ДІХАСК (2�хлор�
анілід�5�хлорсаліцілова кислота), які виявились
ефективними і при псоріазі. Запропоновані методи
лікування дерматомікозів захищені 5 авторськими
свідоцтвами про винахід СРСР. У київський період
наукової діяльності професор І.І. Потоцький підго�
тував 9 докторів наук, під його керівництвом вико�
нано 50 кандидатських дисертацій.

Завдяки І.І. Потоцькому кафедра і клініка постій�
но підтримувала тісний зв’язок з практичними лі�
карями і співробітниками медичних вузів СРСР. До
наукової роботи залучали практикуючих лікарів ін�

ших регіонів країни. Під його керівництвом викона�
ли докторські дисертації Т.Т. Глухенький, Ю.А. Ро�
дін, В.А. Гребенніков. Очолили кафедри багато його
учнів, зокрема в Ставропольському медінституті —
М.П. Зорін, у Тернопільському — Т.Т. Глухенький,
у Київському — В.Г. Коляденко, у Вінницькому —
І.Н. Ляшенко, у Сімферопольському — Ю.О. Родін,
у Саратовському — С.І. Довжанський, у Ростов�
ському — В.А. Гребенніков та інші.

Таким чином, наукова школа професора І.І. По�
тоцького в дерматовенерології пройшла кілька
етапів і має свої характерні особливості. Розвиваю�
чи теорію нервізму з оригінальним вченням про
окиснювально�відновні процеси в шкірі, наукова
школа професора І.І. Потоцького визначила нове
спрямування в дослідницькій роботі, особливо в
період роботи в Києві, коли авторитет її лідера був
особливо великим.

Школа професора І.І. Потоцького — талановито�
го вченого, громадянина, чуйного лікаря і мудрого
вихователя — продовжує втілювати в життя ідеї і
надбання вітчизняної дерматовенерології.

І знову ми згадуємо Івана Івановича вже не як
вченого, лікаря і педагога, а як неординарну осо�
бистість. Насамперед це унікальна працездатність.
О 8�й годині він приходив у клініку, йшов пішки із
Загородньої вулиці до центральної клінічної лікар�
ні (3—3,5 км), піднімаючись у свій кабінет, спеці�
альною для цього випадку хустинкою перевіряв
чистоту в приміщенні клініки. Про це знав увесь
персонал, і тут завжди було охайно. Під час клініч�
них обходів і на консультаціях він детально розпо�
відав лікарям і студентам про клінічні особливості
складних для діагностики рідкісних дерматозів.
Зазвичай залишав приміщення клініки о 16�й годи�
ні і після нетривалого відпочинку, вже вдома, сідав
за письмовий стіл. Редагував дисертаційні роботи,
наукові статі співробітників, писав статті, моногра�
фії, методичні матеріали. Виправлення, які робив
Іван Іванович, інколи не залишали нічого від автор�
ського тексту, але це навчало його учнів надалі доб�
ре писати самостійно. Терміни редагування роботи
були винятково короткими (1—2 дні). Лягав відпо�
чивати завжди пізно, але обов’язково у ліжку, хоч
півгодини, читав художню літературу.

Працюючи над науковими працями і підручника�
ми, готуючись до лекцій і доповідей, він користу�
вався переважно своєю дуже великою домашньою
бібліотекою за спеціальністю (збирав книжки все
життя і заповідав після смерті передати її своєму
учневі і спадкоємцю В.Г. Коляденку), а у відпуск�
ний період їздив до Ленінграда і працював в публіч�
ній бібліотеці імені Салтикова�Щедріна. Там його
знали всі співробітники як щорічного читача, кот�
рий працював цілий місяць у читальному залі від
відкриття до закриття бібліотеки.

Під час відряджень, у літаку, поїзді, на пароплаві
Іван Іванович завжди працював: читав наукову лі�
тературу, яку возив із собою, писав статі. Для його
не існувало ні вихідних, ні свят.

Готовність допомогти людям — це не просто
якість, яка повинна бути властивою кожному ліка�
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рю, лікарю не за дипломом, а за покликанням. Тому
коли хворіли знайомі Івана Івановича, друзі його
доньки, знайомі та родичі його колег, співробітни�
ків і студентів, він охоче консультував не тільки за
своєю спеціальністю, а й звертався з клопотанням
до своїх колег різного фаху з проханням прокон�
сультувати і в разі потреби госпіталізувати. Нерід�
ко цим користувалися зовсім малознайомі, які ви�
давали себе за родичів Івана Івановича.

Під спостереженням Івана Івановича як лікаря
перебувала хвора пухирчаткою, яка, зважаючи на
свій літній вік, не могла приїздити в клініку на кон�
сультацію, тому він регулярно став відвідувати па�
цієнтку вдома і ніколи не брав плати за візит. Коли
ж бував у хворої разом з професором�терапевтом,
то того привозили і відвозили на таксі, а Іван Іва�
нович спокійно ішов додому пішки. Переїхавши з
Краснодара до Києва, він щомісяця висилав грошо�
ві перекази своїй колишній санітарці, яка прибира�
ла його кабінет, старенькій і одинокій Наталії Пи�
липівні Посибило. Немало людей згадували, як Іван
Іванович допомагав їм порадою, влаштуванням на
роботу, матеріально. Своєму співробітникові,
якому було далеко із приміської зони діставатися
до клініки, порадив придбати автомобіль і надати
безкоштовний довгостроковий кредит. Поклопо�
тався, щоб надали довгостроковий кредит.

Надійність у дружбі була для Івана Івановича вия�
вом людської порядності. Свого вчителя і друга А.І.
Картамишева Іван Іванович врятував від арешту
1937 року. Анатолія Іосафовича підозрювали у шпи�
гунстві тільки на підставі того, що він у 30�ті роки їз�
див в Аргентину для участі в міжнародному конгре�
сі дерматологів. Кожну ніч за Анатолієм Іофано�
вичем приїздив «воронок», щоб заарештувати про�
фесора (НКВС чомусь не наважувався зробити це
вдень). А.І. Картамишев сховався у шафі в малень�
кій однокімнатній Ташкентській квартирі в Івана
Івановича Потоцького. На щастя, через півроку ніч�
ні візити НКВС припинилися. Іван Іванович не бо�
явся носити передачі у в’язницю своєму товари�
шу — болгарину Станчо Міленковичу Міленкову,
якого також звинуватили у 1937 році в шпигунстві
(за принципом національності), катували, заганяли
голки під нігті, а потім все�таки випустили за відсут�

ністю доказів. У подальшому професор С.М. Мілен�
ков завідував кафедрою гістології в Мінському мед�
інституті. Таке ставлення до друзів за найтяжчих
життєвих обставин було не тільки виявом вірності у
дружбі — справжньою мужністю, адже Іван Іва�
нович ризикував не тільки власними життям і сво�
бодою, а й життям і свободою членів своєї родини.
Він був надзвичайним життєлюбом, любив свою
дружину Наталію Михайлівну, завжди дарував їй
квіти і дивні подарунки. Дуже цінував її працю, не
тільки коли вона, працюючи економістом, часто си�
діла вдома до пізньої ночі над річними звітами, а й
хатню роботу. Не було випадку, щоб Іван Іванович
не сказав приємних слів подяки Наталії Михайлівні
за смачний обід, а часто і за друкування його статей.
Наталія Михайлівна відповідала такою ж ніжністю і
любов’ю. Свою доньку Ірину він не просто любив —
був найближчим другом, товаришем, якому вона
розповідала буквально все, завжди чула від батька
співчуття, розуміння, пораду. Він любив свого вну�
ка Діму, приводив його в клініку, видавництва, де
видавали його монографії, підручники. Хлопчик
був упевнений, що його дід і справді садівник, усім
про це охоче розповідав, а це була одна із числен�
них дідусевих казок�легенд.

У колі сім’ї і друзів Іван Іванович був дуже весе�
лою людиною, любив пожартувати, розіграти своїх
близьких. Якщо читав щось кумедне, то заливався
сміхом. Любив музику, театр, кіно. У відпустці міг
разом з донькою переглянути три кінофільми. Ча�
рівність Івана Івановича допомагала йому діставати
квитки на гастрольні спектаклі, концерти у філар�
монії Святослава Ріхтера, Мстислава Ростропови�
ча, Леонарда Берстайна та інших видатних музи�
кантів. Іван Іванович не пропускав жодної нової
вистави в київських театрах.

ІІ..ІІ..  ППооттооццььккиийй  зз  ддооннььккооюю  ІІррииннооююППррооффеессоорр  ІІ..ІІ..  ППооттооццььккиийй  ззіі  ссввооїїмм  ууччииттееллеемм  іі  ддррууггоомм
ппррооффеессоорроомм  АА..ІІ..  ККааррттааммиишшееввиимм
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Іван Іванович дуже любив туризм. Разом з дружи�
ною, донькою, а інколи й сам щоліта проходив ціка�
вий маршрут (замість одноманітного перебування в
санаторії) — по Єнісею від Красноярська до острова
Діксон, по Волзі від Ладозького і Онезького озер до
Ростова�на�Дону (неодноразово), побував на Байка�
лі, Камчатці, острові Сахалін, у Саянських горах і
відрогах Паміру. В 70�річному віці піднявся до вулка�
на Ебеко, що на Курилах, а це було непросто зроби�
ти й молодим людям. Багато їздив Прибалтикою, Се�
редньою Азією, Кавказом і, звісно ж, Україною.
Івана Івановича цікавили архітектура, музеї, запо�
відні печери, мальовнича природа. Тяжко хворий,

Іван Іванович у вересні 1977 року поїхав на чергову
наукову конференцію в Суздаль і побував у єсе�
нінських місцях — це було його останнє відвідуван�
ня меморіального музею поета.

Людина помирає двічі — один раз фізіологічно,
коли зупиняється її серце, а вдруге — коли про неї
забувають люди, які лишилися жити на землі. Іван
Іванович Потоцький живе і понині. Живе в нашій
пам’яті, у своїх книжках, підручниках, у внукові,
правнукові. На приміщенні кафедри шкірних та
венеричних захворювань Національного медично�
го університету, де І.І. Потоцький працював з 1960
до 1978 року, є меморіальна дошка.

ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо,,  ПП..ММ..  ННееддооббоойй,,  ІІ..ІІ..  ППооттооццььккаа

Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця
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Ужовтні 2008 року відбулися Зальцбурзькі між�
народні дерматологічні семінари. Власне, між�

народні медичні семінари з різних спеціальностей
проводять у місті Зальцбурзі (Австрія) з 1995 року,
і я чула багато захоплених відгуків від колег про ви�
сокий професійний рівень цих семінарів. Органі�
зовані під адмініструванням Американсько�Ав�
стрійської фундації, Інституту відкритого суспіль�
ства Сороса, Австрійського міністерства науки й
досліджень та інших, ці семінари започатковано
для поліпшення надання медичної допомоги в краї�
нах Центральної та Східної Європи, а також країн
колишнього Радянського Союзу. Щороку відбува�
ється до п’ятнадцяти семінарів із різних спеціаль�
ностей. За попередні роки в них брали участь 725
українських лікарів, а, крім того, стажування в клі�
ніках Австрії та США пройшли ще 105 лікарів.

Призначення Зальцбурзьких семінарів для ліка�
рів — представити найновіші досягнення медици�
ни та сприяти діалогові між лікарями з країн Цент�
ральної та Східної Європи, СНД, Сполучених Шта�
тів та Австрії. Мета таких регулярних зібрань —
створення всесвітнього віртуального медичного
університету — Відкритого медичного інституту —
спільними зусиллями викладачів з Америки й Авст�
рії та лікарів і викладачів з країн Центральної, Схід�
ної Європи і колишнього Радянського Союзу.

Зальцбург — це не тільки місто Моцарта, бароко
та фестивалів, це ще й всесвітньо відоме місце про�
ведення наукових конференцій. З 2001 року науко�
ві семінари проводять у старовинному замку
Schloss Arenberg, побудованому в XIV сторіччі та
розміщеному в мальовничому парку. Нині це сучас�
ний конференц�центр із шармом старовини — чу�
дове місце зустрічі вічно зайнятих спеціалістів для
обміну ідеями та налагодження особистих стосун�
ків, що допомагає нам краще розуміти одне одного.

На дерматологічних семінарах, які відбулися в
Зальцбургу від 26 жовтня до 1 листопада 2008 року,
викладачі трьох провідних західних університетів
(Нью�Йорк, Відень та Зальцбург) ознайомили нас —
29 дерматовенерологів із 20 країн колишнього
СРСР та Східної Європи, з новітніми науковими
досягненнями та клінічними доробками.

Директором курсу був професор R. Granstein
(Weill Cornell університет, Нью�Йорк), який вивчає
шкірні хвороби, пов’язані з імунними порушення�
ми, лімфомами та раком шкіри. Почавши свій вис�
туп з огляду сучасних даних з питань фізіології шкі�
ри, він провів семінари з псоріазу, себорейного
дерматиту та червоного волосяного лишаю. Молод�
ший колега по університету R. Granstein доцент
J. Carucci, який є також експертом Американської
академії дерматології з раку шкіри, репрезентував
сучасні дані щодо методів хірургічного лікування

раку, лазерної дерматології, застосування ботоксу
та дермальних наповнювачів.

Професор P. Myskowski (Weill Cornell універ�
ситет, Нью�Йорк) відома своїми публікаціями про
онкологічні хвороби шкіри, а також тим, що однією
з перших серед дерматовенерологів ще 1981 року
описала саркому Капоші в молодого чоловіка — го�
мосексуаліста. Пані Myskowski провела семінари
на теми немеланомних типів раку шкіри та новоут�
ворень її придатків, малігнізуючої меланоми, а та�
кож лімфоми та псевдолімфоми шкіри.

Професор J. Joricco (Weill Cornell університет,
Нью�Йорк) свої блискучі виступи присвятив таким
актуальним питанням у практиці дерматовенероло�
га, як шкірні ознаки внутрішніх хвороб, червоний
вовчак, склеродермія, дерматоміозит, кільцеподібна
гранульома, склероатрофічний ліхен та саркоїдоз.

Відомий австрійський дерматолог професор
G. Stingl (Віденський університет), який був спів�
директором курсу, після огляду сучасних даних
щодо імунології провів семінари з плоского ліхена,
атопічного, алергійного та контактного дерматитів,
а також з акне, розацеа та медикаментозної алергії.

Доцент A. Geusau (Віденський університет) — ві�
домий європейський експерт з питань ІПСШ, яка
опублікувала багато статей щодо епідеміології та
оптимізації методів діагностики й лікування цих
хвороб, провела кілька семінарів з ІПСШ, бактері�
альних та вірусних інфекцій.

Професор J. Bauer та доктор C. Lanschuetzer
(Зальцбурзький університет) провели семінари на
тему сучасних методів діагностики та лікування ге�
нодерматозів включно з бульозним епідермолізом,
а також автоімунних бульозних порушень.

Семінари відбувалися в інтерактивному режимі
із застосуванням сучасних дидактичних засобів. Як
лектори, так і слухачі часто ставили запитання одне
одному, часом розгоралися дискусії, які, з одного
боку, виявляли різницю в підходах до менеджменту
окремих захворювань, а з іншого — сприяли взає�
морозумінню. Перед початком семінарів та після
них кожен з учасників семінарів повинен був пись�
мово відповісти на тридцять запитань, які передба�
чають ознайомлення із західною літературою. Крім
того, по завершенні семінарів було організовано
пряму дерматологічну телеконференцію з колегами
із Weill Cornell університету (Нью�Йорк). Було ціка�
во дізнатися, які питання є актуальними для колег
із�за океану. Також ми підготували два клінічні
випадки для презентації колегам, як це рекоменду�
вали організатори семінарів, адже обговорення
конкретних складних випадків дедалі стає популяр�
нішим на лікарських конференціях. Ми репрезен�
тували складний випадок рецесивної форми дис�
трофічного бульозного епідермолізу (РДЕБ), тип

ЗАЛЬЦБУРЗЬКІ МІЖНАРОДНІ ДЕРМАТОЛОГІЧНІ СЕМІНАРИ
(26 жовтня — 1 листопада 2008 року, Зальцбург, Австрія)
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якого — Галлопо—Сіменса — діагностовано за до�
помогою антигенного картування в Центрі бульоз�
ного епідермолізу при Зальцбурзькому універси�
теті. Скориставшися нагодою, ми познайомилися з
його колективом, структурою та методиками, які
використовують для діагностики бульозних дерма�
тозів, обговорили можливість співпраці в разі ви�
никнення діагностичних труднощів.

Цьогоріч 18—24 жовтня знову відбудуться Зальц�
бурзькі міжнародні дерматологічні семінари. Пода�
ти документи на сайт Американсько�Австрійської

фундації http://www.aaf�online.org/ можна до 31
травня 2009 року. Взяти участь у конкурсі може
практикуючий лікар, який має можливість прово�
дити навчання за фахом, володіє англійською мо�
вою, має публікації англійською мовою (бажано), а
головне — бажання поширювати здобуті знання
серед колег. Учасники семінарів отримують зміст
усіх семінарів на паперових носіях та аудіодиску.
Не пропустіть цієї чудової нагоди підвищити свій
професійний рівень та поділитися досвідом з коле�
гами в неповторному Зальцбургу! 

ЛЛ..АА..  ДДеерреевв''яяннккоо

Національна медична академія післядипломної
освіти імені П.Л. Шупика

ЛЛ..  ЧЧееррккаашшииннаа  ((ддррууггаа  ллііввоорруучч))  ттаа  ЛЛ..  ДДеерреевв''яяннккоо  ((ддррууггаа
ппррааввоорруучч))  зз  ккооллееггааммии  зз  ЦЦееннттрруу  ббууллььооззннооггоо  ееппііддееррммооллііззуу
((ЗЗааллььццббуурргг))

ББооггддаанн  ЛЛииттввииннееннккоо  ((ППооллттаавваа))  ррееппррееззееннттууєє  ввииппааддоокк
ггііггааннттссььккооггоо  вврроодджжееннооггоо  ммееллааннооццииттннооггоо  ннееввууссуу
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За відкриття вірусу папіломи людини, що спричиняє рак шийки матки

За відкриття вірусу імунодефіциту людини

НОБЕЛІВСЬКА ПРЕМІЯ 
З ФІЗІОЛОГІЇ ТА МЕДИЦИНИ 

ЗА 2008 РІК

Професор Гаральд цур Гаузен

(Німецький центр досліджень раку, Гейдельберг, Німеччина)

Професор Франсуаза Барре*Синуссі

(Інститут Пастера, Париж, Франція)

Академік Французької академії наук, професор Люк Монтаньє

(Світова Фундація з вивчення та запобігання СНІДу, Париж, Франція)
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Якщо ви бажаєте гарантовано отримувати «Український журнал дерматології, венерології,

косметології» у поточному 2009 році, необхідно здійснити передплату у зручний для вас спосіб: 

1) у відділенні «Укрпошти» за каталогом видань України (сторінка 197, передплатний індекс
23965; вартість одного номера 21 гривня 37 копійок);

2) у відділенні будь�якого банку оформити редакційну передплату за пільговою ціною. Для
цього заповніть бланк заяви на переказ готівки, який подано нижче. В призначенні платежу
напишіть рік та номери журналів, які бажаєте отримати. Копію квитанції про сплату та
заповнену анкету читача надішліть на адресу:

01030, м. Київ, вул. М. Коцюбинського, 8Cа
Редакція «Українського журналу дерматології, венерології, косметології».

Вартість редакційної передплати одного номера становить 15 гривень.

З усіх питань організації передплати звертайтеся за телефоном (044) 465�30�83.
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Анкета читача 

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

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

Спеціальність  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Спеціалізація  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Наукові ступінь та звання _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Категорія  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Місце роботи  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Посада  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Адреса місця роботи (індекс, місто, вулиця, номер будинку, номер кабінету)  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

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

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

Домашня адреса _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

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

Службовий телефон   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Домашній телефон   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Адреса електронної пошти (eCmail)  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Чи зацікавлені ви у публікуванні своїх статей 
в «Українському журналі дерматології, венерології, косметології»?  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Підпис  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Дата  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

ЗЗааппооввннееннуу  ааннккееттуу  ввііддппррааввттее  ппоошшттооюю  ннаа  ааддрреессуу::  
0011003300,,  мм..  ККииїївв,,  ввуулл..  ММ..  ККооццююббииннссььккооггоо,,  88CCаа

РРееддааккццііяя  ««УУккррааїїннссььккооггоо  жжууррннааллуу  ддееррммааттооллооггііїї,, ввееннееррооллооггііїї,, ккооссммееттооллооггііїї»»
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1. Статті публікуються українською, російською
та англійською мовами.

2. Авторський оригінал складається з двох при�
мірників:

� тексту (стаття — до 9 с.; огляд, проблемна стаття —
до 12 с.; коротка інформація — до 3 с.);

� таблиць, малюнків, графіків, фотографій з дода�
ванням електронних копій (див. нижче);

� списку цитованої літератури (загальна кількість
не повинна перевищувати 50, при цьому 50% з
них мають бути менш ніж п’ятирічної давності);

� резюме, яке повинно містити назву статті, пріз�
вища та ініціали авторів, текст обсягом не біль�
шим ніж 0,5 сторінки;

� індекс УДК.
Увага! Питання про публікацію в журналі великої

за обсягом інформації вирішується індивідуально,
якщо, на думку редколегії, вона становить особли�
вий інтерес для читачів.

3. Структура основного тексту статті має відповіда�
ти загальноприйнятій структурі для наукових статей. 

Так, статті, що містять результати експерименталь�
них досліджень, у тому числі дисертаційних, склада�
ються з таких розділів: «Вступ», «Мета роботи», «Ма�
теріали та методи дослідження», «Результати та їхнє
обговорення», «Висновки». Ці публікації мають
включати такі необхідні елементи: постановка проб�
леми у загальному вигляді та її зв'язок із важливими
науковими чи практичними завданнями; аналіз ос�
танніх досліджень і публікацій, в яких започатковано
розв'язання даної проблеми і на які спирається ав�
тор, виділення нерозв'язаних раніше частин загаль�
ної проблеми, котрим присвячується зазначена стат�
тя; формулювання цілей статті; виклад основного ма�
теріалу дослідження з повним обгрунтуванням отри�
маних наукових результатів; висновки з цього дос�
лідження і перспективи подальших розвідок у дано�
му напрямі (Постанова Президії ВАК України від
15.01.2003 р. «Про підвищення вимог до фахових ви�
дань, внесених до переліків ВАК України»).

Резюме має доповнювати мову тексту статті (на�
приклад, якщо стаття написана українською мовою,
то резюме має бути російською та англійською мо�
вами), переклад має бути якісний і точний.

4. На 1�й сторінці тексту зазначають: 1) назву
статті; 2) прізвища та ініціали авторів; 3) установу, де
працюють автори, місто, країну (для іноземців);
4) ключові слова — від 5 до 10 слів чи словосполу�
чень, що розкривають зміст статті.

На останній сторінці тексту вміщують: 1) власно�
ручні підписи всіх авторів; 2) печатку та підпис від�
повідальної особи установи, від якої подається мате�
ріал; 3) прізвище, ім’я та по батькові, поштову адре�

су, номери телефонів (службовий та домашній) ав�
тора, з яким редакція має спілкуватися.

5. Текст друкується шрифтом висотою не меншою 
2 мм, на білому папері, через 2 інтервали, на одному
боці аркуша формату А4 (210 × 297 мм), з полями з
усіх боків по 20 мм.

6. У зв’язку з комп’ютерною технологією підготов�
ки журналу матеріали приймаються тільки на диске�
тах 3,5 дюйма, набрані в редакторі Word for Windows
(будь�якої версії) гарнітурою «Times New Roman»,
12 пунктів, без табуляторів. У тексті та заголовках не
має бути слів, набраних великими літерами. Для надій�
ності збереження матеріалу просимо подавати дві ко�
пії матеріалів на одній дискеті. Дискету пересилати в
твердому конверті.

Таблиці мають бути виконані гарнітурою «Times
New Roman», 10 пунктів, без службових символів
усередині. Публікації, що містять таблиці, виконані
за допомогою табулятора, розглядатися не будуть. 

7. Електронні копії малюнків, фотографій прийма�
ються у форматі TIFF (не менше ніж 300 dpi); графі�
ків та схем у форматі EPS або AI окремо від тексту.

8. Усі величини наводяться в одиницях CI.
9. Список літератури оформляється на окремих

сторінках. Джерела подаються в алфавітному порядку
(іноземні — окремо). Посилання в тексті зазначають�
ся цифрами в квадратних дужках (наприклад: [7]). 

Порядок оформлення: для монографій — прізви�
ще, ініціали, назва книги, місце видання, рік, кіль�
кість сторінок (наприклад: 6. Дегтярёва И.И. Пан�
креатит.— К.: Здоров’я, 1992.— 168 с.); для статей із
журналів та збірників — прізвище, ініціали, повна
назва статті, стандартно скорочена назва журналу
або назва збірника, рік видання, том, номер, сторінки
(початкова і остання), на яких вміщено статтю (нап�
риклад: 8. Васильєва Н.В. Стан оксидантної та захис�
ної глутатіонової систем крові хворих в різні періо�
ди мозкового інсульту // Буков. мед. вісник.—
1998.— Т. 2, № 2.— С. 80—84. Для іноземних ви�
даннь: 7. Eastell R., Boyle I.T., Compsyon J. et al. Mana�
gement of male osteoporosis: Report of the UK Consen�
sus Group // Quarterly J. Med.— 1998.— Vol. 91,
N 2.— P. 71—92.).

10. Автори несуть відповідальність за наукове та
літературне редагування поданого матеріалу, цитат
та посилань, але редакція залишає за собою право на
власне редагування статті чи відмову авторові в пуб�
лікації, якщо поданий матеріал не відповідає за фор�
мою або змістом згаданим вище вимогам.

11. Матеріали, що не відповідають наведеним
стандартам публікацій у журналі, редакцією не роз�
глядатимуться та не повертатимуться.

12. Дискети, рукописи, малюнки, фотографії та ін�
ші матеріали, надіслані в редакцію, не повертаються.

УМОВИ ПУБЛІКАЦІЇ В «УКРАЇНСЬКОМУ ЖУРНАЛІ 
ДЕРМАТОЛОГІЇ, ВЕНЕРОЛОГІЇ, КОСМЕТОЛОГІЇ»

Шановні читачі!

Передплату на «Український журнал дерматології, венерології, косметології»

можна здійснити в усіх поштових відділеннях України.

ПЕРЕДПЛАТНИЙ ІНДЕКС — 23965
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