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Останніми роками в науково�дослідну роботу і
клінічну практику були впроваджені нові ін�

струментальні та лабораторні методи дослідження,
які дали змогу уточнити, доповнити, а у низці ви�
падків і переглянути ключові моменти етіології, па�
тогенезу та лікування багатьох захворювань.

Результати численних досліджень доводять, що в
клінічній практиці не часто зустрічаються захво�
рювання, які перебігають ізольовано, а зі збільшен�
ням віку хворих кількість нозологічних форм, що
реєструється у них одночасно, значно зростає.
Особливістю стану здоров’я населення на сучасно�
му етапі є формування поліморбідного фону, полі�
системність ураження організму [3, 12, 14, 18]. При
цьому наявність зрушень в одних органах і систе�
мах негативно впливає на перебіг патологічних
процесів у інших [10].

У патогенезі більшості шкірних захворювань
значна роль належить патологічним процесам, які
відбуваються у внутрішніх органах та системах, зок�
рема порушенням метаболічного, нейро�гормональ�
ного, імунного гомеостазу, а також різним соматич�
ним інфекціям в організмі хворого [10].

Патологія органів травлення є однією з найпоши�
реніших причин ініціації та підтримання захворю�
вань шкіри [7, 11].

Виникнення та формування поєднаної патології
шлунково�кишкового тракту (ШКТ) та шкіри (на
перший погляд, не пов’язаних між собою захворю�
вань) пояснюється, по�перше, їх загальним ембріо�
нальним походженням з ектодерми, а по�друге,—
структурно�функціональними особливостями та
спорідненістю нейрогуморальної, ендокринної ре�
гуляції. Також до цього може спричинювати спіль�
ність екзогенних і ендогенних етіологічних чинни�
ків (токсини, ліки, інфекційні, вірусні агенти або
автоімунні, метаболічні чи генетичні чинники, по�
рушення ліпідного обміну, посилення перекисного
окиснення ліпідів, ослаблення системи антиокси�
дантного захисту, порушення синтезу простаглан�
динів тощо), які є пусковими механізмами розвит�
ку як захворювань шкіри, так і органів травлення.

У структурі захворювань ШКТ провідне місце
займають кислотозалежні захворювання (функціо�
нальної та органічної природи), в патогенезі яких
основна роль належить порушенню процесів кис�

лотоутворення. Останніх 25 років в світі та й в Ук�
раїні спостерігається перманентний ріст кислото�
залежних захворювань. Так, поширення гастро�
езофагеальної рефлюксної хвороби, за даними різ�
них авторів, сягає 20—50 %, а від пептичних вира�
зок шлунка та дванадцятипалої кишки страждає
практично кожний десятий мешканець європей�
ських країн, США, Росії [2, 4, 6, 16].

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ)
перебуває в центрі уваги фахівців різних галузей у
зв’язку з появою низки повідомлень про те, що
ГЕРХ може бути чинником не тільки диспептичних
розладів унаслідок ураження стравоходу, а й вик�
ликати патологічні зрушення в інших системах і
органах. Однак більшість лікарів вважають це зах�
ворювання суто гастроентерологічним і не володі�
ють достатніми знаннями і навичками щодо сучас�
них методів діагностики та лікування цієї патології.
Клінічний перебіг ГЕРХ характеризується наявніс�
тю як типових виявів, які значно погіршують якість
життя хворих (печія, відрижка кислим, збльовуван�
ня, нудота, відчуття гіркоти в ротовій порожнині,
тяжкість, дискомфорт, зниження апетиту, метео�
ризм, порушення випорожнення, абдомінальний
біль), так і атипових чи позастравохідних (реф�
люксний кашель, ларингіт, астма, ерозії ротової по�
рожнини) [16]. Хворі з атиповими скаргами зверта�
ються до різних фахівців, зокрема зі скаргами на
висипи в ротовій порожнині, на язиці і піднебін�
ні — до дерматолога. Згідно з даними літератури, у
хворих на ГЕРХ патологічні вияви в ротовій порож�
нині виявляються в 80 % випадків, причому інших
(типових) виявів захворювання у більшості цих
хворих не спостерігається. Таким чином, у певної
частки хворих на ГЕРХ єдиним клінічним виявом
захворювання є наявність вогнищ уражень в по�
рожнині рота, при цьому диспептичні розлади
ШКТ (типові вияви захворювання) можуть бути
відсутніми [16]. У зв’язку з цим досить часто таким
хворим помилково встановлюють діагноз токсико�
дермії, афтозного стоматиту, кандидозу тощо. Як
наслідок, через відсутність адекватного лікування у
хворих спостерігається погіршення клінічного пе�
ребігу захворювання та розвиток численних ус�
кладнень функціональної, а згодом і органічної
природи [16, 20].

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

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ, ДІАГНОСТИКИ 
ТА ЛІКУВАННЯ ДЕРМАТОЛОГІЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ У ХВОРИХ 
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На сьогодні визначена роль гелікобактерної ін�
фекції в патогенезі більшості кислотозалежних
захворювань ШКТ [5]. Разом з тим є багато робіт, у
яких доведено, що Н. рylori здатна не тільки безпо�
середньо спричиняти місцеву запальну реакцію в
слизовому шарі шлунка та дванадцятипалої кишки,
а й опосередковано впливати на процеси системно�
го запалення шляхом впливу на біохімічні ланки
метаболізму в організмі людини. Можливий меха�
нізм розвитку екстрагастральної патології по�
в’язаний з активацією спричиненого Н. рylori за�
пального процесу, коли відбувається вивільнення
цитокінів та медіаторів запалення з наступними
системними виявами (системна склеродермія, сис�
темний геморагічний васкуліт) [15]. Сучасні дослід�
ження доводять важливе значення гелікобактерної
інфекції в етіопатогенезі низки хронічних дерма�
тозів (ХД), зокрема розацеа, хронічної кропив’ян�
ки, хронічного червоного вовчака, коловидного об�
лисіння [1, 8, 15, 19, 20]. Ця інфекція значно усклад�
нює клінічний перебіг ХД, зумовлює їх резистен�
тність до традиційної терапії, значний відсоток ре�
цидивів [1, 8].

Існуючі методи лікування хворих на ХД часто не
враховують мультифакторність захворювання, по�
лісистемність ураження організму, є недостатньо
ефективними, мають тимчасовий терапевтичний
ефект, викликають небажані реакції та ускладнен�
ня. Феномен поліморбідності потребує нових під�
ходів до терапії таких хворих. Однак наявність
мікст�патології призводить до поліпрагмазії: лікар
вимушений призначати хворому 4—5, а іноді і біль�
ше препаратів одночасно, що значно збільшує ри�
зик виникнення різних негативних реакцій внаслі�
док взаємодії ліків. Якщо хворий отримує 2 препа�
рати, то ризик виникнення взаємодії ліків складає
2 %, 5 препаратів — 50 %, 6—7 — 80 % [17]. Таким чи�
ном, призначення понад 2 препаратів одночасно є
небезпечним, особливо у разі захворювання печін�
ки. Тому при призначенні лікування необхідно на�
давати перевагу препаратам, які метаболізуються
неензимним шляхом, тобто таким, які чинять міні�
мальний вплив на систему цитохрому Р450 [9, 16,
17]. Отже, лікування хворих з поєднаною патоло�
гією повинне бути індивідуалізованим, комплекс�
ним, з використанням мінімальної кількості необ�
хідних терапевтичних засобів — ефективних і з ви�
соким профілем безпечності.

З наведеного вище постає необхідність поглибле�
ного вивчення впливу патології органів травлення,
зокрема кислотозалежних захворювань, на харак�
тер перебігу хронічних дерматозів та розроблення
нових і вдосконалення існуючих методів комплекс�
ної терапії цих хворих, що дасть змогу підвищити
ефективність лікування, а також знизити частоту
рецидивів.

Матеріали та методи дослідження

На кафедрі шкірних та венеричних хвороб з кур�
сом проблем СНІДу НМУ імені О.О. Богомольця
було обстежено і проліковано 56 хворих на хроніч�
ні дерматози, серед них алергодерматози (ато�

пічний дерматит, себорейний дерматит, мікробна
екзема) було діагностовано у 36 (64 %) осіб, псоріаз —
у 20 (36 %). Жінок було 20 (36 %), чоловіків — 
36 (64 %), вік хворих коливався в межах від 35 до 
69 років, термін захворювання складав від 21 до 
54 років. Двадцять здорових донорів склали групу
контролю.

Анамнестично уточнювалися дані стосовно три�
валості захворювання, можливих причин і обста�
вин, які передували його виникненню і розвитку,
перенесених і супутніх захворювань, а також щодо
наявності чи відсутності ремісій; приділяли увагу
побутовим умовам життя і праці хворих, режиму і
характеру харчування.

За характером клінічного перебігу вульгарний
псоріаз діагностовано у 17 (85 %) хворих, артропа�
тичний — у 3 (15 %). У більшості випадків у хворих
була стадія прогресування процесу, осінньо�зимо�
вий тип захворювання. У всіх хворих на алергодер�
матози спостерігалася стадія загострення клінічно�
го перебігу захворювання: патологічний процес но�
сив розповсюджений характер з локалізацією на
шкірі обличчя, волосистої частині голови, тулубі,
кінцівках. На тлі набряку, мокнуття спостерігалася
численна висипка (запальні плями, папули, екско�
ріації, лусочки, серозно�геморагічні кірочки).
Суб’єктивно: свербіж, порушення сну.

Усім хворим проведено дворазове клініко�лабо�
раторне обстеження (до та після лікування), яке
включало консультації суміжних фахівців (гастро�
ентерологів, хірургів, стоматологів та ін.), загаль�
ноклінічні аналізи, ФГДС, обстеження хворих на
наявність Н. рylori шлунка, УЗД, біохімічне дослід�
ження крові. Визначення Н. рylori шлунка проводи�
ли за допомогою 13С�уреазного дихального тесту.
Цей неінвазивний спосіб дослідження є простим у
методичному відношенні і має майже 100 % чутли�
вість та специфічність. Для проведення 13С�сечо�
винного дихального тесту використовували ні�
мецьку систему IRIS фірми Wagner з інфрачерво�
ним аналізатором.

Результати та їхнє обговорення

На підставі даних клініко�лабораторних обсте�
жень із залученням суміжних фахівців (гастроен�
терологів, хірургів, стоматологів та ін.) у 56 (100 %)
хворих на хронічні дерматози діагностовано супут�
ні хронічні захворювання, причому у 50 (89 %) з них
виявлено патологію з боку органів травлення
(таблиця).

Слід зазначити, що у більшості цих хворих спосте�
рігалася мультиорганна гастроентерологічна пато�
логія, тобто в патологічний процес був залучений не
один окремий орган, а й суміжні — підшлункова за�
лоза (ПЗ), шлунок, дванадцятипала кишка, печінка
та інші. Це зумовлено структурно�функціональни�
ми особливостями ШКТ, спільністю нейрогумораль�
ної та ендокринної регуляції органів травлення.

У 31 (55 %) хворого на хронічні дерматози діаг�
ностовано ГЕРХ (асоціацію з Н. рylori шлунка вияв�
лено у 27 (87 %) з них). Хворі зазвичай скаржилися
на печію, відрижку кислим, знижений апетит, від�
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чуття гіркоти в ротовій порожнині, метеоризм та
абдомінальний біль.

Патологія гепатобіліарної системи спостерігала�
ся у 32 (57 %) хворих, причому у 28 (87 %) з них була
поєднана гастроентерологічна патологія, переваж�
но з ГЕРХ та захворюваннями ПЗ.

Таким чином, у 44 (88 %) з 50 (100 %) хворих на
хронічні дерматози, патологія органів травлення
носила мультиорганний характер, тобто практично
у кожного пацієнта діагностовано кілька нозологіч�
них форм. Наприклад, у хворого Д., 1948 року на�
родження, який перебував на лікуванні та наступ�
ному диспансерному обліку на кафедрі шкірних та
венеричних хвороб, діагностовано мікробну екзему,
ГЕРХ, асоційовану з Н. рylori, алкогольну хворобу
печінки, хронічний панкреатит у стадії ремісії.

Усі хворі були обстежені на наявність гелікобак�
терної інфекції шлунка. Н. рylori шлунка виявлено
у 47 (84 %) хворих; у групі контролю Н. рylori вияв�
лено у 10 (50 %) осіб.

Враховуючи, що одним із завдань дослідження
було вивчення впливу патології органів травлення
на характер перебігу хронічних дерматозів, усіх
пацієнтів перед проведенням лікування розподіле�
но на дві рівноцінні клінічні групи. За статтю, ві�
ком, клінічною картиною, тривалістю дерматозу та
наявністю супутніх захворювань склад основної та
порівняльної груп значно не відрізнявся.

З дослідження виключено 6 (11 %) хворих на ХД,
у яких супутньої гастроентерологічної патології не
виявлено.

Усього до першої (основної) групи включено
33 пацієнти (23 — хворі на АД, 10 — на псоріаз).
Хворі цієї групи отримували комплексне лікуван�
ня, яке включало базову терапію (дезінтоксикацій�
ні, антигістамінні, седативні препарати, зовнішні
засоби) та терапію, спрямовану на нормалізацію
виявлених порушень з боку органів травлення.
Хворі другої (порівняльної) клінічної групи, до якої
ввійшли 17 пацієнтів (10 — хворі на АД, 7 — на псо�
ріаз), отримували лише базову терапію.

Хворим основної групи, у яких виявлено Н. рylori
шлунка на тлі захворювань органів травлення
(ГЕРХ, пептична виразка, диспепсія), призначено
антигелікобактерну терапію. Ерадикацію геліко�
бактерної інфекції проводили згідно з положення�
ми Маастрихту�3 таким чином: хворим призначали
«Парієт» по 20 мг, кларитроміцин по 500 мг, амок�
сицилін по 1000 мг [9]. Усі препарати призначали
двічі на добу протягом 7—10 діб. Хворим цієї ж гру�
пи, у яких виявлено кислотозалежні захворювання
органів травлення, хронічний панкреатит, але ре�
зультат 13С�уреазного дихального тесту був нега�
тивним, призначали «Парієт» натще по 20 мг один
раз на добу на тлі базової терапії.

Включення до схеми антигелікобактерної терапії,
а також до схем лікування низки захворювань орга�
нів травлення, згідно зі стандартами лікування, од�
ного з інгібіторів протонної помпи (ІПП), а саме «Па�
рієту», зумовлено таким [14]. «Парієт» має значний
кислотознижувальний ефект, інгібує базальну і сти�
мульовану секрецію шляхом пригнічення ферменту
Н+/К+�АТФази на секреторній поверхні парієталь�
них клітин шлунка та сприяє нормалізації екскре�
торної функції підшлункової залози (ПЗ). «Парієт»
характеризується високою біодоступністю та селек�
тивністю, відсутністю ефекту звикання, внаслідок
чого не виникає необхідності підвищення його дози
(навіть у разі тривалого застосування), високим про�
філем безпечності, майже повною відсутністю неба�
жаних реакцій та ускладнень. Останнє пояснюється
особливостями його метаболізму, який відбувається
переважно неензимним шляхом, без участі системи
цитохрому Р450 [9]. Це єдиний препарат з групи ін�
гібіторів протонної помпи, рекомендований для 
7�денної ерадикаційної схеми антигелікобактерної
терапії; він не тільки сприяє трансформації бактерій
у вегетативні форми, чутливі до антибіотиків, а й
має самостійну антигелікобактерну дію. На особ�
ливу увагу «Парієт» заслуговує у разі поєднаної гас�
троентерологічної патології, наприклад, ГЕРХ та па�
тології гепатобіліарної системи [9], ГЕРХ та хроніч�
ного панкреатиту (зниження кислотності в шлунку
та зменшення синтезу секретину, холецистокініну,
гормонів ШКТ сприяє пригніченню екскреторної
функції ПЗ, що забезпечує її функціональний спо�
кій) [13,  14], а також під час проведення тривалої те�
рапії глюкокортикостероїдами, нестероїдними про�
тизапальними препаратами («Парієт» стимулює
продукцію муцину та слизу в шлунку, що підвищує
захисні властивості слизового шару ШКТ) [20].

Терапевтичну ефективність лікування оціню�
вали на підставі найближчих та віддалених його ре�
зультатів. Оцінку клінічної ефективності лікування
хворих на АД проводили за допомогою загально�
визнаних критеріїв ефективності (визначали дина�
міку об’єктивних та суб’єктивних ознак захворю�
вання). При цьому враховували ступінь усунення
клінічних виявів дерматозу, зокрема термін почат�
ку ремісії, її тривалість, частоту рецидивів, стабіль�
ність результатів антигелікобактерної терапії та
усунення диспептичних явищ (відновлення апе�
титу, зникнення печії, відрижки кислим, відчуття

Нозологія
Кількість

хворих

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 31

Виразка, зокрема з ерозіями (гострими)
дванадцятипалої кишки

6

Хронічний холецистит 12

Жовчнокам’яна хвороба 6

Хронічний панкреатит 18

Стеатоз 10

Алкогольна хвороба печінки 4

Таблиця. Супутні захворювання органів травлення
у хворих на хронічні дерматози

Derma_2_2009.qxd  15.06.2009  18:20  Page 8



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 99

№№  22,, ЧЧЕЕРРВВЕЕННЬЬ    22000099 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

гіркоти в ротовій порожнині, метеоризму та абдо�
мінального болю).

Оцінку клінічної ефективності лікування хворих
на псоріаз проводили за допомогою порівняння по�
казників PASI (Psoriasis Area and Severity Index).

Під час комплексного лікування у хворих основ�
ної групи швидше і в більшому обсязі відбувався
регрес клінічних ознак дерматозу. Вже наприкінці
3�ї доби від початку терапії у хворих на алергодер�
матози спостерігали відсутність нових елементів
висипки, зменшення гіперемії, набряку, мокнуття,
кількості лусочок у вогнищах ураження, при цьому
відбувалася нормалізація сну та зменшення інтен�
сивності свербежу. Внаслідок лікування одужання
або значне клінічне поліпшення досягнуто у 18 (78 %)
пацієнтів основної групи проти 2 (20 %) хворих по�
рівняльної групи. Поліпшення спостерігалося у
5 (22 %) пацієнтів основної і 5 (50 %) порівняльної
груп. Ефект лікування було оцінено як «без змін» у
3 (30 %) хворих порівняльної групи. PASI у хворих
на псоріаз основної групи знизився на 75 %, проти
40 % у групі порівняння. Рецидиви захворювання
спостерігали у 4 (12 %) пацієнтів основної групи
проти 8 (47 %) хворих порівняльної групи.

Крім того, у всіх хворих основної групи зникли
клінічні вияви патології органів травлення, при
цьому ефективність антигелікобактерної терапії
склала 94 %, спостерігалося поліпшення загального
стану, були усунуті вияви астеновегетативного
синдрому — хворі перестали скаржитися на голов�
ний біль, слабкість, підвищену стомлюваність, пси�
хоемоційну лабільність.

Таким чином, запропонований комплексний ме�
тод лікування ХД з урахуванням супутньої патоло�
гії органів травлення забезпечує значне підвищен�
ня ефективності лікування та зменшення частоти
рецидивів. При цьому перевагами запропоновано�
го способу є те, що після лікування були усунуті
клінічні вияви захворювань органів травлення, ас�
теновегетативний синдром (хворі переставали
скаржитися на головний біль, слабкість, підвищену
стомлюваність, зниження фізичної та розумової
працездатності, порушення сну, психоемоційну ла�
більність), що дало змогу значно поліпшити якість
життя пацієнтів.

Розроблений комплексний метод лікування мо�
же призначатися хворим як у стаціонарних, так і в
амбулаторних умовах.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ, ДИАГНОСТИКИ 
И ЛЕЧЕНИЯ ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ 
У БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ
Т.А. Литинская

В статье приведены данные обследования и лечения больных с наиболее распространенными хронически�
ми дерматозами (ХД). У 89 % из них была выявлена сопутствующая патология органов пищеварения (гастро�
эзофагеальная рефлюксная болезнь, функциональная диспепсия, хронический панкреатит и др.). При этом
на основании результатов 13С�уреазного дыхательного теста у 71 % больных с ХД была выявлена хеликобак�
терная инфекция желудка.

Разработанный комплексный метод лечения больных с ХД с учетом патологии органов пищеварения позво�
лил значительно повысить эффективность терапии и снизить количество рецидивов.

FEATURES OF THE CLINICAL COURSE, DIAGNOSIS 
AND TREATMENT OF DIGESTION DISEASES
T.О. Lytynska

Data regarding the examination and treatment of patients suffering from the most widespread chronic dermatoses
presented in the article. In 89 % of patients had concomitant pathologies of the digestion organs (gastro�esophageal
reflux disease, functional dyspepsia, chronic pancreatic disease, etc.). Based on the results of 13C�urease respirato�
ry test, it was discovered that 71 % patients with chronic dermatoses had Helicobacter pylory stomach infection.

A method proposed for the combined therapy of patients with chronic dermatoses with due regard for the digestion
system pathology made possible to increase efficacy of treatment and to decrease the number of relapses.
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Проблема лейшманиоза занимает одно из важ�
нейших мест в тропической патологии. Кож�

ный лейшманиоз в настоящее время регистрирует�
ся почти в 92 странах мира, и ежегодно частота за�
болевания увеличивается [2, 4, 7, 16, 19, 23, 25, 27].

В государствах Средней Азии основные эндеми�
ческие зоны расположены в Узбекистане и Турк�
менистане, где в силу природных условий и осо�
бенностей эпидемиологии зоонозный кожный
лейшманиоз (ЗКЛ) представляет серьезную проб�
лему, причем нередко могут наблюдаться значи�
тельные вспышки заболевания [1, 4, 15, 19, 23].

Природными резервуарами возбудителя кожно�
го лейшманиоза являются большая и краснохвос�
тая песчанки, а переносчиками — москиты (PhleboD
tomus papatasi). Уровень пораженности больших
песчанок кожным лейшманиозом в разных очагах
находится в пределах 12,8—98,2 %, а краснохвостой
песчанки — 9,2—15,2 % [14, 15, 19, 23]. На террито�
рии Узбекистана выделяют лейшмании трех видов:
L. major, L. turanica, L. gerbilli [4, 19, 22], причем, как
правило, L. major вызывает именно зоонозный
кожный лейшманиоз.

Кожный лейшманиоз является одним из немно�
гих протозойных заболеваний, перенесение кото�
рого приводит, как правило, к развитию стойкого
иммунитета, причем полная невосприимчивость
организма к повторному заражению возникает уже
на втором месяце от начала заражения [7, 14, 16, 19].

Вопросы иммунитета при кожном лейшманиозе
широко дискутируются, и имеющиеся разногласия
в вопросах механизма иммунитета объясняются
несовершенством методов исследования, неспеци�
фичностью антигенов, от которых в значительной
степени зависит успешность подготовки иммуно�
логических реакций [14, 16, 29].

Наличие иммунологических нарушений, клини�
ческая картина дерматоза, характеризующаяся об�
разованием лейшманиозных язв, способны вызы�
вать эндогенную интоксикацию, которую необхо�
димо учитывать при разработке комплексного ле�
чения больных ЗКЛ [3, 9, 28].

Следует подчеркнуть, что эндогенная интоксика�
ция представляет собой синдром, характеризую�
щийся накоплением в тканях и биологических
жидкостях организма избытка продуктов нормаль�
ного или извращенного обмена веществ или кле�

точного реагирования — эндогенных токсических
субстанций [5, 6, 9, 13, 28].

Для диагностики эндогенной интоксикации тра�
диционно используют два подхода: клинический и
лабораторный, которые дополняют друг друга.
Клиническая оценка синдрома эндогенной инток�
сикации (СЭИ) не лишена субъективности и
сопряжена с опытом и знаниями врача, что затруд�
няет раннюю диагностику и своевременное лече�
ние, малоинформативна для выбора и способа эф�
фективной терапии. Поэтому большое значение
для диагностики СЭИ придают лабораторным ис�
следованиям [5, 10, 18, 26]. В связи с вышесказан�
ным остается актуальной оптимизация лечения
больных кожным лейшманиозом с учетом эндоген�
ной интоксикации.

Цель исследования — изучение эффективности
системной энзимотерапии в комплексном лечении
больных зоонозным кожным лейшманиозом.

Работа выполнена на базе Бухарского областного
кожно�венерологического диспансера и Республи�
канского специализированного научно�практичес�
кого медицинского центра дерматологии и венеро�
логии МЗ Республики Узбекистан.

Материалы и методы исследования

Под наблюдением находились 120 больных зоо�
нозным кожным лейшманиозом (ЗКЛ) в возрасте
от 17 до 65 лет, среди которых мужчин было 68 и
женщин — 52. По клиническим формам больные
ЗКЛ были разделены, согласно классификации
П.В. Кожевникова, таким образом: I группа —
с изъязвленными лейшманиомами без осложне�
ний — 35 (29,2 %) больных; II — с лейшманиомами
с лимфангоитами и лимфаденитами — 28 (23,3 %);
III — с лейшманиомами с бугорками обсеменения —
30 (25,0 %); IV — с лейшманиомами с лимфангоита�
ми и бугорками обсеменения — 27 (22,5 %) больных.

Основная часть больных в течение года и более
проживали в эндемичных районах, в связи с чем не
представлялось возможным точно определить сро�
ки инкубационного периода заболевания. Из анам�
неза установлено, что сначала появились на раз�
личных участках кожи ярко�красные высыпания
величиной с горошину и более, которые сопровож�
дались умеренными субъективными ощущениями
и выраженным отеком окружающей ткани (рис. 1).

ВОПРОСЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ЗООНОЗНОГО
КОЖНОГО ЛЕЙШМАНИОЗА
ЗЗ..РР..  ККааммооллоовв,,  АА..ББ..  РРааххммааттоовв

Республиканский специализированный научно*практический медицинский центр
дерматологии и венерологии МЗ Республики Узбекистан

Ключевые слова: кожный лейшманиоз, клинические варианты, эндогенная интоксикация,
корригирующая терапия. 
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В течение 2—3 нед наступало изъязвление очага,
причем лейшманиома увеличивалась за счет распа�
да окружающего инфильтрата (рис. 2). У отдель�
ных пациентов из�за периферического роста
лейшманиомы сливались между собой и образовы�
вались крупные очаги поражений с обильным
гнойно�некротическим отделяемым (рис. 3).
Иногда изъязвления отмечались на местах лим�
фангоита (рис. 4).

Локализация лейшманиом была весьма вариа�
бельной: на голове — у 10 (9,8 %) больных, на шее и
туловище — у 12 (11,7 %), на верхних конечностях —

у 39 (38,2 %), на нижних конечностях — у 41 (40,3 %).
Следовательно, наиболее частой локализацией
лейшманиом являются конечности (78,5 %).

Было проведено изучение отдельных показате�
лей СЭИ. Сорбционную способность эритроцитов
(ССЭ) оценивали по методу А.А. Тогобаева и соав�
торов [26], уровень среднемолекулярных пептидов
(СМП) — по методу Н.И. Габриэляна и соавторов
[10]. Контрольную группу составили 22 практичес�
ки здоровых лица.

Для фармакологической коррекции эндогенной
интоксикации использовали системную энзимоте�
рапию, в частности, препарат «Контаб» фармацев�
тической компании Efrose Chemical Industries (Па�
кистан), который владеет иммуномодулирующим,
противовоспалительным, противоотечным, фибри�
нолитическим и антиагрегационным действиями.
Его рекомендуют применять в комплексной тера�
пии при следующих заболеваниях: тромбофлеби�
те, посттромбофлебитической болезни, воспале�
нии мочеполового тракта, воспалении верхних и
нижних дыхательных путей, панкреатите, гломе�
рулонефрите, ревматоидном артрите, атопическом
дерматите, угревой болезни, воспалении мягких
тканей, ожогах.

Применение препаратов системной энзимотера�
пии весьма перспективно благодаря сочетанию
противовоспалительного и иммуномодулирующе�
го эффектов, а также хорошей переносимости при
практическом отсутствии опасных для жизни по�
бочных реакций [20, 21, 24]. Доза препарата «Кон�
таб» при активном воспалительном процессе раз�
личной этиологии обычно составляет 5 драже 3 ра�
за в 1 сут за 30—40 мин до еды. Длительность лече�

Рис. 2. ИИззъъяяззввллееннииее  ии  ууввееллииччееннииее  ллееййшшммааннииооммыы

Рис. 1. ННааччааллььнныыее  ппрроояяввллеенниияя  ллееййшшммааннииооззаа

Рис. 4. ИИззъъяяззввллеенниияя  ннаа  ммеессттаахх  ллииммффааннггооииттааРис. 3. ККррууппнныыее  ооччааггии  ппоорраажжеенниийй  сс  ооббииллььнныымм  ггннооййннооDD
ннееккррооттииччеессккиимм  ооттддеелляяееммыымм
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ния определяется индивидуально. Препарат можно
применять непрерывно в течение 12 мес и более
без специального лабораторного контроля.

«Контаб» представляет собой комбинацию нату�
ральных высокоактивных энзимов растительного
и животного происхождения. Надежность и высо�
кая эффективность при общей хорошей переноси�
мости определяет широкий спектр клинического
использования [8, 12, 21].

Необходимо подчеркнуть, что методы исследова�
ний соответствовали стандартам курации дермато�
логических больных. Кроме того, все пациенты по
поводу зоонозного кожного лейшманиоза получа�
ли этиотропную терапию — «Тербизил» по
250 мг/сут в течение 28 сут.

Результаты и их обсуждение

Результаты исследования эндогенной интокси�
кации у 120 больных с различными формами кож�
ного лейшманиоза представлены в табл. 1.

Таким образом, практически при всех клиничес�
ких формах ЗКЛ наблюдаются признаки СЭИ, и
наиболее показательным является тест на ССЭ. Он
был повышен у пациентов IV группы по сравнению
с контролем примерно в 2 раза: (55,23 ± 5,01) и
(29,62 ± 1,69) % соответственно. Это свидетельству�
ет о том, что осложненные формы ЗКЛ сопровож�
даются наиболее выраженными симптомами эндо�
генной интоксикации, требующей соответствую�
щей коррекции.

Для оценки системной энзимотерапии («Контаб»)
все больные ЗКЛ были подразделены на 2 группы,
сопоставимые по полу, возрасту, давности заболева�
ния и клиническим формам дерматоза: I группа
(57 больных) получала «Тербизил» по 250 мг/сут в
течение 28 сут; II (63 больные) — «Тербизил» с
«Контабом» по 5 таблеток 2 раза в 1 сут (до еды) в
течение 20 сут.

Критериями эффективности лечения считали
сроки очищения лейшманиом от гнойно�некроти�
ческого налета, паразитологическое выздоровле�
ние, эпителизация язв и полное рассасывание спе�
цифических осложнений зоонозного кожного
лейшманиоза.

У больных, получавших «Тербизил» в сочетании
с «Контабом», отмечалось более быстрое очи�
щение лейшманиом от гнойно�некротического от�
деляемого (табл. 2).

Лечение способствовало регрессу всех эле�
ментов с образованием поверхностной рубцовой

атрофии кожи, причем лучший эффект был дос�
тигнут у больных, получавших «Тербизил» в соче�
тании с «Контабом». Так, если у больных I группы с
осложненной формой ЗКЛ полное заживление
происходило на (29,14 ± 1,55) сутки с момента ле�
чения, то у больных II группы — на (23,56 ± 2,05)
сутки. Остальные показатели сравнительной эф�
фективности представлены в табл. 3.

Установлено, что заживление лейшманиозных
язв зависело от их локализации, размеров и клини�
ческой формы ЗКЛ. При расположении изъязв�
ленных лейшманиом на разгибательной поверх�
ности конечностей и, особенно, в области суставов
замедлялись сроки очищения от гнойно�некроти�
ческого налета, эпителизации и рубцевания. Если
очаги поражения находились в областях лица и
шеи, то период выздоровления укорачивался и, на�
оборот, при локализации на дистальных участках
конечностей, особенно на стопах, удлинялся. Воз�
можно, это связано с особенностями кровоснабже�

Клиническая форма I группа (n = 57) II группа (n = 63)

Изъязвленная лейшманиома без осложнений (n = 35) 20,5 ± 2,01 17,05 ± 0,96*

Лейшманиомы с лимфангоитом и лимфаденитом (n = 28) 25,57 ± 1,25 21,61 ± 3,05*

Лейшманиомы с бугорками обсеменения (n = 30) 27,17 ± 2,65 22,65 ± 4,55*

Лейшманиомы с лимфангоитами и бугорками обсеменения (n = 27) 29,14 ± 1,55 23,56 ± 2,05*

Группа 
больных

ССЭ, % СМП, ед.

I (n = 35) 33,25 ± 5,06* 0,481 ± 0,003*

II (n = 28) 52,17 ± 4,25* 0,915 ± 0,001*

III (n = 30) 49,21 ± 3,03* 0,957 ± 0,003*

IV (n = 27) 55,23 ± 5,01* 0,975 ± 0,001*

Контрольная 
(n = 22)

29,62 ± 1,69 0,215 ± 0,003

Таблица 1. Зависимость эндогенной интоксикации
от клинических форм зоонозного кожного 
лейшманиоза

Таблица 2. Зависимость срока очищения 
лейшманиозных язв от давности заболевания, сутки

Примечание. * Достоверность различий по отношению
к контрольной группе при p ≤ 0,05.

Примечание. * Достоверность различий между 
I и II группами при p ≤ 0,05.

Давность 
заболевания, сут

I группа 
(n = 57)

II группа 
(n = 63)

7—30 6,25 ± 0,17 4,7 ± 0,13

31—45 9,7 ± 0,25 6,15 ± 0,27

Примечание. *Достоверность различий между I и II группами больных ЗКЛ при p ≤ 0,05.

Таблица 3. Сроки полного заживления язв в зависимости от клинических форм ЗКЛ, сутки
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Группа ССЭ, % СМП, ед.

I («Тербизил») До лечения
После лечения

46,51 ± 2,07
33,25 ± 5,61*

0,835 ± 0,001
0,515 ± 0,009

II («Тербизил»+ «Контаб») До лечения
После лечения

47,25 ± 3,54
27,05 ± 1,17*

0,802 ± 0,003
0,185 ± 0,001*

Контрольная 29,62 ± 1,69 0,215 ± 0,003

Таблица 4. Динамика показателей СЭИ у больных ЗКЛ в процессе терапии

Примечание. * Достоверность различий между показателями до и после лечения при p ≤ 0,05.

ния и частотой травматизации на этих участках и
возникающими впоследствии диагностическими
ошибками [2, 4, 7, 11, 17, 27].

Более выраженный терапевтический эффект у
больных ЗКЛ, получавших дополнительно препа�
рат «Контаб», объясняется и значительным сниже�
нием уровня эндогенной интоксикации (табл. 4).

Итак, использование препаратов СЭТ, обладаю�
щих универсальными свойствами воздействия на
различные органы и системы, является весьма перс�
пективным. Применение СЭТ в комплексе с други�
ми препаратами способствует уменьшению их по�
бочных эффектов, ограничению неблагоприятного

влияния на системы и органы, состояние гомеоста�
за, иммунитета и другие процессы [8, 12, 20, 21, 24].

Выводы

Таким образом, включение системной энзимоте�
рапии («Контаб») в комплексное лечение больных
ЗКЛ значительно повышает терапевтический эф�
фект, связанный с коррекцией проявлений эндо�
генной интоксикации, выявляемых при различных
клинических формах дерматоза. Разработанный
метод лечения больных зоонозным кожным лейш�
маниозом может быть широко использован в амбу�
латорных условиях.
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ПИТАННЯ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ЗООНОЗНОГО ШКІРНОГО ЛЕЙШМАНІОЗУ
З.Р. Камолов, А.Б. Рахматов

Проведено аналіз клінічних і лабораторних даних 120 хворих на зоонозний шкірний лейшманіоз. Виявлено
ознаки ендогенної інтоксикації, які були враховані під час розроблення методу терапії, зокрема системної
ензимотерапії, яка дає змогу пришвидшити терміни загоєння лейшманіозних виразок і достовірно знижує
рівень ендотоксемії. 

DIAGNOSTIC AND TREATMENT ASPECTS OF SKIN LEISHMANIOSIS
Z.R. Kamolov, A.B. Rakhmatov

Clinical and laboratorial analysis of 120 patients with skin leishmaniosis was done, during the investigation were
revealed signs of endogen intoxication, which was used for developing new method of therapy – enzymotherapy,
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Патогенез аллергодерматозов долгие годы был
неопределенным. На новом этапе развития

дерматологии появляются все новые и новые тео�
рии развития аллергодерматозов. Сегодня в пато�
генезе атопического дерматита (АД) выделяют три
основных фактора. Прежде всего это генетически
предрасположенная нетипичная реакция на типич�
ные раздражители, которая развивается в резуль�
тате IgЕ�опосредованной сенсибилизации к пище�
вым и другим аллергенам и протекает в коже [2]. В
результате происходит дегрануляция тучных кле�
ток с выделением гистамина, который определяет
все проявления аллергических реакций: покрасне�
ние, зуд, отек в очагах поражения. Способствует
этому также дисфункция эпидермального барьера,
вызванная несостоятельностью белка филагрина,
определяющего целостность эпидермиса.

Второй, не менее важный фактор — низкий
уровень естественного увлажняющего фактора
(NMF). Содержание одного из компонентов — моче�
вины — в роговом слое при АД уменьшается до 15 %
относительно нормы. В совокупности несостоя�
тельность филагрина, низкий уровень мочевины
приводят к увеличению проницаемости кожного
барьера, повышенной трансэпидермальной потере
влаги. В конечном итоге это вызывает сухость кожи
с последующим циклом процессов развития АД [6].

И третий фактор патогенеза атопического дер�
матита, тесно связанный с увеличением проницае�
мости эпидермального барьера, — это пенетрация
в кожу микроорганизмов, 50 % из которых содер�
жат суперантигены, способные запускать аллерги�
ческие реакции.

Почему это возможно у больных атопическим
дерматитом? Какое количество микроорганизмов
обсеменяет кожу этих пациентов? Каковы причи�
ны развития патологического процесса? А самое
главное — как с этим бороться? Вот вопросы, отве�
ты на которые ищут специалисты.

Очень важной составляющей патогенеза АТ яв�
ляется состояние микрофлоры кожи пациентов,
которое может провоцировать начало, а также час�
тые рецидивы заболевания [4].

В условиях физиологической нормы кожа чело�
века покрыта сотнями различных видов микроор�
ганизмов. Среди них доминируют бактерии, тогда
как вирусы и простейшие представлены значи�
тельно меньше. Видовой состав микробного биоце�
ноза различных участков организма периодически
меняется, но каждому индивидууму свойственны

характерные микробные сообщества. Сам термин
«нормальная микрофлора» объединяет микроорга�
низмы, более или менее часто выделяемые с кожи
здорового человека. Основные зоны колонизации —
роговой слой эпидермиса, сальные и потовые же�
лезы, верхние отделы волосяных фолликулов. По�
давляющее большинство таких микроорганизмов —
сапрофиты, они не приносят хозяину видимого
вреда. Довольно часто провести четкую границу
между сапрофитами и патогенами, которые сос�
тавляют нормальную микрофлору, невозможно [5].

Важную роль в барьерной функции кожи играет
гидролипидная мантия. Она сохраняет целостность
рогового слоя, ограничивая проникновение в кожу
бактерий, вирусов, грибов, токсинов, аллергенов,
что препятствует развитию инфекционных и воспа�
лительных процессов. Кроме того, водно�липидная
мантия придает коже и волосам эластичность, мяг�
кость, водоотталкивающие свойства, регулирует
трансдермальную потерю воды. В норме кожа пок�
рыта липидной пленкой, образованной секретом
сальных желез и липидами, продуцируемыми кера�
тиноцитами. В совокупности их называют липидами
поверхности кожи, сильно повышающими уровень
рН. В подобных условиях обитают преимуществен�
но Staphylococcus epidermidis, микрококки, сарци�
ны, аэробные и анаэробные дифтероиды; прочие
виды — Staphylococcus aureus, α�гемолитические и
негемолитические стрептококки — правильнее рас�
сматривать как транзиторно циркулирующие. Нор�
мальная микрофлора играет важную роль в защите
организма от патогенных микробов, хотя и она спо�
собна вызывать инфекционные заболевания.

Безусловно, ведущую роль в появлении таких по�
ражений играет не вирулентность самого возбуди�
теля, а состояние защитных систем макроорганиз�
ма, и у лиц с иммунодефицитом слабовирулентные
или авирулентные штаммы могут вызывать тяже�
лые, часто фатальные поражения.

Четыре основных компонента иммунной системы —
опосредованный антителами, В�, Т�клеточный им�
мунитет, фагоцитоз и система комплемента — участ�
вуют в защите организма от постоянных атак виру�
сов, бактерий, грибов и простейших, способных
вызывать инфекционные заболевания. Каждая из
систем может действовать независимо, но обычно
в процессе иммунного ответа они взаимодействуют.

У здоровых людей количество и видовой состав
микробов микрофлоры кожи относительно посто�
янны, что отражает внутреннюю физиологичес�
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кую активность кожи. По состоянию микрофлоры
кожи можно судить о здоровье макроорганизма.
Даже небольшие отклонения в состоянии здоровья
изменяют это равновесие вследствие угнетения за�
щитных факторов, количество микробов флоры
кожи увеличивается, появляются необычные для
здорового организма виды микробов. Следует от�
метить, что эти изменения наступают, когда еще
нет клинических признаков поражения.

Развитие кожной инфекции при АД зависит от
многих факторов: изменений иммунитета, состоя�
ния кожных липидов, нарушений углеводного и жи�
рового обменов, функций печени, эндокринной сис�
темы, бактериального антагонизма. При атопи�
ческом дерматите Staphylococcus aureus легче прили�
пает к коже и слизистой оболочке носа благодаря из�
менениям в корнеоцитах, поверхностных липидах и
секреторному иммуноглобулину А. Липидный сос�
тав кожи у больных АД характеризуется значитель�
ным снижением уровня и изменением соотношения
отдельных субклассов церамидов, являющихся ос�
новными компонентами межклеточного матрикса.
Проникновение аллергенов во внутреннюю среду
организма делает высоковероятным формирование
аллергического ответа с клиническими проявления�
ми в виде кожного заболевания или системной сен�
сибилизации. Если стафилококковый антиген на�
нести на неповрежденную кожу человека, развива�
ется клиническая картина дерматита [2].

Более 50 % стафилококков колонизируют или ин�
фицируют кожу пациентов с АД, выделяют ряд эн�
теротоксинов — группу суперантигенов, которые
являются сильнодействующими активаторами.
S. aureus, находящиеся на коже при воспалительных
кожных заболеваниях, ухудшают и поддерживают
воспаление путем активации тучных клеток, базо�
филов и прочих клеток, несущих рецепторы, арми�
рованные соответствующими IgE�антитоксинами [1].

Предполагается следующий механизм взаимо�
действия суперантигенов и атопической кожи. Зуд
приводит к экзематозным повреждениям — экско�
риациям, расчесам, что способствует пролифера�
ции микробной флоры, а проницаемость сосудов
благоприятствует проникновению антигенов в ко�
жу. Суперантигены Staphylococcus aureus стимули�
руют Т�клеточную активацию в коже. При АД ини�

циация иммунного ответа протекает на фоне изме�
ненной дифференцировки Т�хелперов, что приво�
дит к продукции интерлейкина�4 (ИЛ�4), а не γ�ин�
терферона. ИЛ�4 стимулирует В�клеточную проли�
ферацию, синтез IgG и IgЕ, выступает фактором
роста для тучных клеток. Происходит высвобожде�
ние медиатора воспаления, приводящего к экзема�
тозным повреждениям кожи, что способствует
пролиферации микробной флоры и проникнове�
нию антигенов в нее. Круг замкнулся (рисунок).

Так какие микроорганизмы и в каком количестве
живут на атопической коже? В исследовании, про�
веденном на кафедре дерматовенерологии НМАПО
им. П.Л. Шупика, установлено, что у детей, больных
атопическим дерматитом, кожа в очагах патологи�
ческого процесса значительно колонизирована не
только золотистым стафилококком, но и микроор�
ганизмами, которые составляют основу нормаль�
ной микрофлоры кожи. Исследование микробного
пейзажа кожи патологических очагов показало,
что с 1 см2 высевается в среднем до 600 колоний
микроорганизмов (593,39 ± 149,53). При этом у
практически здоровых детей количество колоний с
1 см2 кожи составило 3,44 ± 0,94. Микробный пей�
заж кожи в патологическом очаге представлен ста�
филококками: золотистым, эпидермальным, сапро�

Высеваемые микроорганизмы Из очага АД Контроль (кожа предплечья)

Всего колоний на 1 см2 593,39 ± 149,53* 3,44 ± 0,94

Staphylococcus аureus 391,84 ± 132,90* 0

Staphylococcus epidermidis 69,71 ± 22,40* 1,47 ± 0,79

Staphylococcus saprophyticus 1,75 ± 1,31 0,97 ± 0,66

Micrococcus 35,69 ± 17,89* 0,79 ± 0,42

Bacillus 32,95 ± 18,22* 0,13 ± 0,04

Другие микроорганизмы 0,97 ± 0,53* 0,09 ± 0,04

Примечание. * Достоверные различия в сравнении с контролем.

Таблица. Количество колоний микроорганизмов на 1 см2 кожи детей, больных атопическим дерматитом

Рисунок. ММееххааннииззмм  ввззааииммооддееййссттввиияя  ссууппееррааннттииггеенноовв  
ии  ааттооппииччеессккоойй  ккоожжии
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фитным; микрококками, бациллюсом. Колонии зо�
лотистого стафилококка высеваются с патологи�
ческих очагов у 78,67 % обследованных — от 10 до
5000 колоний с 1 см2, а у 37,33 % детей микрофлора
атопических участков представлена только золо�
тистым стафилококком. С кожи здоровых детей
этот микроорганизм ни разу не высевался.

Рассматривая качественный состав микрофлоры
кожи патологических очагов при атопическом дер�
матите, было отмечено превалирование золотисто�
го стафилококка — 54 %, а другие микроорганизмы
только дополняют картину: доля эпидермального
стафилококка — 14 %, микрококков — 21 %.

При большей степени активности АД количество
колоний микроорганизмов в патологических очагах
на 1 см2 кожи также увеличивается, но даже при ми�
нимальной активности процесса в 10—30 раз пре�
вышает количество колоний микроорганизмов у
практически здоровых детей. Становится больше
колоний золотистого стафилококка на 1 см2 атопи�
ческой кожи, а при высокой степени активности
дерматита значительно увеличено количество
представителей нормальной микрофлоры (эпидер�
мального стафилококка, микрококков и микроор�
ганизмов рода бациллюс). Все это приводит к ак�
тивным проявлениям пиококковых осложнений.
Вторичные пиококковые осложнения при уме�
ренной активности процесса зафиксированы в
40,32 % случаев, а при высокой — в 65,68.

Отмечено значительное увеличение количества
колоний при всех степенях тяжести течения АД у де�
тей. Больше всего колоний микроорганизмов с 1 см2

кожи в патологическом очаге высевается при тя�
желом течении дерматоза — 787,40 ± 160,84, а при
легкой степени — 113,05 ± 23,02. Количество коло�
ний золотистого стафилококка с 1 см2 кожи в пато�
логическом очаге при всех степенях тяжести также
превышают показатели контрольной группы, наи�
больший показатель при тяжелой степени АД —
(580,41 ± 148,74) колоний с 1 см2, а при легкой —
(91,33 ± 25,56) колоний.

Вызывает интерес состояние микрофлоры кожи
видимо здоровых участков у детей, больных атопи�
ческим дерматитом. С 1 см2 кожи вне очага высева�
ется (27,26 ± 5,58) колоний микроорганизмов. И при
повышении их количества в патологическом очаге
параллельно возрастает обсемененность видимо
здоровой кожи. У 32,0 % обследованных детей,
больных АД, с участков видимо здоровой кожи вы�
севается (2,41 ± 0,26) колоний золотистого стафило�
кокка на 1 см2. Наблюдается качественный дисба�
ланс микробов, появление и превалирование мик�
роорганизмов не характерных для здоровой кожи.

Нарушения качественного и количественного
состава аутофлоры при АД у детей в период обост�
рения болезни дали почву для размышления о сос�
тоянии микрофлоры кожи у больных АД во время
ремиссии. Оказалось, что даже в этот период кожа
детей значительно колонизована микроорганизма�
ми как в типичных местах поражения, так и вне их.
С 1 см2 кожи разгибательной поверхности пред�
плечья высевалось (78,8 ± 14,8) колоний микроор�
ганизмов, а с кожи живота — 10,3 ± 1,5.

Микробный пейзаж кожи предплечья при АД в
ремиссии хотя и представлен преимущественно
эпидермальным стафилококком ((52,65 ± 2,98) ко�
лоний на 1 см2 кожи) и микроорганизмами рода
микрококков ((21,33 ± 2,27) колоний на 1 см2 ко�
жи), все же носит патогенный характер, так как в
микрофлоре встречаются колонии золотистого
стафилококка ((19,25 ± 1,59) колоний на 1 см2 ко�
жи). Однако даже в случае очень интенсивной ко�
лонизации микроорганизмами не наблюдалось
признаков воспалительной реакции или какого�ли�
бо повреждения тканей.

Итак, мы видим, что такой немаловажный аспект
патогенеза АД, как состояние микрофлоры кожи,
действительно может приводить к рецидивам и на�
чалу развития дерматоза. Проникновение в эпи�
дермис аллергенов, продуцируемых микроорга�
низмами, запускает воспалительную реакцию.
Воспаление сопровождается продукцией свобод�
ных радикалов, приводящих к дальнейшему пов�
реждению клеток, перекисному окислению липи�
дов и дополнительному разрушению липидных
структур эпидермиса, в результате чего усилива�
ется трансэпидермальная потеря воды, эпидермис
постепенно обезвоживается, кожа становится бо�
лее сухой, шелушащейся и воспаленной.

То, что сухая кожа может вызывать обострение и
способствует развитию рецидивов хронических
аллергодерматозов, в частности атопического дер�
матита, замечено давно. И такие рекомендации для
пациентов, как ванны с отрубями, с молоком, сма�
зывание кожи маслом какао, внутренним салом,
возникли даже не в прошлом веке.

Средствам лечебной косметики по уходу за су�
хой атопической кожей чуть больше 30 лет. Это
масло для ванны, эмульсии, лосьоны, кремы (типа
масло в воде и вода в масле). Действующие вещес�
тва, обеспечивающие увлажнение кожи, также
разнообразны: глицерин, вазелиново�глицерино�
вый комплекс, жидкий парафин, минеральные и
природные масла, прополис, мочевина.

Традиционно в состав смягчающих и увлажняю�
щих средств входят различные эмолиенты и вещес�
тва, создающие на поверхности кожи защитную
водонепроницаемую пленку: вазелин или высоко
гигроскопичные вещества, которые способны при�
тягивать и удерживать воду, как, например, глице�
рин. В результате их применения содержание воды
в верхних слоях кожи увеличивается, что сдержи�
вает ответную реакцию эпидермиса на поврежде�
ние барьера, секрецию избыточного количества
цитокинов. При этом устраняется сухость кожи,
зуд, уменьшается воспаление [3, 7].

Как из такого многообразия препаратов выбрать
самый оптимальный?

Сегодня на фармацевтическом рынке появился
препарат «Эксипиал М Липолосьон» («Шпириг
Лтд», Швейцария). В чем состоит его преимущество?

«Эксипиал М Липолосьон» — это лосьон типа во�
да в масле, представляет собой галеновую систему,
содержащую мочевину, липиды и комплекс анти�
септических средств. Сама по себе мочевина выс�
тупает как мощный увлажняющий фактор. Она
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удерживает воду в эпидермисе, ограничивая ее по�
терю, выступает как кератолитическое средство.
Если обратиться к истории, то растворы мочевины
применяли для орошения повязок при лечении
гнойных ран, чем очищали их от некротических
масс и ускоряли заживление — мочевина обладает
антисептическими свойствами.

Еще два компонента «Эксипиал М Липолосьона»,
которые не встречаются ни в одном другом увлаж�
няющем средстве, однако значительно помогают в
нормализации микрофлоры атопической кожи как
в период обострения, так и в межприступный пери�
од, — триклозан и хлоргексидин. В согласительном
документе экспертов Евросоюза и США от 2006
«Диагностика и лечение атопического дерматита у
детей и взрослых» отмечено, что «наружные анти�
септики, такие как триклозан или хлоргексидин,
имеют преимущества, связанные с низким потенци�
алом сенсибилизации и низкой резистентностью».

Триклозан входит в состав более чем в 700 косме�
тических и гигиенических препаратов, в том числе
в мыло, зубные пасты и стиральные порошки. Это
вещество синтезировали в 1965 году в Швейцарии.
Триклозан тогда использовали лишь в составе сти�
рального порошка, мешая бактериям размножать�
ся и предотвращая неприятный запах. С 1985 года
триклозан начали добавлять сначала в мыло, затем
в различные косметические средства — в зубные
пасты, кремы и лосьоны.

Хлоргексидин — местное антисептическое сред�
ство. Оказывает сильное и быстрое бактерицидное
действие на грамположительные и грамотрица�
тельные бактерии. Препарат стабилен после нане�
сения на кожу и дает продолжительный бактери�
цидный эффект. В отечественной фармацевтичес�
кой промышленности хлоргексидин применяли в
виде растворов для обработки рук хирургов и опе�
рационного поля. Сегодня мы видим полезное при�
менение этого вещества в дерматологии.

Конечно, антисептические средства воздейству�
ют на всех представителей микрофлоры кожи, од�
нако возникает конкурентная способность в раз�
множении и выживании микроорганизмов.

Выводы

Таким образом, «Эксипиал М Липолосьон» не толь�
ко увлажняет кожу, восстанавливая гидролипидную
мантию, но и способствует нормализации микрофло�
ры кожи пациентов с атопическим дерматитом.

«Эксипиал М Липолосьон» — оптимальное сред�
ство для лечения больных атопическим дермати�
том в период как обострения заболевания, так и ре�
миссии. Действие препарата направлено на основ�
ные звенья патогенеза атопического дерматита,
предотвращает повторное обострение дерматоза,
снижает частоту рецидивов, уменьшает потреб�
ность в применении топических глюкокортикосте�
роидов, улучшает качество жизни пациентов.
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ОПТИМІЗАЦІЯ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ АТОПІЧНОМУ ДЕРМАТИТІ
Е.О. Мурзіна

«Ексипіал М Ліполосьйон» не тільки зволожує шкіру, відновлюючи гідроліпідну мантію, а й сприяє норма�
лізації мікрофлори шкіри пацієнтів з атопічним дерматитом. «Ексипіал М Ліполосьйон» — оптимальний за�
сіб для лікування хворих на атопічний дерматит у період як загострення хвороби, так і ремісії. Дія препара�
ту спрямована на основні ланки патогенезу атопічного дерматиту, запобігає повторному загостренню дер�
матозу, знижує частоту рецидивів, зменшує потребу в застосуванні топічних глюкокортикостероїдів, пок�
ращує якість життя пацієнтів.

OPTIMISATION OF PATHOGENIC THERAPY IN ATOPIC DERMATITIS
E.A. Murzina

Eksipial M Lipolotion not only moisten skin, renovationg hydrolipidic mantle but also contribute to normalisation
of skin micloflora in patients with atopic dermatitis. Ecsipial M Lipolotion is an optimal method of treatment for
patient with atopic dermatitis in acute stage of dermatosis, decrease needs in topical steroids, ameliorate quality of
life of patients.
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Хронической крапивницей (ХК) называют
спонтанное появление зудящих волдырей, не

исчезающих на протяжении как минимум 6 нед и,
как правило, рецидивирующих на протяжении
нескольких лет. Если точную причину установить
не удается, хроническую крапивницу традиционно
называют хронической идиопатической (ХИК).
Распространенность ХИК составляет 0,5—3 % в об�
щей популяции [5, 7, 15]. Зуд и волдыри являются ве�
дущими признаками и симптомами ХИК. Иногда
они сопровождаются ангионевротическим отеком.
Пациенты с острым заболеванием жалуются на на�
рушения сна (по причине зуда) и снижение актив�
ности в дневное время (в связи с отталкивающим
видом волдырей). Данные признаки и симптомы
сопровождаются ухудшением качества жизни, оп�
ределяемым при помощи специальных анкет [11, 14].

На сегодняшний день считается, что многие слу�
чаи ХИК обусловлены аутоиммунными процесса�
ми, в частности, с вовлечением анти�IgE или анти�
FcεRI аутоантител [17, 19]. В случае неаутоимунной
ХИК диагноз можно установить после исключения
влияния целого ряда экзогенных факторов [19]. В
практических рекомендациях Европейской ака�
демии аллергологии и клинической иммуноло�
гии/GA2LEN и Европейского дерматологического
общества эксперты рекомендуют заменить термин
«ХИК» аббревиатурой «ХК» [17, 18]. Подобные ре�
комендации являются следствием осознания ауто�
иммунной патофизиологии процесса в ряде случа�
ев, а также отсутствием отличий в клинических
подходах к лечению ХК и ХИК [19].

Препаратами первой линии при лечении ХИК
являются антагонисты Н1�рецепторов второго по�
коления, не обладающие седативным эффектом
[18], например, дезлоратадин — мощный селектив�
ный антагонист Н1�рецепторов без седативных
свойств, при использовании которого в трех боль�
ших рандомизированных объединенных исследо�
ваниях наблюдалось значительное уменьшение зу�
да и размеров/количества волдырей у пациентов с
ХИК [9, 10, 12]. Описанный эффект наблюдался
уже в первый день терапии и сохранялся на протя�
жении 6 нед. Кроме того, улучшались сон и повсе�
дневная активность. Лечение дезлоратадином поз�
воляет заметно улучшить качество жизни, по дан�
ным двух специальных валидированных дермато�
логических опросников [6]. Постмаркетинговые

обсервационные исследования (ПМОИ) приобре�
тают все большую значимость, поскольку позволя�
ют подтвердить профиль безопасности лекар�
ственных средств, продемонстрированный в мень�
ших плацебоконтролированных исследованиях, а
также оценить эффективность препарата в рутин�
ной клинической практике на разнообразных ка�
тегориях пациентов, отличающихся от групп боль�
ных, участвующих в клинических исследованиях,
спланированных для регистрации и официального
одобрения препарата. Интересен тот факт, что ре�
гуляторные органы некоторых стран обязывают
проводить такие ПМОИ. В Германии неинтервен�
ционные исследования регулируются Германским
комитетом медицинской статистики и Федераль�
ным институтом лекарственных препаратов и ме�
дицинских продуктов [3, 16]. Согласно государ�
ственным нормативам, после одобрения дезлора�
тадина в Германии было проведено крупнейшее
ПМОИ с использованием дезлоратадина при ХИК.
Изучали материал 9246 пациентов.

Методы

В данном ПМОИ участвовало 965 немецких мед�
учреждений, занимающихся дерматологической,
аллергологической и общей медицинской практи�
кой. Схема исследования соответствовала немец�
ким нормативам для обсервационных исследова�
ний [3, 16]. В исследование включали пациентов,
регулярно посещающих врача по поводу ХИК. У
пациентов 12 лет и старше должны были быть соот�
ветствующие показания к лечению дезлоратади�
ном, перечисленные в инструкции по применению
препарата (то есть установленный врачом диагноз
ХИК без противопоказаний к назначению данного
средства). К критериям исключения относились:
чувствительность, аллергия, побочные эффекты
при использовании дезлоратадина или его напол�
нителей. В исследование не включали беременных
и кормящих женщин, а случаи беременности (или
беременности партнерш), наступавшие во время
исследования, регистрировали. Согласно дизайну,
«отмывочный период» не требовался, каких�либо
других лечебных мероприятий, помимо начала ле�
чения дезлоратадином согласно решению врача, не
подразумевалось. Все пациенты предоставили ин�
формированное согласие на участие в исследова�
нии в соответствии с Хельсинкской декларацией и

БЕЗОПАСНОСТЬ И ЭФФЕКТИВНОСТЬ ДЕЗЛОРАТАДИНА
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ИДИОПАТИЧЕСКОЙ КРАПИВНИЦЕ 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Ключевые слова: хроническая идиопатическая крапивница, дезлоратадин, антагонист Н1�рецепторов,
качество жизни.
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требованиями законодательства Германии. Иссле�
дование подразумевало два визита к врачу. Пер�
вый визит являлся исходным (на момент включе�
ния в исследование) в начале лечения дезлоратади�
ном, а второй проводили в конце запланированно�
го периода приема дезлоратадина. Во время каждо�
го визита пациент и врач заполняли специально
разработанные отчетные формы.

ВВииззиитт  ппееррввыыйй

В рамках этого визита, проводившегося за день до
назначения и запланированного начала лечения
дезлоратадином, собирали и документировали де�
мографические данные и медицинский анамнез па�
циентов. Также выясняли продолжительность ХИК
и применяли или нет антигистаминные препараты
для лечения ХИК (лоратадин, цетиризин, фексофе�
надин или другие препараты перечисляли отдельно
либо в качестве компонентов комбинированных
схем лечения). Пациенты оценивали предшествую�
щее лечение антигистаминными препаратами по 
4�балльной шкале как отличное (1), хорошее (2),
среднее (3) или плохое (4). До начала лечения также
подбирали дозу, планировали сроки приема дезло�
ратадина. Показатели активности ХИК регистриро�
вали до начала лечения дезлоратадином по 4�бал�
льной шкале тяжести заболевания, как в рандоми�
зированных контролированных исследованиях.

Оценка тяжести зуда:

0 — отсутствие (нет симптомов);
1 — легкий (есть, но практически неощутим, лег�

ко переносится);
2 — умеренный (ощущается явно, неприятный,

однако терпимый);
3 — тяжелый (тяжело переносится).

Количество волдырей:

0 — нет;
1 — 1—6 волдырей;
2 — 7—12 волдырей;
3 — более 12 волдырей.

Диаметр самого большого волдыря:

0 — отсутствует;
1 — < 1,25 см;
2 — от 1,25 до 2,5 см;
3 — > 2,5 см.

Нарушения сна (оценивали после полуночи):

0 — отсутствуют (не нарушен);
1 — легкие (не беспокоят; сон достаточный);
2 — умеренные (явные нарушения сна, средняя

продолжительность и глубина сна; многократные
пробуждения);

3 — тяжелые (выраженные нарушения; плохой сон).

Нарушения активности в дневное время
(оценивали после полудня):

0 — отсутствуют (нет нарушений);
1 — легкие (не беспокоят; дневная активность

возможна почти в полном объеме; практически

нормальная);
2 — умеренные (явное нарушение дневной ак�

тивности);
3 — тяжелые (существенное нарушение дневной

активности или дневная активность невозможна).

Общая тяжесть крапивницы:

0 — отсутствует (нет явных признаков/симптомов);
1 — легкой степени (явные признаки/симптомы,

которые практически неощутимы и легко перено�
сятся);

2 — умеренной степени (четкое ощущение при�
знаков/симптомов, которые неприятны, однако
терпимы);

3 — тяжелой степени (признаки/симптомы тя�
жело переносятся; нарушены дневная активность
и/или сон).

ВВииззиитт  ввттоорроойй

В конце лечения дезлоратадином пациенты вновь
посещали врача, при этом тяжесть ХИК оценивали
по тому же принципу, что и во время первого визита,
то есть в зависимости от тяжести зуда, количества
волдырей, диаметра самого большого волдыря, выра�
женности нарушений сна и дневной активности и
общей степени тяжести крапивницы. Кроме того,
проводили оценку терапевтической эффективности.

Оценка терапевтического ответа:

1 — полное облегчение (избавление от всех
симптомов);

2 — значительное облегчение (выраженное умень�
шение признаков/симптомов, которые продолжают
существовать, однако не беспокоят пациента);

3 — умеренное облегчение (признаки/симптомы
есть и могут беспокоить пациента, однако наблю�
дается заметное улучшение);

4 — незначительное облегчение (признаки/симп�
томы персистируют; наблюдается лишь минималь�
ное улучшение);

5 — неудачное лечение (нет облегчения; симпто�
мы болезни не измененились или усугубились).

Скорость наступления эффекта дезлоратадина
по сравнению с предшествующим 
антигистаминным лечением:

–1 — замедленное наступление эффекта;
0 — аналогичная скорость наступления эффекта;
1 — ускоренное наступление эффекта.

Общая оценка эффективности предшествующего
антигистаминного лечения или лечения 
дезлоратадином:
1 — отличная;
2 — хорошая;
3 — средняя;
4 — недостаточная/плохая.

Общая оценка переносимости
(врачом и пациентом в отдельности):
1 — отличная;
2 — хорошая;
3 — средняя;
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4 — недостаточная/плохая.

Оценка соблюдения схемы лечения
(только по мнению врача):
1 — отличное;
2 — хорошее;
3 — среднее;
4 — недостаточное/плохое.

ППооббооччнныыее  ээффффееккттыы

Врач учитывал все побочные явления в течение
исследования и 30 сут после завершения лечения
дезлоратадином. Все серьезные побочные явления,
наблюдавшиеся на протяжении указанного периода
времени, регистрировали по специальной форме.

ССттааттииссттииччеессккиийй  ааннааллиизз

Информацию, введенную в отчетную форму, ко�
дировали в базе данных (программа Access компа�
нии Microsoft Corp.) и проверяли на соответствие
при помощи электронной проверочной системы.
Кодировку и анализ выполняла группа DABIO
(Hӧhenkirchen, Germany). Количество пациентов с
валидными данными для каждого параметра иссле�
дования определяли на основании отчетных форм.
Для непрерывных показателей, таких как симпто�
матика, рассчитывали количество вводов, средние
значения, стандартные отклонения, а также мини�
мальные и максимальные показатели. Для дискрет�
ных данных исчисляли частоту и проценты. Пер�
вичные конечные показатели: зуд, количество вол�
дырей и диаметр самого большого волдыря. Все
симптомы оценивали с использованием шкал. Вто�
ричные показатели: общая оценка эффективности
и переносимости, нарушения сна и активности в
дневное время, а также степень тяжести крапивни�
цы. Все переменные описывали в рамках процедур
каждого визита и выверяли по методике Вилкоксо�
на. Проведен субанализ для идентификации под�
групп пациентов, сообщивших о предшествующем
приеме антигистаминного препарата (лоратадин,
цетиризин, фенофексадин и др.). В подгруппах оп�
ределяли скорость наступления эффекта дезлора�
тадина по сравнению с каждым из антигистамин�
ных препаратов в отдельности. Эффективность
предшествующего антигистаминного лечения так�
же определяли в подгруппах пациентов, ранее при�
нимавших только одно антигистаминное средство.

Результаты
ДДееммооггррааффииччеессккииее  ппооккааззааттееллии  
ии  ххааррааккттееррииссттииккии  ззааббооллеевваанниияя

Всего в исследовании участвовало 9246 пациен�
тов с ХИК, среди которых 5717 (62,5 %) женщин.
Средний возраст составлял 43,2 года (диапазон 
от 2 до 101 года); средний рост — 171 см (диапазон
от 104 до 205 см); средняя масса тела — 71,1 кг
(диапазон от 20 до 178 кг); средний индекс массы
тела 24,3 (диапазон от 12 до 50). Сопутствующие
заболевания выявлены у 24,7 % (n = 2288) пациен�
тов, диагноз той или иной сопутствующей патоло�

гии был установлен в среднем 10,6 года тому назад.
К наиболее распространенным сопутствующим
заболеваниям относились: атопическая экзема
(n = 343), гипертензия (n = 240), аллергический
ринит/аллергия на пыльцу (n = 238), сахарный
диабет (n = 151) и астма (n = 87). 1389 пациентов
получали медикаментозное лечение, в частности,
пероральные кортикостероиды — 333, местные
кортикостероиды — 808, другие антигистаминные
средства — 105 и другие (не уточненные) препа�
раты — 230 пациентов. Средняя продолжитель�
ность ХИК составляла 24,9 мес (диапазон от 1 до
600 мес). До включения в исследование лечение
ХИК проводили с помощью антигистаминных
препаратов в 53,6 % случаев (4957 больных). При
этом 32,7, 28,0, 15,8 и 30,7 % пациентов соответ�
ственно сообщали о предшествующем приеме
цетиризина, лоратадина, фексофенадина или
другого антигистаминного препарата. В целом
эффективность предшествующей антигистамин�
ной терапии оценивали как хорошую в 29,2 % слу�
чаев и как среднюю — в 52,7 %.

ЭЭффффееккттииввннооссттьь

Средняя продолжительность лечения дезлората�
дином (период времени между первым и вторым
визитами) составляла 40,4 сут (диапазон от 1 до
238 сут). Согласно оценкам врачей, отлично соблю�
дали схему лечения дезлоратадином 72,2 % боль�
ных, а плохо — 0,6 %.

ЗЗуудд

Тяжесть зуда на момент завершения лечения
дезлоратадином значительно уменьшилась по
сравнению с исходной (p < 0,0001). При первом ви�
зите 79,1 % пациентов жаловалось на умеренный
или тяжелый зуд. В конце лечения дезлоратадином
86,1 % больных оценили тяжесть зуда как легкую
или вообще не ощущали его (рис. 1А). В целом
83,4 % пациентов сообщили об уменьшении тяжес�
ти зуда на фоне лечения дезлоратадином, у 15,3 %
не было изменений и только 1,3 % больных отмети�
ли усугубление указанного симптома.

ККооллииччеессттввоо  ии  ррааззммеерр  ввооллддыырреейй

Количество и размер волдырей значительно
уменьшались во время лечения дезлоратадином
(p < 0,0001).

ООббщщааяя  ттяяжжеессттьь  ккррааппииввннииццыы

Наблюдалось статистически значимое облегче�
ние общей тяжести состояния больных крапивни�
цей после лечения дезлоратадином (по оценкам
врачей). На момент первого визита 19,6 % страдали
тяжелой ХИК, 54,4 % — средней степени тяжести,
24,4 % — легкой и у 1,5 % пациентов не было при�
знаков активного заболевания. К концу лечения
дезлоратадином всего у 2,3 % пациентов отмечена
тяжелая ХИК, у 11,3 % — ХИК средней степени тя�
жести, у 43,2 % — легкой. При этом относительное
количество пациентов без признаков активного за�
болевания возросло до 43,2 % (рис. 1Г). Улучшение
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общего состояния больных крапивницей на фоне
лечения дезлоратадином достигло статистической
значимости (p < 0,0001).

ВВллиияяннииее  ннаа  ссоонн  ии  ааккттииввннооссттьь  вв  ддннееввннооее  ввррееммяя

На момент первого визита всего 19,8 % пациен�
тов не жаловались на нарушения, сопряженные с
ХИК. В конце лечения дезлоратадином количество
пациентов без нарушений сна, связанных с ХИК,
увеличилось до 70,3 %. В целом 67,3 % пациентов от�
метили уменьшение тяжести нарушений сна при
лечении дезлоратадином, тогда как только 1,3 %
жаловались на ухудшение сна (рис. 2; p < 0,0001).

ООццееннккаа  ооттввееттаа  ннаа  ллееччееннииее

В конце лечения дезлоратадином врач оценивал
ответ на лечение. В 42,7 % случаев наблюдалось
полное исчезновение признаков и симптомов
ХИК, при этом еще 45,6 % пациентов сообщили о
существенном облегчении течения болезни
(рис. 3). Остальные пациенты сообщали об уме�
ренном облегчении.

ООббщщааяя  ооццееннккаа  ээффффееккттииввннооссттии  ии  ппееррееннооссииммооссттии

Пациенты и врачи в отдельности оценивали эф�
фективность дезлоратадина на момент завершения
исследования. В целом 46,3 % врачей и 46,9 % паци�

Рис. 1. ППррииззннааккии  ХХИИКК  ддоо  ((ппееррввыыйй  ввииззиитт))  ии  ппооссллее
((ввттоорроойй  ввииззиитт))  ллееччеенниияя  ддееззллооррааттааддиинноомм
Изменения тяжести зуда (А), количества волдырей
(Б), размера наибольшего волдыря (В) и общей тяжести
крапивницы (Г). Над столбцами отмечены доли 
пациентов в каждой категории (p < 0,0001)

Рис. 2. ВВллиияяннииее  ллееччеенниияя  ддееззллооррааттааддиинноомм  
ннаа  ХХИИККDDззааввииссииммыыее  ннаарруушшеенниияя  ссннаа  ии  ддннееввнноойй  аакктт
ииввннооссттии  
В целом снижение тяжести нарушений сна 
и дневной активности были статистически 
значимыми (p < 0,0001)

Г

В

Б

А
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ентов оценили эффективность дезлоратадина как
отличную, как хорошую — 37,3 % врачей и 35,2 %
пациентов. Всего 4,4 % врачей и 6,1 % пациентов
сочли эффективность дезлоратадина плохой. Боль�
шинство пациентов и врачей оценили общую пере�
носимость дезлоратадина на «отлично» (82,0 % вра�
чей и 77,0 % пациентов). Крайне редко врачи (0,4 %)
и пациенты (0,7 %) считали переносимость дезлора�
тадина «плохой».

ССррааввннееннииее  ддееззллооррааттааддииннаа  ии  ппррееддшшеессттввууюющщееггоо
ааннттииггииссттааммииннннооггоо  ллееччеенниияя

Подгрупповой анализ продемонстрировал, что
4457 пациентов раньше лечились только одним ан�
тигистаминным препаратом (цетиризин, лората�
дин, фексофенадин или другие). Из них 1375 паци�
ентов получали цетиризин, 1179 — лоратадин,
643 — фексофенадин и 1260 пациентов — другие
антигистаминные препараты. В целом предшеству�
ющее лечение оценивали как плохое 14,9 % паци�
ентов, как удовлетворительное — 52,3 %, как хоро�
шее — 30 % и как отличное — в 2,7 %. В разных под�
группах оценки в целом оказались подобными. В
подгруппе, где лечили лоратадином, например, эф�
фективность сочли отличной 4,3 % пациентов, хо�
рошей — 43,5 %, удовлетворительной — 42,5 % и
плохой — 9,5 % больных. При оценке по анало�
гичной 4�балльной шкале оказалось, что общая эф�
фективность дезлоратадина превышает эффектив�
ность предыдущего антигистаминного препарата:
41,2 % — отличная, 37,6 % — хорошая, 14,6 % —
средняя — и 6,6 % — плохая. Последующая оценка
эффективности дезлоратадина у пациентов, ранее
лечившихся другими антигистаминными препара�
тами, была подобна таковой по группе в целом.
Например, у пациентов, ранее получавших лората�
дин, дезлоратадин получил оценку «отлично» или
«хорошо» в 83,2 % случаев, при этом всего 4,5 % па�
циентов оценили дезлоратадин на «плохо». Более
того, среди 112 пациентов, считавших эффектив�
ность лоратадина плохой, 64,2 % в дальнейшем из�
менили свое мнение, оценив препарат на «отлич�
но» или «хорошо». Из 615 пациентов, оценивших
эффективность предшествующего лечения лората�
дином на «плохо»/«удовлетворительно», 79,2 %
сочли эффективность дезлоратадина «отлич�
ной»/«хорошей». Только 19 пациентов оценили
эффективность лоратадина и дезлоратадина как
«плохую». Аналогично, как и в случае с лоратади�
ном, 62,5 % пациентов, ранее получавших только
цетиризин, сочли эффективность препарата «пло�
хой»/«удовлетворительной». Последующее лече�
ние дезлоратадином оценено как отличное (40,7 %)
или хорошее (38,1 %). Кроме того, довольно редко
пациенты оценивали эффективность дезлоратади�
на как плохую (6,5 %). В целом ранее получали фек�
софенадин (n = 643) меньше больных, чем лората�
дин или цетиризин. Эффективность лечения фек�
софенадином оценивали как плохую в 13,4 % случа�
ев, как удовлетворительную — в 58,5 %, как хоро�
шую — 25,8 % и как отличную — 2,3 %. Дальнейшее
лечение дезлоратадином в целом оценивали лучше:

3,6 % пациентов — на отлично, 38,1 % — хорошо,
15,2 % — удовлетворительно и 8,1 % — плохо. Доля
пациентов, оценивших эффективность дезлората�
дина выше, чем предшествующего лечения, ока�
залась подобной в группах лиц, ранее принимав�
ших лоратадин, цетиризин, фексофенадин или
другие средства. В целом 68,0 % лиц считало, что
эффективность дезлоратадина выше таковой пред�
шествующего лечения, тогда как 22,9 % пациентов
оценили эффективность одинаково, а 9,1 % сочли
дезлоратадин менее эффективным.

ССккооррооссттьь  ннаассттууппллеенниияя  ээффффееккттаа

В 60 % случаев эффективность дезлоратадина
развивалась быстрее, чем предшествующих анти�
гистаминных препаратов.

ППооббооччнныыее  ээффффееккттыы

Частота побочных явлений в описанном ПМОИ
была низкой: у 43 пациентов было зарегистрирова�
но 62 побочных эффекта (0,5 %). Случаев серьез�
ных побочных явлений или беременностей не бы�
ло. К самым распространенным побочным эффек�
там относились: головная боль (0,13 %), общая сла�
бость (0,11 %) и сухость во рту (0,06 %). Степень тя�

Рис. 3. ООббщщааяя  ооццееннккаа  ттееррааппееввттииччеессккооггоо  ооттввееттаа  ннаа
ттееррааппииюю  ддееззллооррааттааддиинноомм  вв  ккооннццее  ллееччеенниияя  ((ввттоорроойй
ввииззиитт))

Рис. 4. ООццееннккаа  ссккооррооссттии  ннаассттууппллеенниияя  ээффффееккттаа  
ддееззллооррааттооддииннаа  вв  ссррааввннееннииии  сс  ппррееддшшеессттввууюющщиимм  
ллееччееннииеемм  вв  ппооддггррууппппаахх  ппааццииееннттоовв,,  ккооттооррыыхх  ррааннььшшее
ллееччииллии  ттооллььккоо  ллооррааттааддиинноомм,,  ццееттииррииззиинноомм,,  
ффееккссооффееннааддиинноомм  ииллии  ддррууггиимм  ппррееппааррааттоомм
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жести большинства побочных эффектов была лег�
кой (19 случаев) или умеренной (27). Сорок пять
побочных явлений у 31 пациента расценивали как
«вероятно, связанные с лечением дезлоратади�
ном». Всего лишь в 0,05 % случаев побочные явле�
ния расценивались как «возможно, связанные с ле�
чением», это касалось общей слабости/сонливос�
ти. 22 пациента с побочными эффектами прекрати�
ли лечение дезлоратадином. Наиболее распростра�
ненными причинами являлись общая слабость (7
больных), головная боль (7), тошнота (3), сухость во
рту (2) и головокружение (2 пациента).

Обсуждение

ПМОИ приобретают все большую значимость,
поскольку позволяют подтвердить клиническую
эффективность используемых на практике мето�
дов лечения, а также оценить клиническую безо�
пасность и эффективность препарата в более ши�
роких популяциях. Данное исследование дезлора�
тадина при ХИК проводили в Германии в соответ�
ствии с требованиями неинтервенционных иссле�
дований Германского комитета медицинской ста�
тистики и Федерального института лекарственных
препаратов и медицинских продуктов [3, 16]. Про�
ведение указанного обсервационного исследова�
ния согласно строгим методологическим критери�
ям позволило получить данные высокого качества.
Его результаты не только подтверждают данные
плацебоконтролированных исследований, но и
расширяют наше понимание клинических харак�
теристик дезлоратадина при лечении ХИК. Клини�
ческий профиль дезлоратадина при ХИК основа�
тельно изучали в трех проспективных рандомизи�
рованных плацебоконтролированных клиничес�
ких исследованиях [9, 10, 12]. Исследования про�
должительностью по 6 нед каждое засвидетель�
ствовали стабильное облегчение зуда и умень�
шение размера/количества волдырей, которые яв�
ляются ведущими признаками ХИК.

Эффект дезлоратадина в трех упомянутых иссле�
дованиях проявлялся уже после приема первой до�
зы, сохраняясь на протяжении длительного перио�
да. Кроме того, уменьшение тяжести симптомати�
ки также сопровождалось улучшением сна и днев�
ной активности. Данный клинический проект яв�
ляется крупнейшим исследованием эффективнос�
ти антигистаминных средств при ХИК. На матери�
але популяции более 9000 больных ХИК, лечив�
шихся в специализированных и общемедицинских
центрах, доказано, что терапия дезлоратадином
продолжительностью в среднем 40 сут (период
между первым и вторым визитами) хорошо пере�
носится, сопровождается низкой частотой побоч�
ных эффектов (0,5 % пациентов) и значительным
облегчением зуда, уменьшением размера/количес�
тва волдырей. Общая слабость/сонливость, воз�
можно, связанная с приемом исследуемого препа�
рата, наблюдалась всего лишь в 0,05 % случаев. У
большинства пациентов отмечено облегчение
симптоматики. В целом менее чем у 2 % пациентов
ухудшилась симптоматика на фоне лечения дезло�

ратадином. ХИК представляет собой заболевание,
продолжающееся многие годы, и результаты этого
исследования подтверждают данный факт. В связи
с этим пациенты часто нуждаются в повторном
применении антигистаминных препаратов. В вы�
шеописанном исследовании около половины паци�
ентов принимали антигистаминные средства до на�
чала исследования, при этом во многих случаях они
получали только один антигистаминный препарат.
Несмотря на то что предшествующее лечение дру�
гими антигистаминными препаратами проводили в
разные периоды времени, анализ данных больных,
ранее получавших цетиризин, лоратадин или фек�
софенадин в качестве монотерапии, продемон�
стрировал, что в 54,7—57,6 % случаев пациенты
считали, что эффект дезлоратадина развивался
быстрее. При дальнейшем субанализе удалось под�
твердить эти данные, оценка эффективности дез�
лоратадина была всегда выше, чем монотерапии
цетиризином, лоратадином или фексофенадином.
Результаты исследования, наряду с данными об эф�
фективности и переносимости, полученными в
других плацебоконтролированных исследованиях,
подчеркивают положительные свойства дезлората�
дина в первой линии лечения ХИК. ПМОИ прово�
дят преимущественно в целях получения дополни�
тельных данных о безопасности лечения в больших
популяциях пациентов, которые не были выявлены
в плацебоконтролированных исследованиях с бо�
лее строгими критериями исключения. В различ�
ных терапевтических сферах есть примеры того,
что непредвиденные побочные эффекты были за�
фиксированы именно в постмаркетинговых иссле�
дованиях, часто без обязательной регистрации ре�
зультатов ПМОИ. В частности, постмаркетинговая
оценка безопасности имеет большое значение при
таких распространенных состояниях, как аллер�
гия, сердечно�сосудистые заболевания и сахарный
диабет. Антигистаминные препараты второго по�
коления стали первой группой лекарственных
средств, снятых с продаж по причине редких, но
потенциально смертельных побочных эффектов,
впервые выявленных в общей популяции. Было
продемонстрировано, что терфенадин и астемизол
характеризуются значимыми лекарственными
взаимодействиями, приводящими к повышенному
риску тяжелых сердечных аритмий. Несмотря на
крайнюю редкость, данные побочные эффекты
послужили поводом к изъятию терфенадина и ас�
темизола с рынка многими регуляторными органа�
ми. Недавно в связи с неожиданными побочными
эффектами, не отмеченными в исследованиях III
фазы, были сняты с продажи несколько препара�
тов, использовавшихся для лечения сахарного диа�
бета, гиперлипидемии, артрита, синдрома раздра�
женного кишечника и других состояний. ПМОИ
позволяют выявить непредвиденные побочные эф�
фекты либо подтвердить профиль безопасности,
полученный в исследованиях III фазы. В случае с
дезлоратадином данное клиническое испытание
представляет собой крупнейший исследователь�
ский проект ХИК. При этом побочные явления
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наблюдались редко и совпадали с эффектами, пе�
речисленными в инструкции к препарату. Bachert и
соавторы опубликовали результаты ПМОИ, в кото�
ром изучали профиль безопасности и эффектив�
ность дезлоратадина у пациентов с сезонным ал�
лергическим ринитом [2]. В данном исследовании
приняли участие 47 953 пациента, получавших дез�
лоратадин на протяжении 38 сут. Его результаты
подтвердили переносимость и эффективность дез�
лоратадина при аллергическом рините. В частнос�
ти, результаты исследования Bachert и соавторов и
упомянутого ПМОИ подтверждают тот факт, что
терапия дезлоратадином сопровождается низкой
частотой сонливости/общей слабости при исполь�
зовании в условиях, подобных таковым в рутинной
клинической практике, в популяции свыше 57 000
пациентов [2]. При проведении открытых исследо�
ваний следует помнить о проблеме отсутствия кон�
трольной группы плацебо. Однако, учитывая то, что
в трех больших плацебоконтролированных клини�
ческих исследованиях продемонстрировано безо�
пасность и эффективность дезлоратадина при
ХИК, это уже не столь важно [9, 10, 12]. Помимо
указанных исследований, другие данные о клини�

ческом использовании дезлоратадина при ХИК, а
также результаты применения препарата в прос�
пективных исследованиях дополнительно подтвер�
ждают клиническую безопасность и эффектив�
ность дезлоратадина у больных ХИК [4, 8, 13].

В заключение следует подчеркнуть, что дезлора�
тадин доказал высокую эффективность и хорошую
переносимость при использовании в клинической
практике более чем у 9000 пациентов с ХИК в Гер�
мании. Лечение дезлоратадином сопровождалось
низкой частотой побочных эффектов и, согласно
оценкам большинства врачей и пациентов, харак�
теризовалось отличной или хорошей переносимос�
тью, oбеспечивало облегчение симптоматики ХИК,
такой как зуд и количество/размер волдырей, а
степень улучшения общего ответа на лечение полу�
чила высокую оценку со стороны врачей и пациен�
тов. По сравнению с предшествующим антигиста�
минным лечением большинство пациентов сочли,
что эффект дезлоратадина наступает быстрее. Ре�
зультаты ПМОИ подтверждают эффективность и
профиль безопасности дезлоратадина, основанный
на данных целого ряда рандомизированных плаце�
боконтролированных исследований.

ППооддггооттооввиилл  ЮЮ..ВВ..  ААннддрраашшккоо
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БЕЗПЕЧНІСТЬ ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ ДЕЗЛОРАТАДИНУ 
ПРИ ХРОНІЧНІЙ ІДІОПАТИЧНІЙ КРОПИВ'ЯНЦІ У КЛІНІЧНІЙ ПРАКТИЦІ
Постмаркетингові обсерваційні дослідження (ПМОД), які часто вимагаються владою, представляють вирі�
шальну інформативність для медичних служб і використовуються для визначення клінічних профілів мето�
дів лікування. Дезлоратадин, неседативний антагоніст H1�рецепторів другого покоління, є ефективним і доб�
ре переносним засобом у разі хронічної ідіопатичної кропив'янки (ХІК).

Методи. У ПМОД у пацієнтів з ХІК оцінювали переносність і ефективність дезлоратадину в клінічній прак�
тиці. При першому (початковому) візиті реєструвалися анамнез життя й анамнез захворювання ХІК, і паці�
єнти/лікарі оцінили значущість ознак ХІК, взаємозв’язок зі сном/денною активністю і загальним перебігом
кропив'янки. Пацієнти також відзначили використання й ефективність попередньої терапії антигістаміна�
ми. Наприкінці лікування (другий візит) були повторно оцінені значущість ознак ХІК й інші критерії хворо�
би. Небажані ефекти відзначалися під час чи через 30 днів після завершення лікування.

Результати. У цілому задіяно 9246 пацієнтів з ХІК (63 % жінок). Сверблячка, кількість пухирів і розмір най�
більшого пухиря значно зменшилися порівняно з початком лікування (p < 0,0001). Поліпшення сну і денної
активності, знижених при ХІК, відзначено в 67 і 71 % пацієнтів відповідно (p < 0,0001). У пацієнтів, що одер�
жували колись монотерапію цетиризином, лоратадином чи фексофенадином, швидкість появи ефекту дез�
лоратадину була вищою в 55,5, 54,7 і 57,6 % випадків відповідно. Рівень несприятливих подій був низьким
(0,5 % пацієнтів), про жодні серйозні несприятливі події не повідомлялося.

Висновки. Це велике ПМОД підтверджує дані численних плацебоконтрольованих досліджень про те, що
дезлоратадин є ефективним і добре переноситься при лікуванні ХІК.

SAFETY AND EFFICACY OF DESLORATADINE 
IN CHRONIC IDIOPATHIC URTICARIA IN CLINICAL PRACTICE
Post�marketing surveillance studies (PMSS) of medications are often mandated by authorities, provide crucial
insights for health services and are useful to define the clinical profiles of therapies. Desloratadine, a non�sedating,
second�generation H1�receptor antagonist, is an effective and well�tolerated treatment for chronic idiopathic
urticaria (CIU).

Methods. A PMSS in CIU patients evaluated the tolerability and efficacy of desloratadine in clinical practice. At
Visit 1 (baseline), demographic and CIU history were recorded and patients/physicians rated the severity of CIU
symptoms, interference with sleep/daily activities and the general state of urticaria. Patients also noted the use and
effectiveness of previous antihistamine therapy. At the end of treatment (Visit 2), CIU symptom severity and other
disease criteria were re�assessed. Adverse events reported during or ≤ 30 days after treatment were collected.

Results. A total of 9246 patients with CIU participated (63% female). Itching, number of wheals and the size of the
largest wheal decreased significantly from baseline with desloratadine therapy (p < 0.0001). Improvements in CIU�
impaired sleep and daily activities were reported by 67% and 71% of patients, respectively (p < 0.0001). In patients
that received previous therapy with cetirizine, loratadine or fexofenadine alone, patients rated the onset of efficacy
of desloratadine as faster in 55.5%, 54.7% and 57.6% of cases, respectively. The incidence of adverse events was low
(0.5% of patients) and no serious adverse events were reported.

Conclusions. This large PMSS confirms evidence from multiple placebo�controlled trials that desloratadine is effec�
tive and well tolerated in the treatment of CIU.
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Псориаз является одним из распространенных
дерматозов, которым страдает около 2 % насе�

ления земного шара. В общей структуре заболевае�
мости кожными болезнями удельный вес больных
псориазом составляет 2—10 %, а среди стационар�
ных больных кожных отделений диспансеров — от
7 до 22 %.

В Украине в последние годы отмечен рост забо�
леваемости псориазом среди лиц в возрасте от 18
до 40 лет, а также у детей. Увеличилось количество
больных с ладонно�подошвенным псориазом и
больных с тяжелыми инвалидизирующими форма�
ми болезни, резистентных к различным методам
терапии. По мнению многих авторов, это связано с
экологическими проблемами и последствиями
аварии на Чернобыльской АЭС.

Заболевание псориазом снижает качество жиз�
ни, ограничивает профессиональные возможнос�
ти, а иногда является причиной потери трудоспо�
собности. Таким образом, псориаз является не
только медицинской, но и социальной проблемой.

В связи со сложностью и недостаточной изучен�
ностью механизма развития псориаза до настоящего
времени нет единой эффективной системы его лече�
ния. Наиболее щадящими и достаточно эффектив�
ными методами лечения является комбинированная
витаминотерапия в сочетании с гепатопротектора�
ми, биологическими стимуляторами и седативными
препаратами. Существенную роль играет также на�
ружная терапия псориаза в виде физиотерапевти�
ческих, бальнеологических процедур и мазей.

Среди витаминов, применяемых для лечения
псориаза, особое место занимает витамин D3. Он
играет существенную роль в фосфорно�кальцие�
вом обмене, который нарушается при ряде заболе�
ваний, в том числе и у больных псориазом.

Установлено, что на метаболизм кальция и фос�
фора активно влияет не сам витамин D3, а его ак�
тивные метаболиты, которые регулируют синтез
некоторых специфических ферментов и минераль�
ный обмен и образуются в организме под влияни�
ем гидроксилазных ферментов.

Считается, что первичные изменения при псориа�
зе происходят на уровне как клеток дермального
слоя, так и эпидермиса. Нарушения регуляции в
клетках дермы вызывают избыточную пролифера�

цию в базальном слое эпидермиса. Гиперпролифера�
ция кератиноцитов приводит к секреции цитокинов
и эйкозаноидов, которые обостряют воспаление.

Активные метаболиты витамина D3 непосред�
ственно влияют на патогенетические звенья псо�
риаза: взаимодействуя с рецепторами кератиноци�
тов, подавляют их чрезмерное деление, нормализу�
ют процессы морфологической дифференциации,
обладают противовоспалительными и иммунокор�
ригирующими свойствами.

К таким активным метаболитам относится аль�
факальцидол, который метаболизируется в печени
в кальцитриол, обладающий более выраженной ак�
тивностью, чем альфакальцидол.

В отличие от естественного витамина D3 кальцит�
риол не метаболизируется в печени и почках, что
дает возможность применять его у больных с пече�
ночной и почечной патологией и больных старших
возрастных групп, у которых снижена активность
ферментных систем, ответственных за метаболизм
витамина D3.

Метаболиты витамина D3 — альфакальцидол
(препарат «Альфафоркал» в капсулах компании
«Кусум Хелтхкер Пвт. Лтд») и кальцитриол (препа�
рат «Форкал» в капсулах компании «Кусум Хел�
тхкер Пвт. Лтд») использовали для лечения различ�
ных форм псориаза, и во всех случаях они оказы�
вали выраженный терапевтический эффект.

Однако нужно отметить, что при лечении боль�
ных псориазом существенное положительное дей�
ствие оказывает и наружная мазевая терапия. Для
наружной терапии псориаза широко применяют
кератолитические, кератопластические и другие
препараты: мази, содержащие салициловую и мо�
лочную кислоты, мочевину, серу, деготь, нафталан,
глюкокортикостероиды и ретиноиды.

Поиски новых эффективных средств для наруж�
ной терапии, способных воздействовать на проли�
феративные воспалительные и иммунные процес�
сы в коже, привели к синтезу активных метаболи�
тов витамина D3 для наружной терапии псориаза
(кальципотриол, такальцитол, кальцитриол).

На фармрынке Украины появился новый негор�
мональный препарат для наружной терапии псори�
аза — «Форкал мазь» компании «Кусум Хелтхкер
Пвт. Лтд». Его действующее вещество — активный

«ФОРКАЛ МАЗЬ» — НОВЫЙ ПРЕПАРАТ 
ДЛЯ НАРУЖНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПСОРИАЗА
ББ..ТТ..  ГГллууххееннььккиийй,,  АА..ББ..  ГГллууххееннььккааяя,,  ЖЖ..СС..  ГГоолляясс,,  
ЛЛ..ВВ..  ГГууннччееннккоо,,  ЕЕ..ММ..  ККоовваалльь,,  ТТ..ММ..  ММииххаассеевваа

Киевский институт медицины труда АМН Украины
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев
Киевский городской кожно*венерологический диспансер

Ключевые слова: псориаз, кальцитриол («Форкал»), бетаметазона валерианат, лечение.
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метаболит витамина D3 кальцитриол (1 г мази со�
держит 3 мкг кальцитриола).

Кальцитриол воздействует на специфические ре�
цепторы эпидермальных кератиноцитов. Это при�
водит к нормализации скорости митоза в клетках
эпителия, тормозит процесс пролиферации в них и
ускоряет морфологическую дифференциацию ке�
ратиноцитов. Кальцитриол ингибирует активность
интерлейкина�1, снижает продукцию интерлейки�
на�2, обладает антипролиферативным действием в
отношении Т�лимфоцитов. В итоге оказывает выра�
женное положительное действие на основные фак�
торы иммунной системы кожи, регулирующие нор�
мальную пролиферацию клеток, и обладает проти�
вовоспалительными свойствами. Таким образом,
кальцитриол влияет на патогенетические механиз�
мы возникновения псориаза.

Препарат не оказывает системного действия на
организм больного, так как с поверхности кожи
всасывается всего около 1 % кальцитриола.

Это незначительное количество всосавшегося
кальцитриола быстро метаболизируется в печени,
образуя малоактивные вещества, которые выводят�
ся из организма почками с мочой и через кишечник.

Лечение «Форкал мазью» можно сочетать с фо�
тотерапией и с кортикостероидными мазями, что
повышает эффективность при псориазе.

Целью настоящего исследования было изучение
эффективности, переносимости и безопасности
«Форкал мази» при лечении бляшечного псориаза.

Материалы и методы исследования

Под нашим наблюдением находились 98 больных
псориазом (55 мужчин и 43 женщины), получив�
ших стационарное и амбулаторное лечение.

В исследование были включены больные в воз�
расте от 18 до 60 лет с бляшечным псориазом в ста�
ционарной стадии с поражением не более 30 % ко�
жи. Поражение ладоней и подошв отмечено у 17
больных. Давность заболевания колебалась от года
до одиннадцати лет.

Все больные получали обычную системную тера�
пию с применением витаминов, гепатопротекторов
и седативных препаратов без назначения цитоста�
тиков, ретиноидов и глюкокортикоидных гормонов.

Перед лечением больных разделили на две груп�
пы. В первую группу вошли 52 больные, которых
лечили «Форкал мазью» (2 раза в 1 сут, утром и ве�
чером) без применения наружно других медика�
ментозных средств. Суточная доза «Форкал мази»
не превышала 15 г, недельная — до 100 г.

Во вторую группу вошли 46 больных, которым
назначали «Форкал мазь» в комбинации с мазью
бетаметазона валерианата. Наносили препараты
раздельно: утром — мазь бетаметазона валериана�
та, вечером — «Форкал мазь».

Предшествующая терапия за 1 мес до исследования:
� не лечили 20 больных;
� периодически смазывали очаги поражения

глюкокортикоидными мазями у 35 больных;

� получали комбинированное лечение с приме�
нением витаминов, энтеросорбентов, гепатопро�
текторов в сочетании с серносалициловой и глюко�
кортикоидными мазями 43 больные.

Результаты и их обсуждение

При лечении больных первой группы (52 челове�
ка) «Форкал мазью» их состояние начинало замет�
но улучшаться с 10�х суток. Длительность курса ле�
чения составляла в основном 6 нед.

Через 4 нед состояние значительно улучшилось у
39 больных, улучшение отмечено у 11, без перемен —
у 2 пациентов. Через 6 нед почти полная клиничес�
кая ремиссия отмечена у 23 больных, значительное
улучшение — у 18, улучшение — у 9. Состояние ко�
жи не изменилось у 2 больных. Индекс PASI су�
щественно снижался после терапии (в среднем с
5,4 до лечения до 3,5 после его окончания).

При лечении больных второй группы «Форкал
мазью» и мазью бетаметазона валерианата
(46 больных) результаты лечения были лучше, чем
у пациентов первой группы. Их состояние начина�
ло заметно улучшаться к 7�м суткам лечения.

Через 4 нед почти полная ремиссия отмечена у
11 больных, различная степень улучшения наблю�
далась у 33, не изменилось состояние у 2 больных.

Через 6 нед полная ремиссия отмечена у 5 боль�
ных, почти полная — у 19, значительное улучшение
наблюдалось у 17 больных, улучшение — у 5.
Индекс PASI после терапии существенно снижался
(в среднем с 5,2 до лечения до 2,0 после его окон�
чания).

У 8 пациентов первой группы наблюдалось псо�
риатическое поражение ладоней и подошв. Всем
этим больным «Форкал мазь» применяли с окклю�
зионной повязкой в ночное время. Через 6 нед у
них констатировано улучшение.

У 9 пациентов второй группы отмечено псориа�
тическое поражение ладоней и подошв. Им также
применяли «Форкал мазь» с окклюзионной повяз�
кой в ночное время. Состояние значительно улуч�
шилось у 5 больных, улучшение отмечено у 4.

У больных обеих групп мы не наблюдали ника�
ких осложнений и побочных явлений. Ни в одном
случае не выявлено каких�либо изменений биохи�
мических или гематологических показателей.

Выводы

Наши наблюдения свидетельствуют о высокой
эффективности «Форкал мази» при псориазе.

«Форкал мазь» хорошо сочетается с глюкокорти�
коидными мазями. В комбинации с мазью бетаме�
тазона валерианата ее эффективность значительно
повышается.

«Форкал мазь» удобна в применении, больные
после нанесения мази на кожу чувствуют себя ком�
фортно.

«Форкал мазь» можно применять для лечения
больных как в стационарных, так и в амбулатор�
ных условиях.
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«ФОРКАЛ МАЗЬ» — НОВИЙ ПРЕПАРАТ ДЛЯ ЗОВНІШНЬОГО ЛІКУВАННЯ ПСОРІАЗУ
Б.Т. Глухенький, Г.Б. Глухенька, Ж.С. Голяс, Л.В. Гунченко, О.М. Коваль, Т.М. Михасева

Під нашим спостереженням перебували 98 хворих на бляшковий псоріаз. Тільки «Форкал маззю» лікували
52 хворих, а 46 хворих лікували цим препаратом у поєднанні з маззю бетаметазону валеріанату. Наші дос�
лідження засвідчили високу ефективність «Форкал мазі», однак наслідки лікування нею в поєднанні з маз�
зю бетаметазону валеріанату були ліпші, ніж у разі монотерапії.

FORKAL OINTMENT – A NEW DRUG FOR THE TOPICAL TREATMENT OF PSORIASIS
B.T. Glukhenky, A.B. Glykhenka, G.S. Golias, L.V. Gunсhenko, E.M. Koval, T.M. Mikhaseva

We observed 98 patients with plaque psoriasis. 52 patients were treated only with Forkal ointment and 46 patients
were treated by Forkal combined with «сelestoderm» oinment. Our study showed high efficacy of Forkal ointment,
but the best results were shoved in combined treatment.
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Общеизвестно, что эффективность лечения
больных дерматозом во многом связана с пра�

вильным проведением наружной терапии, адек�
ватной генезу болезни, морфологии сыпи и лока�
лизации патологического процесса. При подборе
средств наружной терапии следует учитывать со�
держание в них активных компонентов и лекар�
ственную форму. Выбор лекарственной формы
препарата является не менее важным, чем выбор
активного компонента [1, 6].

Экстемпоральные классические дерматологи�
ческие лекарственные формы (пасты, водно�взбал�
тываемые смеси, мази) хотя и не утратили актуаль�
ности, в последние годы используются значитель�
но реже, особенно в амбулаторной практике. Это
происходит по техническим причинам (все меньше
становится аптек, готовых к этому виду работы),
из�за особенностей органолептических свойств
(неприятный запах, пачкание одежды, окрашива�
ние кожи и одежды), медленного наступления ле�
чебного эффекта, необходимости этапного дли�
тельного применения [2, 5].

И врач, и пациент (или родители) желают
достичь быстрого облегчения симптомов болезни,
предпочитают косметическую комфортность в
применении наружного средства, не ограничиваю�
щую социальную активность больного. Этим тре�
бованиям вполне отвечают топические кортико�
стероидные препараты (ТКС), что и объясняет их
широкую популярность. ТКС назначают при ато�
пическом, простом контактном и аллергическом
дерматитах, псориазе, экземе и других воспали�
тельных заболеваниях кожи.

Фармакодинамические эффекты ТКС достаточ�
но разнообразны и включают блокаду провоспали�
тельных цитокинов и медиаторов воспаления, сни�
жение проницаемости капилляров и сосудосужи�
вающий эффект, подавление пролиферации кера�
тиноцитов и лимфоцитов, синтеза коллагена [2, 4].
Сила/активность действия ТКС связана с химичес�
ким строением активного компонента, а эффек�
тивность — еще и с составом лекарственной осно�
вы. Доказано, что среди основ, богатых липидами,
эффективность препарата на 50 % обусловлена ак�
тивным веществом, а на 50 % — лекарственной ос�
новой [8[.

Для достижения максимальной эффективности
ТКС при минимальном риске развития нежела�
тельных лекарственных реакций (НЛР) в случае

назначения наружных кортикостероидных препа�
ратов очень важно соблюдать общеизвестные
принципы наружной терапии:

� выбор ТКС в зависимости от вида и содержа�
ния активного компонента (класс ТКС), адек�
ватный возрасту больного, локализации процесса и
виду дерматоза;

� выбор лекарственной формы ТКС, соответству�
ющей морфологии сыпи и локализации процесса.

С позиций выбора класса ТКС и оценки по крите�
рию эффективность/безопасность особый интерес
представляет гидрокортизона�17�бутират («Локо�
ид»), который не является галогенезированным
(хлорированным или фторированным) ТКС. Счита�
ют, что именно процесс галогенизации и наличие
атомов фтора и/или хлора определяют не только ак�
тивность, но и токсичность ТКС. В то же время есть
данные, что токсичность ТКС связана не столько с
фактом галогенизации, сколько с природой и поло�
жением атомов галогена в молекуле препарата [5].
Максимальный риск развития НЛР характерен для
фторированных ТКС, особенно при многократном
применении: локальные (активация условно�пато�
генной флоры с развитием кандидозов, стрептодер�
мии; телеангиэктазии; стероидная эритема, гипер�
трихоз, атрофия кожи, стероидная форма розацеа)
и системные, связанные с подавлением гипоталамо�
гипофизарно�надпочечниковой системы [5].

«Локоид», наряду с высокой активностью и быст�
рым (1—2 ч) достижением терапевтического эф�
фекта у больного, обладает минимальным риском
развития НЛР, в том числе обусловленных резорб�
цией препарата в системный кровоток. Препарат
по структуре близок к гидрокортизону — самому
безопасному ТКС, что обеспечивает высокий про�
филь местной и системной безопасности, однако
по действию гораздо сильнее по сравнению с дру�
гими препаратами этого класса [2, 3]. Это делает
его предпочтительным при использовании в дет�
ской дерматологической практике, а также у
взрослых в случаях локализации патологического
процесса в местах тонкой кожи (лицо, складки, по�
ловые органы) [10, 11].

Важным фактором успешности наружной тера�
пии дерматозов является адекватный выбор лекар�
ственной формы ТКС [8]. Далеко не все ТКС, при�
меняемые в Украине, имеют разные лекарствен�
ные формы выпуска, необходимые для назначения
при острых/подострых/хронических проявлениях
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дерматоза. «Локоид» же представлен четырьма ле�
карственными формами: мазью, липокремом, кре�
мом и эмульсией (крело), при этом все они имеют
одинаковую концентрацию гидрокортизона бути�
рата — 0,1 %.

Это дает возможность применять «Локоид» не
только при различных заболеваниях кожи, но и
при различном характере патологического процес�
са у одного и того же больного в процессе эво�
люции сыпи.

«Локоид мазь» представляет собой уникальную
лекарственную форму, содержащую 100 % жира,
который замещает нарушенный липидный слой
эпидермиса и тем самым восстанавливает нару�
шенную барьерную функцию кожи. Это умень�
шает потерю жидкости и снижает трансэпидер�
мальную потерю влаги (ТЭПВ), тем самым препят�
ствует развитию сухости кожи; снижает риск про�
никновения в кожу аллергенов и микроорганиз�
мов, усугубляющих развитие сенсибилизации ко�
жи. Мазь обладает окклюзионными свойствами,
способствует лучшему проникновению в кожу ак�
тивных компонентов. Благодаря отсутствию воды в
мази нет необходимости во внесении в состав ле�
карственной формы консервантов, которые могут
вызывать раздражение кожи.

«Локоид мазь» показана при хронических дерма�
тозах с выраженной сухостью кожи, инфильтра�
цией, лихенификацией. Противопоказано нанесе�
ние этой формы препарата на экссудативные и
мокнущие очаги, нецелесообразно применение
мази в области складок и на кожу лица (исключе�
ние — выраженная сухость, инфильтрация).

Иногда мазь может вызывать ощущение жирнос�
ти кожи и оставлять пятна на одежде, что для части
пациентов представляет дискомфорт. В этих случа�
ях целесообразно использовать липокрем.

«Локоид липокрем» — уникальная лекарствен�
ная форма, предложенная только в этой линии
ТКС, содержит 70 % жиров и 30 % воды (основа
«жиры в воде»), обладает свойствами и крема, и ма�
зи. Высокое содержание жиров придает липокре�
му «Локоида» свойства, сравнимые с мазью (вос�
становление нарушенной барьерной функции,
уменьшение ТЭПВ и предупреждение сухости ко�
жи). Содержание воды, являющейся наружной фа�
зой в составе крема, придает препарату космети�
ческие свойства крема, не пачкает одежды, не вы�
зывает ощущение жирности кожи, тем самым по�
вышает комфортность лечения.

«Локоид липокрем» показан при хронических и
подострых дерматозах с сухостью кожи, может
быть назначен при выраженной инфильтрации и
лихенификации и в случае нежелания больного
применять мазевую форму препарата.

«Локоид крем», наиболее известная и назначае�
мая лекарственная форма, представляет собой ос�
нову «жира в воде», содержащую 30 % жиров и 70 %
воды, хорошо проникает в кожу, но не вызывает
окклюзионного эффекта; допускает испарение
влаги с поверхности кожи. Это обеспечивает про�
тивовоспалительный, охлаждающий и подсушива�

ющий эффекты. Нанесение крема не сопровожда�
ется ощущением жирности кожи, не пачкает
одежду, он невидим после нанесения, что делает
назначение этой лекарственной формы «Локоида»
иногда неоправданно распространенным, даже в
тех случаях, когда можно было бы ограничиться
средствами лечебного ухода. К тому же многократ�
ное необоснованное использование крема может
спровоцировать появление сухости кожи.

«Локоид крем» показан при острых, в том числе
экссудативных дерматозах, его назначение допус�
тимо на мокнущие очаги.

«Локоид крело» представляет собой суспензию
«жиров в воде», содержащую 85 % воды и 15 % жи�
ров (суспензию «жиров в воде» чаще называют
кремом, если она обладает высоким содержанием
липидов, и «молочком» — если содержит мало ли�
пидов). «Локоид крело» не относится однозначно
ни к одной из этих категорий, поэтому для опи�
сания этой формы был предложен специальный
термин «крело», то есть кремовый лосьон.

За счет уникальности лекарственной формы
«Локоид крело» показан при острых, экссудатив�
ных процессах, в том числе на обширные площади,
где применение крема не всегда оправдано. «Локо�
ид крело» назначают на волосистую часть головы,
на участки кожи с выраженным оволосением (у
мужчин), в складки, на кожу лица.

Нецелесообразно использовать форму крело на
выраженную инфильтрацию, лихенификацию, а
также на участки кожи с толстым роговым слоем
(ладони, подошвы, локти, колени).

При наружной терапии дерматозов, сопровож�
дающейся генетически обусловленной сухостью
кожи (атопический дерматит — АД, псориаз), по�
мимо базисной наружной терапии ТКС, очень ва�
жен рациональный лечебный уход за пораженной
и непораженной кожей. Он должен быть как при
обострении дерматоза, так и в период ремиссии.
Коррекция сухости кожи и восстановление ее за�
щитно�барьерной функции — залог успешности
лечебной тактики ведения этих больных.

Доказано, что при нарушении защитно�барьер�
ной функции кожи у больных АД усиливается
ТЭПВ, что в свою очередь увеличивает сухость ко�
жи и вызывает зуд. Развивается «порочный
круг»: зуд — расчесы — нарушение целостности
кожи и воспаление — увеличение ТЭПВ — нарас�
тание сухости и зуда. Это один из факторов дебю�
та или рецидива АД [6].

Показано, что при АД ТЭПВ способствует повы�
шению системной абсорбции ТКС, поэтому их
применение у детей с АД, особенно галогенизиро�
ванных, должно быть строго аргументировано. В
этих случаях ТКС назначают только на ограничен�
ные участки (не более 20 % площади тела), коротки�
ми курсами (на лицо — не более 7 дней, на другие
участки — не более 2 нед), с минимальной частотой
аппликаций (1 раз/сут). Нельзя назначать ТКС в
дозах, превышающих: для препаратов сильного
действия — 30 г в неделю, среднего действия — 50 г
в неделю, слабого — 200 г в неделю. Применение
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фторсодержащих ТКС («Флуцинар», «Фторокорт»,
синафлан) детям противопоказано [7, 3].

Рациональный выбор средств базисной наружной
терапии особенно важен при АД. Патогенетические
механизмы формирования иммунозависимого вос�
паления в коже при АД связаны с наследственно
обусловленным реагиновым типом аллергии, избы�
точным образованием реагиновых антител — IgE и
наличием в коже клеток, имеющих на поверхности
IgE�восприимчивые рецепторы (клетки Лангерган�
са, тучные клетки). В случае присоединения IgE к
восприимчивым рецепторам этих клеток, которые
инфильтрируют не только пораженную атопи�
ческую кожу, но и непораженные участки, развива�
ется IgE�опосредованное иммунное воспаление и
гиперреактивность кожи. Вследствие этого она на�
чинает реагировать на раздражители иммунного и
неиммунного генеза, разнообразные экзогенные
(расчесы, ветер, холод) и эндогенные факторы
(стресс, пища). Поэтому кожа больных АД требует
постоянного применения защитных средств и
средств ухода, а при дебюте воспаления — быстрого
его подавления. Показано, что раздражаемые при
зуде кератиноциты у пациентов с АД вырабатывают
хемотаксический фактор и цитокины, привлекаю�
щие Т�лимфоциты в эпидермис и дерму, тем самым
инициируют и/или поддерживают иммунозависи�
мое воспаление в коже. Клинически это проявляет�
ся вначале эритемой, воспалительной инфильтраци�
ей, а затем лихенификацией [6]. Вот почему оправ�
дана тактика применения изначально сильных ТКС
(вариант выбора — «Локоид», имеющий разные ле�
карственные формы), с быстрым достижением те�
рапевтического эффекта, а не постепенного уси�
ления интенсивности действия. Недопустимо «раз�
бавлять» ТКС «Детским кремом» или другими кре�
мами, поскольку меняется не только концентрация
активного вещества, но и основа препарата, обеспе�
чивающая прогнозируемый эффект.

Больным АД целесообразно использовать ежед�
невно увлажняющие/смягчающие средства ухода
в сочетании с ТКС. Доказано, что такой подход
снижает потребность в ТКС и помогает предотвра�
тить обострения АД [1—4, 6, 7].

Понимание стратегии ведения лиц с АД (образо�
вание больного и/или родителей, обследование с
целью выявления триггерных факторов, системная
терапия — по показаниям, своевременная базис�
ная наружная терапия и рациональный уход за ко�
жей) важно не только для врачей, но и для пациен�
тов и/или лиц, ухаживающих за ними. При плани�
ровании лечебно�профилактических мероприятий
очень важно обеспечить не только адекватное ле�

чение, но и мотивировать больного, а также
научить пациента и/или родителей правилам раци�
онального ухода за кожей.

Наиболее частые ошибки в проведении наружD
ной терапии с применением ТКС:

� нерациональный выбор класса ТКС (напри�
мер, использование в детской практике фториро�
ванных или ТКС 4�го класса);

� применение лекарственной формы ТКС без
учета локализации процесса или характера повреж�
дения кожи (мазь на кожу лица при эритеме или в
область складок; мазь — на экссудативные очаги
или мокнутие; крем — на места инфильтрации и ли�
хенификации с выраженной сухостью кожи);

� необоснованное применение ТКС при сухости
и/или зуде кожи;

� смешивание разных препаратов (например,
«разведение» ТКС смягчающими кремами изменя�
ет фармакокинетику препарата, что отражается на
эффективности);

� использование монокомпонентных ТКС на ин�
фицированные поражения кожи;

� пренебрежение средствами ухода в период
обострений и ремиссий;

� неадекватное очищение кожи и ограничение
использования водных процедур из�за боязни
обострения дерматоза;

� применение детских кремов с травами, кото�
рые могут усиливать сухость кожи (детские кремы
с чередой, чистотелом, ромашкой);

� использование спиртсодержащих лосьонов
или тоников;

� самолечение, парамедицинские подходы к ле�
чению.

Заключение

Дифференцированный и адекватный подход к
выбору средств наружной терапии и рациональ�
ный лечебный уход за кожей при дерматозах мо�
жет не только существенно повысить эффектив�
ность лечения, но и увеличить продолжительность
ремиссии и, следовательно, улучшить качество
жизни пациента и членов его семьи.

Гидрокортизона�17�бутират («Локоид»), приме�
няемый в дерматологии с начала 1970�х, до настоя�
щего времени лидирует среди ТКС, прежде всего
благодаря выраженной местной активности и эф�
фективности при минимальном риске нежелатель�
ных побочных местных и системных эффектов.
Разнообразие лекарственных форм «Локоида»
позволяет оптимизировать наружное лечение при
всех морфологических вариантах сыпи с учетом
косметической приемлемости лечения.
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ДИФЕРЕНЦІЙОВАНИЙ ПІДХІД ДО ВИБОРУ ЗАСОБІВ 
ЗОВНІШНЬОЇ КОРТИКОСТЕРОЇДНОЇ ТЕРАПІЇ
Т.В. Проценко

Представлено сучасні погляди щодо зовнішньої кортикостероїдної терапії при дерматозах, описано особли�
вості дії різних лікарських форм, обґрунтовано принципи раціонального застосування топічних кортикосте�
роїдів та догляду за шкірою.

DIFFERENTIONAL APROUCH OF THE USE OF TOPICAL CORTICOSTEROIDS
T.V. Protsenko

Differentional aprouch of the use of corticosteroid therapy in dermatoses is discussed. Features of different dosage
forms and rational principles of use of topical steroids is presented.
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УДК 616.514�036.12:615.218.2

Крапивница — одно из самых распространен�
ных аллергических заболеваний, которому

подвержены практически все возрастные катего�
рии. Согласно статистическим данным, у 15—20 %
населения земного шара в течение жизни наблю�
дается, по крайней мере, один эпизод крапивницы.

Разнообразие этиологических факторов и раз�
ная степень реактивности организма человека оп�
ределяют многообразие клинических форм кра�
пивницы, для лечения которых необходим диффе�
ренцированный подход.

Данное заболевание представляет собой своеоб�
разную, чаще аллергическую, реакцию в ответ на
различные раздражители и может являться един�
ственным проявлением патологического процесса
или одним из признаков какого�либо заболевания.
Острая форма крапивницы часто возникает от воз�
действия внешних раздражителей (укуса насеко�
мых), физических факторов, в частности холода,
солнечного света, реже тепла, при непереносимос�
ти ряда пищевых продуктов (мясные и рыбные
продукты, консервы и др.), а также при назначении
некоторых лекарственных препаратов. Это так на�
зываемая истинная, или экзогенная, крапивница,
которую в зависимости от причинного фактора
подразделяют на пищевую, бытовую, лекарствен�
ную, пыльцевую и др. [1, 2, 10].

Причинами хронической эндогенной формы
крапивницы часто являются очаги хронической
инфекции в организме, которые трудно поддаются
лечению. Эта форма заболевания наблюдается при
нарушениях обмена веществ, заболеваниях пище�
варительного канала и гепатобилиарной системы
(холецистит, хронический гепатит, дисбактериоз,
глистные инвазии — лямблиоз, описторхоз),
иногда — при почечной и печеночной недостаточ�
ности, сахарном диабете, при болезнях крови, зло�
качественных новообразованиях (лимфогрануло�
матоз), кахексии, алкоголизме и наркомании, ин�
фекционных заболеваниях (например, при грип�
пе), нарушениях со стороны женской половой сис�
темы, а также беременности [3, 8, 11].

Несмотря на большой перечень нозологических
единиц, на фоне которых развивается крапивница,
в более чем 95 % случаев даже при самом тщатель�

ном обследовании не удается выявить этиологи�
ческий фактор. Поэтому о таких формах говорят
как о хронической идиопатической крапивнице
(ХИК). Она чаще встречается у взрослых, клини�
чески характеризуется появлением отека, эритемы
и волдырей неизвестной этиологии, которые есть
постоянно, меняя локализацию, или возникают в
виде рецидивов продолжительностью более 6 мес
[1, 7].

Такие стойкие клинические симптомы не пред�
ставляют угрозы для жизни, однако могут приво�
дить к утрате трудоспособности и существенно
ухудшать качество жизни больных, вызывая зна�
чительный дискомфорт. Нарушаются сон, актив�
ность, наблюдаются расстройства эмоциональной
сферы, стремление к социальной изоляции, что
связано с косметическими дефектами. Наиболь�
шее беспокойство вызывает зуд кожи [1].

Патогенез ХИК до конца не изучен. Исследова�
ния последних лет свидетельствуют о том, что у
значительного количества больных крапивница
обусловлена аутоиммунными нарушениями, а
именно образованием IgG�аутоантител, направ�
ленных против IgE или рецепторов к IgE (Fce R1), в
результате чего активизируются тучные клетки.
Вазодилатация и отек кожи, наблюдаемые при
ХИК, возникают вследствие выброса провоспали�
тельных медиаторов, прежде всего гистамина, из
тучных клеток [9, 12, 14].

Исходя из особенностей патогенеза, лечение
крапивницы направлено на устранение симпто�
мов, то есть уменьшение выраженности зуда, коли�
чества волдырей, отека кожи. В большинстве слу�
чаев средствами первого выбора при ХИК считают
антигистаминные препараты. Благодаря их дей�
ствию на Н1�гистаминовые рецепторы посткапил�
лярных венул кожи устраняется индуцированная
гистамином вазодилатация и повышается проница�
емость сосудов [3, 4].

Кроме того, препараты этой группы оказывают
рефлекторное влияние, предупреждая развитие
эритемы, вызванной гистамином, и взаимодейству�
ют с Н1�гистаминовыми рецепторами мелких раз�
ветвленных немиелинизированных С�нервных во�
локон кожи, препятствуя появлению кожного зуда.
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Многие антигистаминные средства обладают выра�
женной антиаллергической и противовоспалитель�
ной активностью непосредственно в коже [6, 13].

Длительное время предпочтительными счита�
лись антигистаминные препараты II поколения
(терфенадин, астемизол, цетиризин, лоратадин,
эбастин и др.), которые по сравнению с препарата�
ми I поколения в стандартных терапевтических до�
зах не обладают седативным эффектом (дозозави�
симое влияние на ЦНС) и оказывают более специ�
фическое блокирующее действие на Н1�гистами�
новые рецепторы и не вызывают антихолинерги�
ческих эффектов. Но впоследствии было установ�
лено, что антигистаминные препараты II поколе�
ния являются пролекарствами, то есть при поступ�
лении в организм они посредством метаболизма в
печени с помощью изофермента СYР 3А4 системы
цитохрома Р450 превращаются в активные метабо�
литы, которые непосредственно блокируют Н1�гис�
таминовые рецепторы. Поэтому назначение пре�
паратов этой генерации пациентам с сопутствую�
щими заболеваниями внутренних органов, в час�
тности печени, и метаболическими расстройства�
ми нежелательно в связи с возможностью разви�
тия тяжелых побочных эффектов [4, 6, 15].

Кроме того, при совместном назначении с некото�
рыми лекарственными средствами (макролидные
антибиотики, противогрибковые препараты) может
возникать полиморфная желудочковая тахикардия
по типу пируэт (dorsades de pointes), сочетающаяся с
удлинением интервала QT. Это тяжелая аритмия, ко�
торая может привести к смертельному исходу в слу�
чае перехода в фибрилляцию желудочков. Подоб�
ные угрожающие жизни аритмии обусловлены бло�
кадой медленных калиевых каналов кардиомиоци�
тов антигистаминными препаратами II поколения,
что приводит к реполяризации миокарда желудоч�
ков. Такие тяжелые осложнения побудили начать
исследования по радикальному улучшению профиля
антигистаминных препаратов на основе фармаколо�
гически активных конечных метаболитов [4, 8].

Осуществить патогенетическую терапию сис�
темного аллергического воспаления независимо от
нозологической формы заболевания и при этом
обеспечить больному надлежащее качество жизни,
а также избежать побочных явлений удалось с по�
мощью антигистаминных средств III поколения,
которые являются активными метаболитами своих
предшественников [5].

Крупной вехой на пути изучения антигистамин�
ных препаратов в целом стало открытие E. Baltes.
Научный сотрудник компании при изучении
свойств гидроксизина обнаружил, что существен�
но дольше характерного седативного действия пре�
парата длится его антигистаминное влияние, и
предположил, что антигистаминным действием об�
ладает не сам гидроксизин, а один из его метаболи�
тов. Длительное время не существовало техноло�
гий, позволяющих подтвердить это предположе�
ние. Расшифровать структуру вещества, выделить
и синтезировать цетиризин удалось лишь в 1978 г.
Цетиризин стал первым среди антигистаминных
препаратов — естественных метаболитов [1, 2, 10].

На протяжении многих лет было известно, что
цетиризин — это рацемическая смесь двух изо�
меров — левоцетиризина и декстроцетиризина.
Также было известно, что гистаминовый рецептор
I типа — стерео�селективная структура и преиму�
щественно связывает только один из изомеров.

Лишь в 2001 г. удалось применить технологию,
позволяющую успешно разделить энантиомеры
цетиризина. Левоцетиризин является первым при�
мером выделения активного энантиомера челове�
ческого метаболита как самостоятельного противо�
аллергического лекарства.

Фармакологические испытания показали целе�
сообразность изоляции левовращающего изомера.
Были доказаны хорошие фармакодинамические
характеристики левоцетиризина: избирательная,
стойкая и длительная связь с Н1�рецептором, а так�
же низкая межсубъектная вариабельность, то есть
предсказуемость антигистаминного действия. По
параметрам фармакокинетики препарат превосхо�
дит практически все другие гистаминоблокаторы:
в исследованиях показаны быстрая абсорбция, вы�
сокая биодоступность (близкая к 100 %), минималь�
ный метаболизм, отсутствие взаимодействия с изо�
ферментами системы цитохрома CYP450, малый
объем распределения [3, 4].

Левоцетиризин, как и энантиомеры других меди�
каментов, следует считать новым химическим ве�
ществом, следовательно, все его характеристики —
фармакокинетика, фармакодинамика, эффектив�
ность и безопасность — должны быть тщательно
изучены во всех возрастных группах.

Достойным представителем ІІІ поколения анти�
гистаминных препаратов является «L�Цет» произ�
водства компании «Кусум Хелтхкер ПВТ. Лтд».

Действующее вещество препарата «L�Цет» лево�
цетиризина гидрохлорид обладает особыми харак�
теристиками. Как известно, цетиризин представ�
ляет собой рацемическую смесь двух изомеров —
левоцетиризина и декстроцетиризина (последний
практически не обладает антигистаминным дей�
ствием). Левоцетиризин (R�энантиомер) — это ак�
тивный левовращающий изомер цетиризина, кото�
рый действует избирательно и длительно, а также
обладает рядом неоспоримых преимуществ
(M. Gillard и соавт., 2002), а именно:

� имеет вдвое большее сродство (афинность) к
Н1�рецепторам, чем цетиризин;

� в два раза активнее цетиризина (5 мг препара�
та «L�Цет» эквивалентны 10 мг цетиризина по

антигистаминной активности);
� практически не метаболизируется в организ�

ме, что снижает риск возникновения побочных
действий и лекарственных взаимодействий.

Кроме прямого антигистаминного действия, ле�
воцетиризин в терапевтических концентрациях
проявляет противовоспалительный эффект, ока�
зывая тормозящее влияние на компоненты воспа�
лительного каскада: привлечение и миграцию
эозинофилов, увеличение проницаемости сосудов.

Избирательность левоцетиризина в отношении
Н1�гистаминовых рецепторов в 600 раз выше, чем к
другим рецепторам и ионным каналам, близким по
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структуре, в связи с чем его антихолинергическое
и антисеротониновое действие сводится к миниму�
му (M. Gillard, B. Christophe и соавт., 2003). Левоце�
тиризин не проникает через гематоэнцефаличес�
кий барьер, поэтому в терапевтических дозах не
оказывает седативного действия. Это действую�
щее вещество обладает отличным фармакокинети�
ческим профилем, благодаря чему эффект «L�Цет»
развивается в среднем через 15 мин после приема
одной дозы и сохраняется на протяжении суток [9].

Исходя из вышеперечисленного, целью нашего
исследования было изучить безопасность и эффек�
тивность антигистаминного препарата ІІІ поколения
«L�Цет» у пациентов с хронической крапивницей.

Материалы и методы исследования

Под нашим наблюдением находились 50 пациен�
тов с диагнозом хронической крапивницы с дли�
тельностью заболевания более 6 нед, лечившихся в
Закарпатском ОКВД. В исследовании принимали
участие 17 мужчин и 33 женщины. Возраст пациен�
тов варьировал от 18 до 60 лет.

В исследование не включали больных с повы�
шенной чувствительностю к препарату или к како�
му�либо из его компонентов, с тяжелой почечной не�
достаточностю (клиренс креатинина < 10 мл/мин),
беременных и кормящих женщин.

Диагноз устанавливали на основании анамнеза и
клинической картины заболевания.

Врач и больной оценивали такие симптомы :
интенсивность зуда, усиление зуда в вечернее

или ночное время, количество высыпаний, наруше�
ние сна, нарушение дневной активности. Отдельно
учитывали размеры самых большых высыпаний.

Выраженность каждого симптома оценивали по
шкале: 0 — нет симптомов, 1 — слабые, 2 — уме�
ренные, 3 — тяжелые. Затем баллы суммировали
(максимальная сумма баллов — 15).

Пациентам назначали препарат «L�Цет» по 1 таб�
летке (5 мг) вечером в течение 30 сут.

Перед началом лечения и по его окончании про�
водили клинико�лабораторный мониторинг, кото�
рый включал: общий анализ крови (уровень лейко�
цитов,СОЭ), биохимический анализ крови (АЛТ,
АСТ, содержание билирубина общего, прямого,
непрямого, а также креатинина).

Учитывали мнение больных об эффективности
препарата, удобстве его применения.

Терапевтическую эффективность определяли по
таким позициям:

1 — полное выздоровление;
2 — значительное улучшение;
3 — улучшение ;
4 — без изменений;
5 — ухудшение.

Результаты и обсуждение

Исследование закончили все 50 пациентов. У 2 из
них после начала приема препарата появилась го�
ловная боль средней интенсивности, не требовав�
шая отмены препарата.

Оценивая клиническую эффективность препа�
рата «L�Цет», следует отметить явную положитель�
ную динамику хронической крапивницы.

Указанная клиническая эффективность препа�
рата подтверждается динамикой регресса суммар�
ного балла симптомов хронической крапивницы до
и после лечения. До лечения общая сумма баллов
симптомов хронической крапивницы у больных
составляла в среднем 7,72, что соответствовало ко�
лебаниям от 3—14, после лечения — соответствен�
но 0,66 при колебании от 0—2.

Размеры самых большых высыпаний у пациен�
тов до лечения варьировали от 5 до 58 мм и в сред�
нем составляли 26,18 мм, после лечения — соот�
ветственно от 1 до 3 мм, что в среднем составило
0,66 мм.

Следует отметить, что даже однократный прием
5 мг «L�Цет» сопровождался выраженным умень�
шением зуда уже через 15—20 мин, быстрым рег�
рессированием патологических высыпаний, без
нарушения дневной активности пациентов.

Оценивая терапевтическую эффективность пре�
парата «L�Цет», следует отметить, что клиническое
выздоровление наступило у 26 (52 %) больных, зна�
чительное улучшение отмечено у 15 (30 %), улуч�
шение — у 9 (18 %) больных.

Согласно данным физикального исследования
пациентов до и после лечения, «L�Цет» не приводит
к достоверному нарушению артериального давле�
ния и частоты сердечных сокращений, изменения
по сравнению с физиологическими границами не
зафиксированы.

Также было установлено, что показатели общего
и биохимического анализа крови у больных хрони�
ческой крапивницей до и после лечения препара�
том «L�Цет» не отличались от нормы.

Выводы

Анализ клинического исследования препарата
«L�Цет» у больных хронической крапивницей под�
тверджает высокую клиническую эффективность
препарата.

«L�Цет» (левоцетиризина дигидрохлорид) — вы�
сокоселективный антигистаминный препарат
III поколения с высоким сродством к H1�рецепто�
рам и содержит только активный изомер цетири�
зина — левоцетаризин.

«L�Цет» продемонстрировал быстрое начало
противоаллергического действия (через 15—20 мин
после приема).

«L�Цет» не влияет на АД, ЧСС и биохимические
показатели крови.

«L�Цет» обладает высоким профилем безопас�
ности и минимумом побочных действий, хорошо
переносится больными.

«L�Цет» не имеет седативного эффекта.
Таким образом, наше клиническое исследование

позволяет охарактеризовать препарат «L�Цет» как
высокоэффективное и безопасное средство при
хронической крапивнице и рекомендовать его к
использованию в практическом здравоохранении.
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АНТИГІСТАМІННИЙ ПРЕПАРАТ НОВОГО ПОКОЛІННЯ «L*ЦЕТ» 
У ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНУ КРОПИВ’ЯНКУ
Ю.В. Андрашко, О.М. Галагурич

Аналіз клінічного дослідження препарату «L�Цет» у хворих на хронічну кропив’янку підтверджує високу
ефективність цього препарату. «L�Цет» має високий профіль безпеки й мінімум побічних впливів. Клінічне
дослідження дає змогу схарактеризувати препарат «L�Цет» як високоефективний і безпечний засіб при хро�
нічній кропив’янці й рекомендувати його для використання в практичній охороні здоров’я.

ANTIHISTAMINIC L*CET PREPARATION OF NEW GENERATION 
IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH CHRONIC URTICARIA
Yu.V. Аndrаshkо, О.М. Galagurych

Analysis of clinical trial of L�Cet preparation in patients with chronic urticaria proves a high clinical efficacy of this
preparation. L�Cet has a high safety profile and minimum side effects. This clinical trial allows L�Cet characterizing
as a high�efficiency and safe drug for the treatment of patients with chronic urticaria and this permits to recommend
this preparation for usage in practical health protection.
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УДК 615.33

История создания

Мупироцин получен из культуры Pseudomonas
fluorescens и представляет собой смесь нескольких
метаболитов. Псевдомониевая кислота А, составля�
ющая до 90—95 % всего семейства, отличается наи�
большей антибактериальной активностью.

Британский фармакопейный комитет и ВОЗ
присвоили полученному веществу генерическое
название мупироцина.

Механизм действия

Мупироцин имеет уникальное химическое
строение и механизм действия, которые отличают
его от всех остальных известных антимикробных
веществ (рис. 1, 2). Он содержит боковую цепь из
короткой жирной кислоты, соединенную эфирной
связью с мониевой кислотой. Терминальная часть
молекулы мониевой кислоты имеет большое струк�
турное сходство с аминокислотой изолейцином.
Мупироцин, связываясь с ферментом изолейцин�
тРНК�синтетазой (ИС), блокирует образование из
соответствующей аминокислоты и тРНК комплек�
са изолейцин�тРНК.

Таким образом, антибактериальное действие му�
пироцина заключается в нарушении синтеза РНК
и белков в клетках бактерий. Итак, уникальный ме�
ханизм действия и низкая частота резистентности,
о которых сообщалось в первых исследованиях, да�
ли основание прогнозировать сравнительно низ�
кую вероятность появления высокого уровня ре�
зистентности к мупироцину.

Микробиологическая активность

Мупироцин оказывает бактериостатическое
действие при низких концентрациях, близких к
минимальной подавляющей концентрации (МПК).
Бактерицидный эффект развивается при местном
применении в течение 24—36 ч в результате созда�
ния очень высоких концентраций (20 000 мг/л) ан�
тибиотика. Мупироцин обладает высокой актив�
ностью in vitro в отношении:

1) стафилококков, в том числе метициллиноре�
зистентных S. aureus (MRSA), и штаммов, устойчи�

вых к другим антимикробным препаратам (амино�
гликозидам, макролидам, линкосамидам, фузидие�
вой кислоте, хлорамфениколу, тетрациклинам);

2) стрептококков.
Спектр активности мупироцина представлен в

таблице.
Мупироцин не активен в отношении энтерокок�

ков и представителей семейства EnterobacteD
riaceae, P. aeruginosa и анаэробов.

МУПИРОЦИН: 
АНТИБИОТИК С УНИКАЛЬНОЙ СТРУКТУРОЙ
ДЛЯ МЕСТНОГО ПРИМЕНЕНИЯ*

Если надо было бы разработать антибиотик для местного применения в соответствии 
с нашими потребностями и желаниями, то это был бы препарат, который не использовался

и не имел химического родства с антибиотиками для системного применения. 
Очевидный пример этому — мазь «Бактробан».

J.J. Leyden

Рис. 2. ММееххааннииззмм  ддееййссттввиияя  ммууппииррооццииннаа

Рис. 1. ХХииммииччеессккааяя  ссттррууккттуурраа  ммууппииррооццииннаа

ХХииммииччеессккооее  ннааззввааннииее — 9D4(D(5D(2,3DэпоксиD5DгидроксиD
4Dметилгексил)D3,4DдигидрокситетрагидропиранD2Dил)D
3DметилбутD2Dэнокси) нонановая кислота
Молекулярная масса – 500,6

*Реферат статті: Богданович Т.М., Страчунский Л.С.
Мупироцин: уникальный антибиотик для местного
применения // Клиническая микробиология и
антимикробная химиотерапия.— 1999.— № 1 (1).—
С. 57—65.
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Важная особенность антимикробного спектра
мупироцина — низкая in vitro активность против
представителей нормальной микрофлоры кожи
(Micrococcus spp., Corynebacterium spp. и Propioni
bacterium spp.), которые являются естественным
защитным барьером макроорганизма.

Резистентность

До настоящего времени не описано перекрест�
ной резистентности мупироцина с другими анти�
микробными препаратами, что, по�видимому,
обусловлено уникальным механизмом его дей�
ствия. Однако доказана возможность селекции ре�
зистентности при применении других антимик�
робных субстанций (триклозан, тетрациклин, три�
метоприм) в результате совместного переноса ге�
нов, кодирующих их резистентность, с mupA, обус�
ловливающим устойчивость к мупироцину.

Фармакокинетика

Благодаря фармакокинетическим свойствам му�
пироцин как антибиотик подходит для местного
применения. Он практически не абсорбируется с
поверхности неповрежденного кожного покрова
(0,24 % за 24 ч), однако степень его всасывания мо�
жет увеличиваться при наличии повреждений.
Препарат хорошо проникает в поверхностные
слои кожи, где длительно и стабильно сохраняется.

Полагают, что мупироцин может подвергаться
частичному метаболизму в кожном покрове (до 3 %)
с образованием мониевой кислоты (рис. 3), не об�
ладающей антибактериальной активностью. После
приема внутрь или внутривенного введения он так�
же превращается в мониевую кислоту, которая
быстро выделяется преимущественно с мочой
(период полувыведения < 30 мин).

Мупироцин хорошо связывается с различными
жидкостями в организме (кровь, сыворотка, гной).
Его активность не уменьшается при контакте с выде�
лениями из носа. In vitro активность мупироцина
увеличивается при снижении рН среды, что являет�
ся несомненным преимуществом при лечении ин�
фекций кожи и мягких тканей (учитывая низкие
значения рН кожи). По данным одного исследова�

Рис. 3. ММееттааббооллииззмм  ммууппииррооццииннаа

Таблица. Антимикробная активность мупироцина

Микроорганизм МПК, мг/л

Грамположительные кокки

Streptococcus pyogenes 421 0,12

Streptococcus pneumoniae 1959 0,12

Staphylococcus aureus ATCC 25923 0,25

Staphylococcus epidermidis 54815 0,5

Staphylococcus agalactiae 9579 0,5

Staphylococcus sanguis 1

Peptostreptococcus anaerobius 3395 32

Enterococcus faecium 98DD 32

Enterococcus faecalis I 64

Peptococcus prevotii 372.5 > 128

Micrococcus luteus ATCC 9341 > 128

Грамположительные палочки

Bacillus subtilis ATСС 6633 0,12

Erysipelothrix rhusiopathiae 8

Listeria monocytogenes NCTC 5348 8

Clostridium difficile 12328 32

Clostridium sporogenes 532 32

Bacillus anthracis NCTC 8234 64

Corynebacterium hofmannii M8 64

Corynebacterium xerosis 9755 > 128

Corynebacterium jekeium > 128

Propionibacterium acnes 10162 > 128

Грамотрицательные кокки

Neisseria gonorrhoeae WHO V 0,05

Neisseria meningitidis 1990 0,05

Moraxella catarrhalis 1502 0,2

Грамотрицательные палочки

Bordetella pertussis 2420 0,02

Haemophilus influenzae Q1 0,12

Pasteurella multocida 1633 0,25

Proteus vulgaris X 64

Enterobacter cloacае 10005 64

Enterobacter aerogenes T660 128

Citrobacter freundii W18 128

Escherichia coli NTCT 10418 128

Klebsiella pneumoniae A 128

Proteus mirabilis 889 128

Serratia marcescens US9 1600

Morganella morganii F 6400

Pseudomonas aeruginosa R3 6400

Bacteroides fragilis BC4 > 6400
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ния, при рН 6,0 активность мупироцина в 4—8 раз
выше, чем при рН 7,0 [6].

Переносимость

Мупироцин имеет хороший профиль безопас�
ности в силу его низкого сродства с ИС человека. В
экспериментах не выявлено его тератогенного и
эмбриотоксического действия, влияния на фер�
тильность и репродуктивную систему. Мупироцин
плохо поглощает ультрафиолетовые лучи и не вы�
зывает фотосенсибилизации.

Форма выпуска

Для местного использования мупироцин выпус�
кают под торговым названием «Бактробан» в виде
2 % мази на полиэтиленгликолевой основе для ле�
чения импетиго, вызванного золотистым стафило�
кокком и бета�гемолитическими стрептококками.
Полиэтиленгликолевая основа «Бактробана» мо�
жет вызывать раздражение (зуд, жжение, сыпь)
при нанесении на поврежденную кожу и слизис�
тые оболочки. Существует небольшой риск разви�
тия аллергического контактного дерматита.

Кроме того, мазь следует с большой осторожнос�
тью применять при обширных открытых повреж�
дениях кожи или при ожогах у пациентов с нару�
шенной функцией почек. Это связано с опас�
ностью развития нефротоксического действия при
всасывании полиэтиленгликоля.

Показания к применению 
и клиническая эффективность

Можно выделить следующие основные показа�
ния для назначения мупироцина [3]:

1. Местное лечение первичных инфекций кожи
(импетиго, фолликулит, фурункулез, эктима).

2. Местное лечение вторично инфицированных
экзем, псориатических поражений, ожогов, ран и язв.

Первичные инфекции кожи обычно вызваны
S. aureus и S. pyogenes. Клиническая эффектив�
ность мупироцина при лечении импетиго, по дан�
ным многочисленных исследователей, составляла
81—100 %. При этом эрадикация возбудителя дос�
тигалась у 67—100 % пациентов. Однако в этих ис�
следованиях не учитывался антимикробный эф�
фект, который могла оказывать полиэтиленглико�
левая основа мази.

При сравнении эффективности препарата при
импетиго обнаружено, что мупироцин значитель�
но превосходил полиэтиленгликоль. Клиническая
и бактериологическая эффективность мупироцина
составляла 85—100 и 80—95 %, полиэтиленгликоля —
12—84 и 12—63 %.

Показано, что мупироцин превосходит многие
антимикробные препараты, используемые местно
при лечении импетиго (неомицин, бацитрацин, фу�
зидиевая кислота, полимиксин В, хлортетрацик�
лин). Более того, по данным ряда авторов, мупиро�
цин не уступает или даже превосходит по эффек�
тивности отдельные пероральные антибиотики —
эритромицин, ампициллин, цефалексин. Однако

во многие исследования не включались пациенты с
множественными повреждениями мягких тканей
из�за опасения низкой комплаентности. Не прово�
дили исследований, которые бы показали эффек�
тивность мупироцина в сравнении с системными
антибиотиками при лечении больных с распрост�
раненными и обширными инфицированными пов�
реждениями кожи.

При лечении вторично инфицированных экзем,
ожогов, язвенных дефектов и ран также показана
эффективность мупироцина. По данным одного ис�
следования (30 центров, 1030 больных), мазь мупи�
роцина по бактериологическому и клиническому
эффектам значительно превосходила полиэтилен�
гликолевую основу [5]. Элиминация возбудителей
достигнута в 87 % (505/583) случаев при примене�
нии мупироцина и только в 53 % (288/548) — в груп�
пе полиэтиленгликоля.

Исследования также показали эффективность
мупироцина, сравнимую с другими местными и
системными антимикробными препаратами при
лечении вторичных инфекций кожи.

Эффективность мупироцина сравнивали с эф�
фективностью цефалексина при приеме внутрь в
рандомизированных двойных слепых клинических
исследованиях. Клиническая эффективность отме�
чена у 96,1 % пациентов, получавших мупироцин, и
у 93,1 % пациентов, принимавших цефалексин.
Эрадикация возбудителя достигнута у 100 % паци�
ентов в обеих группах [4].

В клиническом исследовании, которое проводи�
ли в Украине, под наблюдением находились
33 больных с пиодермией [2]. Возраст пациентов —
от 7 до 46 лет. Острая форма пиодермии в виде рас�
пространенного импетиго диагностирована у 10
больных, глубоких множественных рецидивирую�
щих фолликулитов волосистой части головы — у 5,
поверхностной диффузной стрептодермии голе�
ней (пиококковый эпидермит) — у 7. Для лечения
больных местно 2 раза в день применяли мазь
«Бактробан» (мупироцин), оказывающую бактери�
цидное действие на возбудителей пиодермии. Пол�
ное клиническое выздоровление пациентов с им�
петиго отмечали на 5—6�й день, с сикозом — в те�
чение 2 нед, с фолликулитом волосистой части го�
ловы — в течение 9—11 дней; из 7 пациентов с диф�
фузной стрептодермией голеней у 3 больных — в
течение 14—18 дней, еще у 4 достигнуто улуч�
шение состояния. В группу сравнения вошли 22
больных импетиго и 50 — стафилококковым сико�
зом. Излечение импетиго в этих случаях достигну�
то в течение 8—12 дней, при стафилококковом си�
козе отмечено лишь некоторое улучшение состоя�
ния больных. На основании результатов наблюде�
ний и данных литературы автор рекомендовал
«Бактробан» для широкого применения в дермато�
логической практике.

По мнению многих авторов, «золотым стандар�
том» антибактериальной терапии при пиодермиях
является использование мупироцина, выпускаемо�
го исключительно в лекарственной форме для
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местного применения (мазь). Показана не мень�
шая, а в ряде случаев и большая эффективность му�
пироцина при инфекциях кожи и мягких тканей по
сравнению с другими антибиотиками для местного

и системного применения, такими как эритро�
мицин, тетрациклин, фузидиевая кислота, бацитра�
цин, цефалексин при более благоприятном профи�
ле безопасности мупироцина [1].
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Незважаючи на значні досягнення в галузі дер�
матології псоріаз є найзагадковішою і най�

складнішою хворобою у плані лікування. Псоріаз —
це хронічна хвороба з частими рецидивами, що
уражує шкіру та опорно�руховий апарат, внутріш�
ні органи. Псоріаз залишається актуальною меди�
ко�соціальною проблемою не лише у зв’язку з ви�
сокими показниками захворюваності, а й тому, що
призводить до зниження якості життя пацієнтів
[5], втрати працездатності, іноді повної інвалідиза�
ції, особливо в молодому віці [2, 6]. Науковці вже не
одне сторіччя працюють над загадкою етіопатоге�
незу «троянди диявола», саме так із прадавніх часів
називали цю невиліковну недугу. Є численні теорії
виникнення псоріазу, та жодна з них не може бути
єдинопричиною. Найважливіше місце у розвитку
дерматозу відводять так званій генетичній теорії.
Мультифакторіальну модель успадкування дерма�
тозу довели багато науковців, однак тип успадку�
вання залишається предметом дискусій. Причому
на генетичний компонент припадає 72,7 та 27,3 % —
на чинники довкілля. Інфекційна, паразитарна, ві�
русна, нейрогенна, ендокринно�обмінна теорії —
усе це результат наукових досліджень не одного
десятка років. Проте жодна з цих теорій в повному
обсязі не розкриває всіх механізмів розвитку псо�
ріазу. Цей дерматоз належить до найпоширеніших
— уражує 2—10 % населення земної кулі. Цікаві да�
ні щодо поширення псоріазу в населення України.
За інформацією статистичного управління Мініс�
терства охорони здоров’я, найбільше хворих на
псоріаз — у карпатському регіоні, де захворюва�
ність становить 2,1—3,7 %, тоді як у степовій части�
ні країни цей показник дорівнює 0,6—1,2 %. Харак�
терною ознакою псоріазу є гіперпроліферація та
неповне диференціювання клітин епідермісу. Пот�
рібно зауважити, що такі симптоми при псоріазі як
висипання, особливо на відкритих ділянках шкіри,
лущення епідермісу, свербіж негативно впливають
на якість життя пацієнтів та погіршують перебіг са�
мої хвороби. Щодо зовнішньої терапії псоріазу, то
сьогодні відомо не один десяток препаратів, які ви�
користовують у лікуванні, серед них і глюкокорти�
коїди, і похідні кальципотріолу, і звичайні — 2—5 %
саліцилова чи борна мазі, мазі, що містять нафта�
лан та дьоготь. Жоден із цих засобів не є панацеєю,
кожен з них має безліч побічних ефектів та незруч�
ностей у використанні.

Мета роботи — підвищення ефективності лікуван�
ня хворих на псоріаз обмежених форм шляхом засто�
сування для місцевої монотерапії препарату вітчиз�

няного виробництва корпорації «Артеріум», клінічне
дослідження його ефективності та переносності.

«Псорікап» — крем для зовнішнього застосуван�
ня, що в 100 г містить 0,2 г діючої речовини цинку пі�
ритіонату. У разі зовнішнього застосування препа�
рат пригнічує патологічний ріст клітин поверхне�
вих шарів шкіри, що перебувають у стані патологіч�
ної гіперпроліферації, і усуває надмірне лущення. У
терапевтичних концентраціях «Псорікап» не при�
гнічує клітини, які нормально функціонують. Цин�
ку піритіонат у складі крему стабілізує мембрани
клітин, нормалізує активність мембранозв’язаних
ферментів. В основі молекулярного механізму дії
препарату лежить здатність цинку піритіонату інду�
кувати транслокацію і активацію протеїнкінази С.
Це забезпечує відповіді на рівні клітин, що опосе�
редковані протеїнкіназою С. Зовнішньо препарат
виявляє антибактеріальну та протигрибкову дію
проти мікроорганізмів, які містяться як на поверхні,
так і в глибоких шарах шкіри. Кремова основа за�
безпечує гідратувальну (зволожувальну) та пом’як�
шувальну дію на шкіру, допомагає усунути печіння,
свербіж. Крім того, допоміжні речовини, що вхо�
дять до складу препарату, збільшують ефективність
антимікробної дії цинку піритіонату.

Матеріали та методи дослідження

На базі кафедри дерматології та венерології
Івано�Франківського національного медичного уні�
верситету під спостереженням перебували дві гру�
пи хворих на обмежений псоріаз. До першої групи
увійшло 30 пацієнтів, яким було призначено базову
терапію (3 % саліцилову, борну мазь). Другу групу
становили 30 хворих на псоріаз, які для зовнішньої
терапії використовували крем «Псорікап» 2 рази
на добу, місцево протягом 4—6 тиж.

У дослідженні використано індекс PASI (індекс
площі ураження та тяжкості псоріазу) як об’єктив�
ний метод оцінки клінічного стану хворих на псорі�
аз. PASI — загальноприйнятий у світі показник, за
допомогою якого визначають вираженість і тяж�
кість псоріатичного процесу з урахуванням інтен�
сивності основних симптомів хвороби. Принцип
цього методу полягає в поділі тіла на чотири части�
ни: голова, верхні кінцівки, тулуб, нижні кінцівки,
частка кожної з яких від загальної поверхні тіла
становить відповідно 0,1; 0,2; 0,3; 0,4. Для кожної ді�
лянки визначають параметр «Поширеність»: 0 —
шкіра вільна від висипань; 1 — площа висипань
становить менш як 10 %; 2 — площа висипань дорів�
нює 10—29 %; 3 — площа висипань — 30—49 %;
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4 — площа висипань — 50—69 %; 5 — площа виси�
пань — 70—89 %; 6 — уражено понад 90 % шкіри
цієї ділянки.

Також визначають параметри симптомів: «Свер�
біж», «Почервоніння», «Лущення», «Потовщення».
Вираженість кожного з них оцінюють за чотири�
бальною шкалою: 0 — немає симптому, 1 — легкий
вияв, 2 — помірний вияв, 3 — виражений вияв, 4 —
різко виражений (табл. 1).

PASI для кожної частини тіла обчислювали за
формулою:

PASI = Частка × Поширеність × (Свербіж + 
+ Почервоніння + Лущення + Потовщення). 
Сума показників індексу PASI всіх частин тіла

становила сумарний PASI. Індекс може коливатися
в межах від 0 до 72,0.

Результати та їхнє обговорення

Середнє значення індексу PASI у хворих на псо�
ріаз — 9,85 ± 0,88.

Дослідження проводили до початку та після за�
кінчення лікування.

Хворі обох груп істотно не відрізнялися за віком,
тривалістю хвороби, її тяжкістю. Всі пацієнти

призначене лікування перенесли добре, жодного
побічного ефекту і ускладнень від прийому «Псорі�
капу» не спостерігали.

Отже, лікування, призначене хворим обох груп,
сприяло регресу висипань. Однак показники ре�
зультатів терапії в основній і дослідній групах дещо
відрізнялися (табл. 2).

Із даних табл. 2 бачимо, що використання при
псоріазі лише базисної терапії зумовило клінічне
видужання тільки в 13,3 % хворих, тоді як включен�
ня в терапію «Псорікапу» дало змогу досягти клі�
нічного одужання майже у половини (46,7 %) паці�
єнтів. На значне поліпшення вказали 14 хворих
(46,7 %) I групи та 12 хворих (41,7 %) II групи, у яких
після закінчення курсу терапії регресували прак�
тично всі висипання з поодинокими залишковими
виявами гіперемії і подекуди інфільтрації. Поліп�
шення (залишкові гіперемія та інфільтрація)
спостерігали у 30,0 % пацієнтів, які приймали лише
базисну терапію та у 11,6 % хворих, котрі застосо�
вували «Псорікап». Варто зауважити, що без змін
лікування закінчилося у 3 пацієнтів I групи та в
жодного з пацієнтів II групи, які використовували
«Псорікап».

Показник I група (n = 30) II група (n = 30)

Клінічне одужання 4 (13,3 %) 14 (46,7 %)

Значне поліпшення 14 (46,7 %) 12 (41,7 %)

Поліпшення 9 (30,0 %) 4 (11,6 %)

Без змін 3 (10,0 %) —

Погіршення — —

Частина тіла Частка Поширеність Свербіж Почервоніння Лущення Потовщення PASI

Голова 0,1 1 2 2 3 2 0,9

Руки 0,2 2 2 3 3 3 4,4

Тулуб 0,3 2 2 3 3 3 6,6

Ноги 0,4 3 2 4 3 3 14,4

Разом 26,3

Таблиця 1. Визначення індексу PASI для кожної частини тіла

Таблиця 2. Клінічні результати лікування хворих на псоріаз з використанням базової терапії 
та поєднаної з «Псорікапом»

Рис. 1. ХХввоорриийй  ББ..,,  ддоо  ллііккуувваанннняя,,  PPAASSII  ==  55,,55 Рис. 2. ХХввоорриийй  ББ..,,  ппіісслляя  ллііккуувваанннняя,,  PPAASSII  ==  11,,33
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Визначивши рівень індексу поширеності й тяж�
кості псоріазу (PASІ) після курсу лікування з’ясу�
вали, що показник зменшився практично в усіх па�
цієнтів. Відбувалося це переважно завдяки пози�
тивній динаміці таких клінічних симптомів як ін�
фільтрація, почервоніння, свербіж та лущення. Се�
редній рівень показника PASI після лікування у
першій групі знизився з 9,85 ± 0,88 до 7,55 ± 0,94, а
у другій групі — до 3,58 ± 0,38.

Проілюструємо отримані дані. Хворий Б., 42 ро�
ки, діагноз: обмежений псоріаз, використовував

«Псорікап» 2 рази на добу протягом 30 днів (рис. 1, 2).
Хворий К., діагноз: обмежений псоріаз, використо�
вував «Псорікап» 2 рази на добу протягом 30 днів
(рис. 3, 4).

Висновки

Таким чином, крем для зовнішнього застосуван�
ня «Псорікап» продемонстрував ефективність у
монотерапії при обмежених формах псоріазу, без�
печність, навіть у разі тривалого застосування.
«Псорікап» є доступним для пацієнтів.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА «ПСОРИКАП» В МОНОТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ С ОГРАНИЧЕННЫМИ ФОРМАМИ ПСОРИАЗА
О.В. Буянова, И.Г. Цедило

Проведено клиническое исследование препарата «Псорикап» у больных с ограниченными формами псо�
риаза. Крем для наружного применения продемонстрировал эффективность в монотерапии, безопасность
даже в случае длительного применения. «Псорикап» является доступным для пациентов.

EFFICACY OF PSORICAP IN MONOTHERAPY OF LOCAL FORMS OF PSORIASIS
O.V. Buianova, I.G. Tsіdylo

The clinical research of Psoricap was made in patients with local forms of psoriasis. Cream for the topical use
showed efficacy of monotherapy and safety. Psoricap is reasonable for patients.
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Псоріатична хвороба (ПХ) — це термін, який
найповніше відображає процес, що відбува�

ється з хворим, оскільки шкірні вияви є лише не�
значною, або «надводною частиною айсберга», за
якою приховано: порушення функції внутрішніх
органів, обміну речовин, патологія суглобів, розла�
ди низки систем організму. Як відомо, поширеність
псоріазу в популяції становить 2—3 % [4, 13]. Відсо�
ток артриту при псоріазі (ПА), за даними різних ав�
торів, коливається від 13 до 47 % [10, 38, 47]. Такий
великий діапазон цього показника пояснюється
відсутністю загальноприйнятих діагностичних
критеріїв ПА, тобто дослідники застосовують для
опису одного і того самого патологічного суглобо�
вого процесу поняття «псоріатична артропатія»,
«артропатичний псоріаз», які мають різні клініко�
анатомічні вияви (артралгія, артрити, артрози). Для
багатьох авторів артралгії не є основою для виділен�
ня суглобового синдрому при псоріатичному про�
цесі. Як правило, ПА починається у віці від 20 до 50
років, чоловіки і жінки хворіють однаково часто.
Чоловіча стать і молодий вік є передикторами нес�
приятливого перебігу псоріатичного артриту, як і
дебют хвороби з суглобового, а не зі шкірного синд�
рому. При ПА спостерігається збільшення смерт�
ності порівняно з популяцією (серед чоловіків — на
59 %, серед жінок — на 65 %) [7, 38]. Головними при�
чинами летального наслідку є метаболічні пору�
шення і викликані ними обструктивні захворюван�
ня судин серця і мозку, хронічна ниркова недостат�
ність, як наслідок амілоїдної нефропатії, хвороби
системи дихання, злоякісні пухлини, а також ус�
кладнення рекомендованої терапії (шлункові кро�
вотечі, гемоцитопенії, печінкова недостатність).

Такий стан проблеми спонукав проаналізувати і
взаємопов’язати зміни основних патогенетичних
ланок розвитку ПА, виявлених нами та дослідника�
ми на сучасному рівні.

Паралелізм перебігу шкірного і суглобового
синдрому є одним з діагностичних критеріїв ПА.
Ця взаємообумовленість виражена одночасним
розвитком шкірного і суглобового синдромів у де�
бюті хвороби, синхронністю загострень цих синд�
ромів, зміною характеру дерматозу в разі виник�
нення артриту або спондилоартриту (виявляється
як поширенішими формами, так і трансформацією
обмеженого вульгарного псоріазу в поширений
вульгарний чи ексудативний), виникненням тор�

підних форм дерматозу до раніше ефективної тера�
пії, а також зникненням чітко вираженої сезоннос�
ті загострень псоріазу, що спостерігалася до пош�
кодження суглобів. Нерідко від самого початку зах�
ворювання супроводжується вираженими ексуда�
тивними явищами в пошкоджених суглобах, мак�
симальною активністю запалення, швидким прог�
ресуванням, що призводить до стійкої функціо�
нальної недостатності опорно�рухового апарату
вже протягом перших двох років хвороби. У 40—
57 % хворих спостерігається ерозивний артрит і по�
ліартикулярний характер пошкодження (артрит 5
суглобів і більше). Все це призводить до істотного
зниження якості життя і ранньої інвалідизації паці�
єнтів [2, 3, 20].

Отже, псоріатичний артрит — хронічне систем�
не прогресуюче захворювання, що асоціюється з
псоріазом, яке характеризується переважною ло�
калізацією патологічного процесу в тканинах
опорно�рухового апарату і призводить до розвитку
ерозивного артриту, кісткової резорбції, множин�
них ентезитів і спондилоартриту [3, 7]. ПА прита�
манні багатогранні загальні й вісцеральні вияви,
які інколи виступають на перший план і визнача�
ють прогноз хвороби, результати її перебігу. ПА є
однією з форм запальних хвороб суглобів і хребта і
входить у групу серонегативних спондилоартритів
(ССА) [8, 33, 46, 55].

Інтерес до проблем, що стосуються класифікації,
оцінки активності й результатів лікування пацієн�
тів із ССА, що зріс останніми роками, частково
пов’язаний із застосуванням нових терапевтичних
методик, зокрема біологічних агентів. Питання
класифікації особливо важливі для клініцистів, ос�
кільки єдиний підхід сприяє ліпшому розумінню
патогенетичних механізмів, допомагає визначити
терапевтичну стратегію і прогнозувати відповідь
на лікування.

Нині, на думку більшості експертів, до групи
ССА слід включати п’ять хвороб: анкілозуючий
спондилоартрит, ПА, реактивний артрит, артрит,
пов’язаний із запальним захворюванням кишечни�
ку (АЗЗК) і недиференційований серонегативний
спондилоартрит (НССА) [23, 27, 39, 62]. Особливий
інтерес викликає НССА, клінічна картина якого у
значної частини пацієнтів представлена окремими
ознаками ССА. Беручи до уваги гетерогенність
хвороб, що входять до категорії НССА, і недостатнє
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вивчення цієї проблеми, Wollenhaupt і співавтори
[37, 64] припустили, що вказана група може відоб�
ражати:

1) ранню стадію відомої хвороби, яка надалі роз�
винеться і стане «диференційованою»; 

2) абортивну форму (forme fruste) якоїсь хвороби
з групи ССА;

3) перехресний (overlap) синдром, який об’єднує
ознаки двох хвороб і більше;

4) невідому «нову» хворобу, що може бути опи�
сана і класифікована в майбутньому.

На думку цих авторів, термін «НССА» слід роз�
глядати лише як тимчасовий робочий діагноз, що
вимагає ретельного клінічного обстеження і спос�
тереження пацієнта. Потреба в частих змінах діаг�
нозу відпадає. Проте на практиці встановити оста�
точний діагноз інколи надзвичайно складно. Нерід�
ко для цього потрібно багато років спостережень.
На думку інших авторів, такий підхід породжує
несприятливі тенденції до спрощення діагностич�
них завдань і, власне, дозволяє клініцистові обме�
житися лише визначенням належності хвороби до
групи ССА [1, 50, 62].

Деякі вчені виділяють так званий латентний псо�
ріаз, в поняття якого включають природжену
схильність до розвитку дерматозу з відповідними
особливостями метаболізму, структурними і функ�
ціональними змінами загального покриву, проте
без видимих шкірних виявів ПХ. Цю форму псорі�
азу можна констатувати зазвичай у сім’ях хворих
на псоріаз, а також у їхніх родичів. Однак діагнос�
тування ПХ у разі первинної наявності відповідної
шкірної симптоматики, а тим паче латентного псо�
ріазу чи ПА, має бути достатньо аргументованим,
особливо в дітей. Ми спостерігали зміни біохіміч�
ного аналізу крові (у 84 % рівень β�ліпопротеїдів,
серомукоїдів менший за нижню межу норми), в 47 %
випадків були скарги на переміжний суглобовий
біль у дітей, чиї батьки хворі на псоріаз. Протягом
15 років псоріатичний процес розвинувся лише в 3 %
пацієнтів. Тому, на нашу думку, діагноз НССА в
осіб із псоріатичною хворобою є доцільним і ви�
правданим (навіть з етичних міркувань) у тому ви�
падку, коли розвиток ПА передує шкірному синд�
рому або симптоматика суглобового синдрому пов�
ністю не вкладається у критерії визначення ПА,
тим паче, що немає його вірогідно специфічних
рентгенологічних ознак, особливо на ранніх стаді�
ях розвитку. Окрім того, за умови повільного прог�
ресування суглобового процесу рекомендуємо яко�
мога триваліше спостереження за такими пацієн�
тами, особливо молодшого віку, із застосуванням
синдроммодифікувальних препаратів (нестероїд�
них протизапальних, зокрема ЦОГ�2�селективних;
глюкокортикоїдів для місцевого введення; різних
еферентних методів), не використовуючи хворобо�
модифікувальних засобів або базових препаратів
(сульфаніламідних (сульфасалазин), антиметаболі�
тів (метотрексат), золота). Невиправдана супресив�
на терапія у разі легких недиференційованих суг�
лобових процесів у подальшому призводить до
швидкого прогресування артропатій, зникнення

відповіді на призначене лікування, появи перех�
ресного синдрому, тривалої недиференційованості
патологічного суглобового процесу. Крім цього,
слід пам’ятати, що в лікуванні пацієнтів із ПХ, на
відміну від ревматоїдного артриту і групи ССА, по�
зитивно впливаючи базовими препаратами на суг�
лобовий процесс, ми не завжди досягаємо стабілі�
зації шкірного процесу, а інколи, навпаки, спрову�
ковуємо його. Попри це, в низці випадків діагноз
НССА може залишитися неуточненим довший час,
що було підтверджено проспективними досліджен�
нями [20, 30, 50].

Спектр НССА надзвичайно широкий. Найбільш
значущі для діагностики ПА є SEA�синдром та пе�
рехресні або поєднані форми ССА. До критеріїв
SEA�синдрому, який вперше описано у 80�х роках
XX сторіччя належать: вік до 17 років, серонегатив�
ність за ревматоїдним фактором («S»), ентезопатія
(«E») і артрит/артропатія («A») [28, 59]. З ураху�
ванням високої частоти ентезопатій, властивої
спондилоартритам дитячого віку, можна вважати
цей синдром початком будь�якого з ССА, зокрема і
ПА. І хоча подальший перебіг хвороби дуже різно�
манітний, спостереження за такими пацієнтами
свідчить, що більше, ніж у половини з них з часом
розвивається яка�небудь форма ССА. Причому
еволюція у бік ССА вірогідно асоційована з носій�
ством HLA�В27, артритом, початком хвороби після
5�річного віку дитини [48, 57].

Уперше увагу на перехресні або поєднані форми
спондилоартритів звернули ще в 60�х роках XX сто�
річчя. Wright, Reed та інші автори описували паці�
єнтів, що мають риси одночасно ПА і реактивний
артрит [8, 36, 45]. Ураження шкіри нагадувало клі�
нічно й гістологічно кератодермію та пустульозний
псоріаз, а дистрофічне пошкодження нігтів, влас�
тиве синдрому Рейтера, неможливо було відрізни�
ти від псоріатичної оніхопатії. При обох хворобах
зустрічаються сакроілеїт, паравертебральна осифі�
кація, асиметричний олігоартрит, дактиліт і ентезо�
патії.

Доречно припустити, що в основі клінічних перех�
рестів ССА лежить взаємодія імуногенетичних меха�
нізмів [65]. Поза сумнівом, ключовий чинник схиль�
ності до спондилоартритів пов’язаний з НLА�В27.
Він є загальною і головною патогенетичною лан�
кою всіх ССА і при поєднаних формах виявляється
з високою частотою — 60—92 % [29]. Проте не тіль�
ки HLA�В27, а й інші антигени гістосумісності мо�
жуть доволі часто виявлятися при спондилоартри�
тах. Наприклад, В13, В17, Сw6 виявляються на тлі
ПХ, тоді як B39 асоційований з периферичним ар�
тритом при псоріазі, a B38 — з центральним пош�
кодженням; НLА�Вw60, Вw62 — з хронічним АЗЗК
[6, 8, 16]. При НССА Duquesnoy, Cosin і співавтори
виявляли підвищену частоту Сw1 і Сw2 [35], а Kidd
і співавтори описували сім’ї, кілька членів якої ма�
ли «недиференційований» HLA В27�негативний
спондилоартрит і були носіями НLА�В7�антигену.
Цей антиген є членом так званої В7�CREG�групи,
яка включає В7, В22, В27, В40, В42/13. На думку де�
яких авторів, можна припустити, що багато HLA
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В27�негативних пацієнтів із серонегативними
артритами можуть бути носіями одного або кількох
з цих перехресних антигенів, що реагують з 
HLA В27 [49]. Оскільки В7�CREG�група має спіль�
ний епітоп, то, ймовірно, саме він, а не специфіч�
ний алель може бути детермінантою групи ССА, в
яку входить і псоріатичний. Отже, дослідження де�
монструють, що :

� різноманітні НLА�локуси відповідальні за різні
вияви хвороби;

� у патогенетичний процес при HLA�В27 ССА та
НССА залучається більше ніж один генетичний
чинник;

� лише шкірний псоріатичний процес пов’язу�
ється з носійством HLA�В17;

� при псоріатичній хворобі спондилоартрит
розвивається в осіб, які є носіями HLA�В13�В27,
HLA�В7�В17, HLA�В17�В27;

� відсутність у пацієнтів з ПХ носійства антиге�
нів гістіосумісності HLA�В7, В13, В27 пояснює роз�
виток псоріазу без спондилоартриту;

� за дефіциту Т�лімфоцитів в організмі людей
спостерігаються HLA�А1; В13, В17; Сw2.

Таким чином, дослідження вказують, що в пато�
генетичний процес при спондилоартритах залуча�
ється більше ніж один генетичний чинник і що різ�
номанітні НLА�локуси відповідальні за різні вияви
групи НССА, розвиток поєднаних чи перехресних
форм, дебют ПА з суглобового синдрому, а не зі
шкірного, необов’язковий сакроілеїт у генезі роз�
витку ПА, АЗЗК, реактивний артрит. Конкретні
механізми реалізації генетичної схильності й участі
тригерних механізмів дотепер, на нашу думку,
представлені у вигляді гіпотез, а не достовірних
знань.

Псоріаз і ПА мають багато спільного з синдромом
SAPHO (synovitis, acne, pustulosis, hyperostosis,
osteitis) — симптомокомплексу, що включає асеп�
тичний артрит з частим пошкодженням суглобів
передньої частини грудної клітки, різноманітні
шкірні вияви, ураження кісткової тканини за ти�
пом асептичного остеомієліту. Дотепер спірним за�
лишається питання про належність до групи ССА
вказаного синдрому [32, 42, 53]. На користь належ�
ності цієї хвороби до групи ССА свідчить підвище�
на частота HLA�В27 (30—40 %), сакроілеїт, пошкод�
ження хребта з формуванням синдесмофітів і оси�
фікатів, тенденція до сімейного накопичення ви�
падків цього синдрому [3, 8, 40]. Тому доречно роз�
глядати SAPHO як різновид НССА, поєднаний з ПХ
та ПА. Висловлено також думку, що ПА є своєрід�
ною «бракуючою ланкою», що поєднує синдром
SAPHO і спондилоартрити [34]. Описано сімейні
випадки захворювання, які виявлялися псоріазом
або долонно�підошовним пустульозом, ураженням
грудинно�ключичних з’єднань, сакроілеїтом і спон�
дилітом. Своєю чергою відоме поєднання псоріазу
з АЗЗК — хворобою Крона і неспецифічним вираз�
ковим колітом [32, 34]. У таких пацієнтів виявляли�
ся клінічні й гістологічні ознаки АЗЗК, пустульоз�
ний псоріаз, ураження суглобів передньої частини
грудної клітки і хребта, мультифокальний остео�

мієліт («ентеропатичний синдром SAPHO» [42]).
Це, підтверджує гіпотезу «осі кишечник — сино�
вія», згідно з якою в основі ентеропатичного пош�
кодження суглобів лежать ті самі імунопатологічні
процеси, що і в кишковій стінці, з якої мікробні ан�
тигени та активовані ними лейкоцити можуть пе�
реноситися під дією молекул адгезії (7�інтегрину і
VAP�1) в порожнину суглоба і викликати його запа�
лення [61]. Медіаторами цієї імунної відповіді є ін�
терлейкін�10, �15, фактор некрозу пухлин α (ФНП� α)
та інші прозапальні цитокіни. Не випадково пош�
кодження кишечнику при спондилоартритах давно
привертає увагу дослідників. За даними Jaison, за�
палення периферичних суглобів і кишечнику гісто�
логічно і патогенетично схожі [26]. Одним з доказів
цього є успішність антицитокінової терапії як при
ПА, так і при хворобі Крона [26]. Подібність пато�
логічного процесу в стінці кишечнику, синовії та
шкірі можна пояснити спільністю їхнього мезодер�
мального походження.

Привертають увагу й дані про виявлення ознак
псоріатичного процесу як атипової позакишкової
форми целіакії і, навпаки, реєстрування сегментар�
ного морфологічного ураження слизового шару
тонкої кишки з компенсаторними можливостями
його неушкоджених ділянок при ПХ. За фермента�
тивною теорією розвитку, при целіакії спостеріга�
ється недостатність кишкового ферменту, який у
нормі розщеплює глютен, що призводить до нако�
пичення недоокиснених токсичних продуктів мата�
болізму, що уражують слизовий шар тонкої кишки,
зумовлюючи її атрофію. За рецепторною теорією
при целіакії простежується природжене порушен�
ня чутливості рецепторів, епітеліоцитів до глютену;
за вірусною теорією порушення перетравлення
глютену та атрофія слизового шару тонкої кишки
зумовлені негативним впливом вірусів на її клітини.
На сучасному етапі у хворих на целіакію, як і при
псоріазі, найбільше визнання має автоімунна гене�
тично зумовлена природа хвороби. На її початку
глютен зв’язується зі специфічними рецепторами
епітеліоцитів, детермінованими системою HLА з
подальшим підвищенням продукції цитокінів та за�
пуском автоімунного механізму, результатом якого
є продукція автоантитіл до тканинної трансглутамі�
нази, антиретикулинових та антиендомізіальних
автоантитіл. Це спричинює ушкодження глікока�
ліксу та щіткової облямівки ентероцитів мембран�
ними ферментами (лактоза, сахароза, мальтоза).
Унаслідок порушення всмоктувальної та травної
функції кишечнику в загальний кровотік потрапляє
багато нерозщеплених білків з антигенними влас�
тивостями та недоокиснені продукти метаболізму.
Вони не тільки створюють значне навантаження
для організму, а й істотно впливають на систему
імунітету, призводячи до формування патологічних
станів зі значним алергійним компонентом [9, 15,
18]. Крім того, зміна складу нормальної мікрофлори
нижніх відділів тонкої і товстої кишок спричинює
порушення метаболізму жирних кислот, холестери�
ну, жовчних кислот, зниження синтезу вітамінів
групи В та К, підвищеного всмоктування токсичних
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речовин із товстої кишки. Внаслідок дефіциту мік�
роелементів (кальцію, фосфору, цинку) та вітаміну
D у хворих розвивається остеопенія і остеопороз.

Одним із найпоширеніших позакишкових виявів
целіакії вважається герпетиформний дерматит Дю�
ринга та ПХ. Привертає увагу те, що, за даними літе�
ратури, від застосування хворобомодифікувальних
препаратів ефект задовільний, зокрема сульфаніла�
мідних (сульфасалазин у лікуванні власне ПА (пери�
феричної форми) та дапсону — при дерматиті Дю�
ринга), а стрептоміцин, бісептол, навпаки, спрову�
ковують загострення шкірного процесу. Це є опосе�
редкованим додатковим підтвердженням спільності
походження дерматозів та невід’ємної ролі целіакії у
їхньому розвитку, а лікування дапсоном при дерма�
тозі Дюринга та ПА — патогенетичним.

На нашу думку, підозра на целіакію може слугу�
вати діагностичним маркером розвитку шкірного
чи суглобового синдромів ПХ, як взаємообумовле�
ного генетично детермінованого реактивного про�
цесу. «Золотим стандартом» діагностики целіакії
вважається гістологічний аналіз біоптатів слизово�
го шару тонкої кишки (ФГДС з біопсією). Доказова
медицина висуває певні вимоги до встановлення ді�
агнозу з максимальним використанням точних,
швидких, неінвазивних, сучасних методів дослід�
ження. Тому одночасне визначення кількох специ�
фічних серологічних біомаркерів (концентрації ан�
тигліадинових антитіл, антитіл до компонентів спо�
лучної тканини — ендомізію і тканинної трансглу�
тамінази) глютенової ентеропатії дає змогу уник�
нути ентеробіопсії для верифікації діагнозу целіакії
[15] як пускового механізму розвитку ПХ загалом.

Аналіз метаболічних порушень при псоріазі за
контрольним профілем біохімічних тестів крові по�
казав, що при ексудативному, артропатичному
псоріазі, псоріатичній еритродермії не менше ніж у
80 % випадків виявляється запальний біохімічний
сироватковий синдром. Синдроми гепатоцитолізу і
гепатоцелюлярної недостатності, як свідчать ре�
зультати клініко�біохімічних тестів сироватки кро�
ві, виявляються більш ніж у 10 % пацієнтів тільки
при псоріатичній еритродермії, а холецистобіліар�
ний — лише при артропатичному псоріазі. У вогни�
щах ураження підвищений рівень загального і віль�
ного холестерину, знижена його етерифікація, на�
копичення ліпопротеїдів низької щільності в кліти�
нах епідермісу, за винятком рогових, а також у дер�
мі, навколо кровоносних судин. Значне накопичен�
ня ліпідів відбувається і в незміненій на вигляд шкі�
рі. Навіть у тих випадках, коли рівень холестерину
в сироватці крові залишався в межах норми. Індекс
фосфоліпіди/холестерин вказував на відносну гі�
перхолестеринемію [13]. Порушення ліпідного об�
міну може бути одним з чинників негативного
впливу на стан мікроциркуляції, на патогенетичну
роль змін якої вказували багато авторів. Виявлено
вірогідні зв’язки між вмістом загальних ліпідів, хо�
лестерину і перебігом шкірного та суглобового
процесів у хворих на псоріаз старечого віку, зокре�
ма за тривалістю періоду загострень, скорочення
ремісій, а також торпідністю клінічних симптомів

[14, 17]. Вираженість вказаних біохімічних змін за�
лежить від генетично детермінованої компенсатор�
ної здатності печінки, супутніх хвороб. Тому авто�
ри наводять інколи доволі суперечливі дані щодо
порушень функціональної здатності гепатобіліар�
ної системи. Це своєю чергою ще раз переконує в
належності псоріатичної хвороби до групи колаге�
нозів, тісному зв’язку комплексу шкіра — печінка
— шкіра та потребі застосування лікувально�про�
філактичних заходів з метою нормалізації дезін�
токсикаційної функції гепатобіліарної системи,
особливо в осіб�носіїв антигенів гістіосумісності
HLA�В8, що відповідає за підвищений ризик роз�
витку хронічного гепатиту [40].

Віддзеркаленням недосконалості уявлень про
природу ССА є часті дебати між «ламперсами» (to
lump, англ. — поглинати), котрі розглядають, зок�
рема, псоріаз та ПА як одну хворобу з різними вия�
вами і варіантами перебігу, та «сплітерсами» (to
split, англ. — розщеплювати), що схиляються до
розгляду цих хвороб як самостійних нозологічних
форм [54]. Обидві точки зору мають і прихильни�
ків, і опонентів. Тому актуальним у процесі розвит�
ку цього вчення є формулювання нових патогене�
тичних концепцій, вдосконалення і уніфікація під�
ходів до діагностики ПА як різновиду ССА, а також
описання його форм і субтипів.

Зазначене вище є підтвердженням спорідненості
симптомів та синдромів хвороб групи ССА. І лише
в разі тривалого спостереження та обстеження
можна встановити остаточний діагноз, використо�
вуючи НССА як робочий, до появи вірогідних оз�
нак хвороби. Отже, схиляємося до думки, що ПА
слід діагностувати лише за наявності шкірних вия�
вів псоріатичного процесу в анамнезі чи на момент
обстеження, а в основі розвитку суглобового синд�
рому лежить патологічна реактивність організму
на невідомий сьогодні чинник. Оскільки хворі на
псоріаз — носії кількох перехресних антигенів, що
реагують з HLA В27, то відповідно спектр провоку�
ючих чинників теж більший. Імовірно, що пуско�
вим механізмом розвитку ПХ чи ПА можуть бути
інфекції вірусного походження, особливо герпес�,
ентеро�, «повільні» віруси та бактеріального поход�
ження, оскільки в численних роботах, присвяче�
них ролі імунних порушень у патогенезі псоріазу,
переважно виявлено зміни Тh1�клітинної ланки [19,
21, 22], особливо виражені в осіб з ПА. Крім того,
неодноразово було підтверджено виражений коре�
ляційний зв’язок між ПА й пустульозною, екзема�
тозною формами ПХ, які нерідко виникають після
інфекційного ураження [10, 21]. За останніми дани�
ми Уїлсон (2007), клітини Th2 стимулюють гумо�
ральний імунітет і потрібні для боротьби з парази�
тарними інфекціями. Аналіз псоріатичних бляшок
на наявність цитокінів виявив теж переважання
профілю Th1�типу над Th2 і наявність ІФН�γ, ФНП�α
та IЛ�2 (проте не IЛ�4, IЛ�5 або IЛ�10) [12]. Це пояс�
нює факт, що хвороби Th2, зокрема атопічний дер�
матит, виявляють у пацієнтів із псоріазом доволі
рідко. Тому певний час псоріаз був відомий як
«хвороба Th1».
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Пошкоджені псоріатичним процесом ділянки ха�
рактеризуються такими гістологічними ознаками:
епідермальною гіперплазією, підвищеною цирку�
ляцією крові у шкірі, суглобовій синовії та інфільт�
рацією лімфоцитами. Окрім того, за матеріалами
доповідей Г.Н. Дранника та Гриффітса (2007), спос�
терігається інфільтрація дерми, епідермісу та сино�
віальної оболонки T�клітинами в поєднанні з підви�
щеною кількістю дендритних клітин (DCs�dendritic
cells), макрофагів. Дослідники підтверджують го�
ловну роль дендритних (DCs) і T�клітин у виник�
ненні та підтримці «замкненого кола» розвитку
псоріатичного процесу, який є нескінченним через
постійну активацію імунних клітин [12]. Дендритні
клітини (DCs) є антиген�презентуючими (APCs —
antigen�presenting cells). Вважається, що вони фор�
мують частину кишкової та шкірної імунної систе�
ми. Їхня основна функція полягає у процесуванні й
представленні антигенів, продукуванні цитокінів.
У псоріатичних вогнищах підвищена кількість пев�
них підтипів DCs (плазматичних DCs, CD11c+ DCs
і запальних епідермальних DCs), котрі сильніше
стимулюють проліферацію T�клітин, ніж DCs шкі�
ри чи синовії здорових осіб. Крім того, відомо, що
цитокіни, які виділяють DCs (наприклад, ФНП�α,
IФН�α, ІЛ�12, IЛ�23 и IЛ�15), є важливими чинника�
ми розвитку псоріатичних змін [12].

Отже, псоріатична артропатія — це неінфекцій�
не захворювання, в основі якого лежить патологіч�
на реактивність організму хворих, про що свідчать
такі факти: відсутність бактеремії; частота супут�
ньої інфекції (верхніх дихальних шляхів, урогені�
тальної та інших) однакова як у загальній популя�
ції, так і серед хворих на ПХ; санація хронічних
вогнищ інфекції лише в частини хворих дає тимча�
сове поліпшення; застосування антибіотиків неіс�
тотно впливає на перебіг ПА [4].

Останніми десятиріччями розглядають концеп�
цію, що продукти руйнування мікробних клітин,
зокрема оболонок стрептококів та інших грампо�
зитивних і грамнегативних мікроорганізмів, киш�
кової палочки, входять як антиген у циркулюючі
імунні комплекси, що індукують артрит, зокрема
псоріатичний, за типом феномена Артюса.

На думку P. Berlanda (1973) антигенні компонен�
ти мікробних клітин, які входять до складу цирку�
люючих імунних комплексів, можуть довго збері�
гатися в макрофагах слабко васкуляризованих ді�
лянок суглоба (зв’язки, хрящі), стимулюючи, особ�
ливо в генетично зумовлених організмах, реактив�
ну запальну реакцію та хронізацію хвороби.

Так само можуть поводитися і «повільні віруси»,
що пенетрують у клітину і, як латентна інфекція,
довго персистують там. Вбудовуючись своїм гено�
мом у ДНК�клітини, віруси здатні стимулювати
синтез нових, але антигенних білків, що призво�
дить до змін структур, антигенності компонентів
синовіальної клітини і суглобового хряща (колаге�
ну гіалуронової кислоти), а в подальшому є стиму�
лом для реактивної відповіді.

Отже, в розвитку псоріатичного артриту інфекція
набуває значення лише первинного накопиченого

пускового механізму, в процесі реалізації якого від�
бувається дисемінація антитіл до будь�якого мікроб�
ного фактора. У разі відхилень в механізмі регуляції
імунної відповіді на дію стресових чинників патоло�
гічний процес розвивається як місцева алергійна ре�
акція. Надалі за генетичної схильності до ПА розпо�
чинається складна ланцюгова реакція, проте уже не
на первинний бактерійний чи вірусний алерген, а на
автоалергени, зокрема й тканинні антигени.

Помічено, що порушення Т�клітинного імунітету у
хворих з ПА виявляється зростанням спонтанної
бластотрансформації і пригніченням функції неспе�
цифічних Т�супресорів. Тому закономірною є кон�
цепція, яка вказує на руйнівну дію вірусів на Т�суп�
ресори і зумовлює розвиток сенсибілізаці, збіль�
шення антитіл та утворення імунних комплексів [4].

Формування різних типів імунної відповіді (від
повної толерантності до хронічної чи гострої анафі�
лактичної реакції) контролюється Іr�генами
(Immune respons gens) Т�лімфоцитів, які зчеплені з
головним локусом системи гістіосумісності люди�
ни HLA (human leykocyte antigens) — системи,
представленої на лейкоцитах периферичної крові.
Згідно з принципом класифікації ПХ за Т.І. Шев�
ченком та В.Г. Шлоповим (2001), який ґрунтується
на кількісній морфологічній ідентифікації форми
імунного запалення, індукованого імунними комп�
лексами, та зумовлює розвиток шкірної чи вісце�
ральної патології, розрізняють чотири типи імуно�
морфологічних змін, які відповідають різним фор�
мам ПХ, зокрема:

1. Гостре імунне запалення (реакція гіперчутли�
вості негайного типу з переважанням альтератив�
них та судинно�ексудативних змін).

2. Підгостре імунне запалення (поєднання реак�
цій гіперчутливості негайного і сповільненого ти�
пів з домінуванням судинно�ексудативних та про�
дуктивних змін).

3. Хронічне імунне запалення (реакція гіперчутли�
вості сповільненого типу з переважанням у морфо�
логічній картині продуктивних і склеротичних змін).

4. Автоімунізація (різке порушення антигенспе�
цифічної взаємодії імунокомпетентних клітин з
клітинами й міжклітинними структурами різних
органів і тканин з розвитком дистрофічних та атро�
фічних процесів).

Відповідно псоріатична еритродермія чи артал�
гічна форма ПА розвиваються за першим типом,
коли застосування кортикостероїдних препаратів
виправдане. У разі антигенної спорідненості віруса
з Т�хелперами інфекція може довго персистувати
як латентна (2�й чи 3�й типи). Внаслідок антигенної
мімікрії геном віруса вбудовується в епісом ДНК
клітини і, впливаючи на ферментну систему клі�
тинної секреції, змінює антигенність компонентів
синовіальної тканини, суглобового хряща з утво�
ренням автоантигенів. У подальшому патологічний
процес розвивається як хвороба імунних комплек�
сів або набуває автоімунного характеру (псоріатич�
ний артрит — 4�й тип), коли застосування супре�
сивної терапії, зокрема й кортикостероїдної, пато�
генетично невиправдане.
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Значення імунних порушень знаходить відобра�
ження в гіперпродукції циркулюючих імунних
комплексів, що містять IgA, поліклональній гамапа�
тії, СD8+Т�лімфоцитів в уражених сухожиллях. Як
доказ значення імунних порушень у реалізації
псоріатичного синовіїту є виявлення фіксованих
імуноглобулінів і комплементу в зовнішньому шарі
синовіальної оболонки, інфільтрація синовії
СD4+Т�лімфоцитами та іншими імунокомпетент�
ними клітинами, високий рівень прозапальних ци�
токінів у синовіальній рідині та оболонці, ефек�
тивність селективних імуноактивних препаратів і
біологічних агентів [4, 58, 65]. Крім того, відбуваєть�
ся стимуляція проліферації кератиноцитів Т�лім�
фоцитами, виділених з пошкодженої синовіальної
оболонки хворих ПА, а також ідентичність Т�клі�
тинного рецептора СD8+Т�лімфоцитів при синовії�
ті й шкірному патологічному псоріатичному проце�
сі, що демонструє взаємозв’язок шкірного і сугло�
бового синдромів ПХ і нозологічну самостійність
останнього.

Потрібно мати на увазі, що симптоматику ура�
ження сухожильно�зв’язкового апарату на сьогод�
ні більшість дослідників вважають початковою при
розвитку ПА, тобто артропатію при ПХ розгляда�
ють з позицій генералізованої ентезопатії [20, 51].
Це виправдує встановлення арталгічної форми ПА,
коли суглобовий синдром виявляється лише больо�
вим синдромом, без рентгенологічних змін. Далі за�
пальний процес переходить на синовіальну обо�
лонку суглобів, із якими пов’язані пошкодження
сухожильно�зв’язкового апарату з розвитком влас�
не псоріатичного артриту.

У патогенезі багатьох імунозалежних хвороб ва�
гому роль відіграють антитіла до ДНК, які вперше
було виявлено в сироватці крові хворих на систем�
ний червоний вовчак (СЧВ) [5, 43, 44, 60]. Зазвичай
анти�ДНК антитіла поділяють на дві молекулярні
форми: анти�нДНК (антитіла до нативної тобто
дволанцюгової ДНК) та анти�дДНК (антитіла до де�
натурованої тобто одноланцюгової ДНК). Вони мо�
жуть бути як класу IgM, так і будь�якого з підкласів
IgG�антитіл [31, 41, 63]. Підвищений рівень анти�
ДНК антитіл порівняно зі здоровими донорами ха�
рактерний і для шкірних форм псоріазу, ПА [11].

З представлених дослідниками даних [19, 52] що�
до вмісту ДНК�тропних речовин у сироватці крові
хворих цікавим є те, що підвищення концентрації
анти�ДНК антитіл характерне не лише для СЧВ — в
4 рази, а й для ПА — в 5 разів порівняно з контроль�
ною групою клінічно здорових донорів. Вміст анти�
тіл до дДНК при СЧВ в 4,6 разу перевищував показ�
ники контролю, а у хворих ПА — в 3,7 разу. Дещо
нижчими були концентрації анти�ДНК у пацієнтів
зі шкірними форми псоріазу. Останнім часом стали
відомі дані про здатність анти�ДНК антитіл прони�
кати до ядра клітини та індукувати в деяких випад�
ках її апоптоз [18]. Незважаючи на те, що роль ан�
ти�ДНК антитіл у пошкодженні тканин не завжди
доведена, їх вважають надійними маркерами хво�
роб, оскільки часто виявляються заздалегідь до
розвитку імунопатологічного процесу [24, 25].

Тому, на нашу думку, через вірогідне збільшення
вмісту ДНК�тропних речовин у сироватці крові
хворих на псоріаз, а тим паче ПА, доцільно визна�
чати вказані показники як ранні маркери розвитку
імунопатологічного процесу, диференційної діаг�
ностики та оцінки ефективності лікування.

Механізм імунологічних зсувів при ПА ще в 1961
році вдало пояснив з позиції адаптаційної теорії
Г. Сельє. Будь�який подразник (інфекційний, трав�
ма, неадекватна терапія, різка зміна температури)
викликає однакову реакцію, яка носить захисний
або адаптаційний характер. При ПХ така реакція
стає патологічною внаслідок порушення співвідно�
шення гормонів гіпоталамо�гіпофізарно�наднирко�
вої системи. Дослідники спостерігали порушення
сезонних біоритмів секреції сумарних 17�ОКС,
зниження рівня дегідроепіандростерону, кортизо�
лу і як наслідок — збільшення кортизону. Ще за да�
ними L. Kelly, T. Dobson (1973), окрім глюкокорти�
коїдів, на імунологічну реактивність суттєво впли�
вають і стероїдні гормони. Розвиваючи концепцію
Г.М. Бєляєва, П.П. Рижка (2005), припускаємо, що
власне взаємозв’язок дисфункції ендокринної сис�
теми та пов’язане з нею порушення процесів іму�
ногенезу створює сприятливе тло для запуску іму�
нопатологічної реакції на чинники зовнішнього чи
внутрішнього впливу. А власне, за те, яким шляхом
розвиватиметься псоріатичний процес — як шкір�
ний синдром чи суглобовий або шкірно�суглобо�
вий, відповідає HLA�система кожного індивідуума.
Це пояснює варіабельність перебігу ПХ та ПА за�
лежно від території проживання, кліматичних
умов, расової належності, генетичної детермінова�
ності, зокрема й до супутніх хвороб, які тією чи ін�
шою мірою впливатимуть на появу, розвиток пато�
логічного процесу або терапію, конституційних
особливостей ендокринної системи та імуноло�
гічної реактивності.

Останніми роками ідентифіковано новий підтип
T�хелперів — Th17. У псоріатичних ураженнях є
різні популяції клітин Th1 і Th17 [12]. Клітини Th17

вперше виявлені завдяки секретованим ними IЛ�17,
IЛ�22 і стали асоціюватися з розвитком автоімун�
ного процесу. Можливо, що власне Th17 відіграє
ключову роль у розвитку ПХ, зокрема й ПА, і стане
новим напрямом досліджень, методів терапії при
цій хворобі як асоційованого автоімунного патоло�
гічного процесу, а не лише патологічної імунної ре�
акції організму. Тому вкрай важлива рання діагно�
сика ПА чи можливості його розвитку, щоб вчасно
і правильно вплинути на розвиток складного лан�
цюгового автоімунного процесу, що, особливо при
ПА, призводить до патологічної реакції організму
на власні тканини. Доведено, що остеоліз на сьо�
годні є достатньо високоспецифічною ознакою
розвитку ПА. Останніми роками доволі часто, зок�
рема в молодих осіб, остеоліз передує шкірному па�
тологічному процесу. Оскільки за канонами меди�
цини лікування має бути етіопатогенетичним та ін�
дивідуальним, пацієнтам із ПА не можна на трива�
лий час призначати симптоматичну терапію. Слід
враховувати й те, що у людей з генетичною схиль�
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ністю до ПХ, хворих на псоріаз, ПА у разі застосу�
вання деяких препаратів (навіть з метою корекції
супутніх змін) — бісептолу, камполону, γ�глобулі�
ну, гемотрансфузій, біциліну — можлива транс�
формація хвороби з легких типових форм в ати�
пові, з доброякісного перебігу — в злоякісний, з
розвитком таких імунопатологічних процесів як
амілоїдоз, цироз.

Отже, відповідно до положення про позитивну
ізоморфну реакцію при ПХ, первинним місцем
розвитку ПА можуть слугувати зв’язки як най�
більш травмовані суглобові компоненти, з подаль�
шою осифікацією їх. Припускаємо, що активовані
Т�клітини синтезують цитокіни, які, з одного боку,
відіграють важливу роль в ініціюванні запалення,
підтримуючи складну ланцюгову реакцію імунної
відповіді організму, а з іншого — регулюють функ�
ціональну активність остеобластів. Вважаємо, що
власне хронічний патологічний імунний суглобо�
вий процес індукує розвиток вторинного остеопо�
розу, який є критерієм вираженості остеопенії та
однією з перших рентгенологічних ознак ПА. Це
підтвердили Ю.В. Семиряд, В.Г. Радіонов, виявив�
ши у 95 % хворих на псоріаз за допомогою
комп’ютерної рентгеностеоденситометрії остеопе�
нічні зміни різного ступеня. Заслуговує на увагу
уявлення про ПА як патологію кальцієвого гомео�
стазу і кальційрегулювальної гормональної систе�
ми [7, 17]. На системні порушення кальцієвого об�
міну (гіпокальціємія, перерозподіл кальцію) і його
регуляції (підвищення паратиреоїдного гормону,
зниження кальцитоніну) вказували багато дослід�
ників, що дало підстави назвати ПА «псоріатичною
остеоартропатією», наголошуючи на вирішально�
му значенні змін у кістковій тканині, принаймні на
ранніх стадіях хвороби. Окрім того, порушенню
кальцієвого метаболізму сприяє зниження його аб�
сорбції при патологічних станах тонкого відділу ки�
шечнику (можливо, й целіакії). Оскільки іони каль�
цію виконують роль медіаторів клітинних рецепто�
рів, через які здійснюється нервова і гуморальна
регуляція, то закономірним є порушення числен�
них функцій, що регулюються кальцієвим механіз�
мом. Під час використання розподілу міченого тех�
нецію в організмі хворих на ПА встановлено не

тільки артрит, остеопатію суглобових і позасугло�
бових поверхонь, а й кальцифікацію м’яких тка�
нин, що підтверджує системні порушення кальціє�
вого обміну. І тому, з цієї точки зору, ПА — це реак�
тивний процес щодо пошкоджених ентазисів, ос�
кільки вторинно в патологічний запальний процес
втягується синовіальна оболонка, а тривала пролі�
ферація періостальних клітин призводить до кіс�
ткової деструкції, остеолізу. А ентезити своєю чер�
гою розглядають як початкову стадію складної па�
тологічної імунної відповіді, що залежно від взає�
модії внутрішніх (генетичних, ендокринних) та
зовнішніх чинників (у тому числі й адекватної тера�
пії) призводить до розвитку замкненого кола авто�
імунного процесу.

Висновки

Псоріатичний артрит — самостійна нозологічна
форма запального захворювання суглобів у осіб з
ПХ. У більшості випадків ураження суглобів вини�
кає одночасно із псоріазом, але іноді передує шкір�
ним проявам у вигляді різних варіантів НССА
(ізольованого дактиліту [56], SEA�синдрому, пере�
хресних форм). Паралелізм перебігу шкірного і
суглобового синдрому є одним з діагностичних
критеріїв ПА. У розвитку ПА беруть участь багато
чинників — генетичні, імунологічні, ендокринні та
фактори довкілля, а його патогенетичною основою
є активація клітинного імунітету в осіб з природже�
ною схильністю. Хоча причина псоріазу і ПА неві�
дома, є докази, що запальну відповідь первинно іні�
ціюють активовані Т�клітини епідермісу і дерми, а
також сухожильно�зв’язкового апарату, синовіаль�
ної оболонки, які мають внаслідок ембріогенезу по�
дібні антигени гістіосумісності. Це дає підстави
розглядати початкову стадію ПА як місцеву патоло�
гічну імунну реакцію [15], а профіль прозапальних
цитокінів при ПА — як захворювання Th1�типу. У
подальшому патологічний процес розвивається як
хвороба імунних комплексів або набуває автоімун�
ного характеру. Тому надзвичайно важливадифе�
ренційна діагностика ПА, особливо рання, з метою
призначення таких препаратів, які активно вплива�
ли б передусім на основні взаємозв’язані синдроми
псоріатичної хвороби — суглобовий і шкірний.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Агабабова Э.Р., Гусева И.А., Годзенко А.А. и др. Анкило�
зирующий спондилоартрит и другие серонегативные спонди�
лоартропатии: современное состояние проблемы и вопросы
классификации // Клин. ревматол.— 1997.— № 1.— С 17—25.

2. Бадокин В.В. Избранные лекции по клинической рев�
матологии / Под ред. В.А. Насоновой и Н.В. Бунчука.— М.,
2001.— С. 82—90.

3. Бадокин В.В. Псориатический артрит: клиника, ди�
агностика, лечение: Автореф. дис. ...д�ра мед. наук.— М.,
2003.— 38 с.

4. Бардахивская К.И., Гурина Н.М., Николаев В.Г. Спектр
ДНК�тропных веществ у больных с иммунозависимыми за�
болеваниями. Ревматология.— М., 2006.— Т. 8, № 2.— С. 23.

5. Беляев Г.М., Рыжко П.П. Псориаз. Псориатическая
артропатия.— 3�е изд., доп.— М.: Медпресс�информ,
2005.— 272 с.

6. Владимиров В.В., Меньшикова Л.В Современные
представления о псориазе и методы его лечения // Рус.
мед. журн.— 1998.— Т. 6, № 20 (80).— С. 1318—1323.

7. Галникіна С.О., Вакіряк Н.П. Псоріатичний артрит //
Дерматология. Косметология. Сексопатология.— 2004.—
3—4 (7).— С. 144—154.

8. Годзенко А.А. Особенности клиники и течения соче�
танных форм серонегативных спондилоартритов: Авто�
реф. дис. ...канд. мед. наук.— М., 1997.— 19 с.

9. Губська О.Ю. та ін. Функціональний стан підшлунко�
вої залози у хворих на целіакію // Сучасна гастроенте�
рол.— 2006.— № 5 (31).— С. 8—10.

Derma_2_2009.qxd  15.06.2009  18:21  Page 52



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 5533

№№  22,, ЧЧЕЕРРВВЕЕННЬЬ    22000099 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

10. Довжанский С.И., Утц С.Р. Псориаз, или псориати�
ческая болезнь. Ч. 1.— Саратов: Изд�во Саратовского уни�
верситета, 1992.— 170 с.

11. Король В.Н., Коляденко В.Г., Снежкова Е.А. и др. Перс�
пективы использования ДНК�содержащих адсорбентов
для экстракорпоральной перфузии больных псориазом //
VIII Всероссийский съезд дерматовенерологов: Тезисы на�
учных работ.— М., 2001.— С. 265.

12. Кубанова А., Ризова Е., Николас Дж.Ф., Принц Дж.
Роль иммунных воспалений в патогенезе псориаза: новые
стратегии биологической терапии и значимость пути 
IL�12/23 // Весник дерматологии, венерологии.— 2009.—
№ 2.— С. 4—15.

13. Корсунская И.М., Резникова М.М. Псориаз. Страте�
гия терапии псориатической болезни. Болезни кожи.— М.,
2004.— Т. 3, № 3 — С. 234.

14. Косухин А.Б. Связь клинических проявлений и тече�
ния псориаза с метаболическими нарушениями, их рас�
пространенность, распознавание и коррекция: Автореф.
дис. … д�ра мед. наук.— М., 1999.— 38 с.

15. Литинська Т.О. Целіакія : етіологія, патогенез, класи�
фікація, клінічна картина, сучасні методи діагностики та
лікування // Укр. журн. дерматол., венерол., косметол.—
2008.— № 2 (29).— С. 7—10.

16. Мордовцев В.Н., Рассказов Н.И. Лечение больных нас�
ледственными заболеваниями кожи и псориазом : Пособие
по фармакотерапии для врачей.— Астрахань, 1996.— 164 с.

17. Олійник І.О., Кутасевич Я.Ф., Кондакова Г.К. Критерії
оцінки ступеня виразності порушень кісткового метаболіз�
му при артропатичному псоріазі // Дерматологія. Космето�
логія. Сексопатологія.— 2007.— № 1—2.— С. 92—97.

18. Передерій В.Г., Губська О.Ю., Перекрестова О.А.
Сучасні підходи до діагностики, лікування та харчування
хворих на целіакію (методичні рекомендації).— К.,
2005.— 32 с.

19. Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д. Иммунология.— М.:
Мир, 2000.— 592 с.

20. Скрипниченко С.В., Булавіна В.П., Білоус А.В. Особли�
вості етіології, перебігу та лікування псоріатичного артри�
ту // Медицинские аспекты здоровья женщины.— К.,
2008.— № 4 (13).— С. 82—85.

21. Терлецкий О.В. Псориаз. Дифференциальная диагнос�
тика «псориазоподобных» редких дерматозов. Терапия. Ме�
дицинский атлас.— СПб: ДЕАН, 2007.— 512 с.

22. Шейнкман В.Л. Иммунологическая характеристика
больных псориазом при традиционном лечении: Автореф.
дис. ...канд. мед. наук.— М., 2000.— 20с.

23. Amor B., Dougados M., Listrat V. Evaluation of the Amor
criteria for spondylarthropathies and ESSG. A cross�sectional
analysis of 2228 patients // Ann. Med. Intern.  (Paris).—
1991.— N 142.— Р. 85—89.

24. Arbuckle M.R., James J.A., Kohlhase K.F. et al.
Development of anti�dsDNA autoantibodies prior to clinical
diagnosis of systemic lupus erythematosus // Scan. J.
Immunol.— 2001.— Vol. 54, N 1—2.— P. 211—219.

25. Ayed K. Anti�DNA antibodies: structure and pathogenic
role // Arch. Inst. Pasteur Tunis.— 2000.— Vol. 77, N 1—4.—
P. 3—9.

26. Baeten D., De Keyser F., Mielants H. Immune linkages
between bowel disease and spondylarthropathies // Curr.
Opin. Rheumatol.— 2002.— N 14.— Р. 342—347.

27. Braun J., Sieper J. Building consensus on nomenclature
and dieseas classification for ankylosing spondylitis: results and
discussion of a questionnaire prepared for the International
Workshop on New Treatment Strategies in Ankylosing Spondy�
litis // Ann. Rheum. Dis.— 2002.— Vol. 61  (suppl. 3).— Р. 45.

28. Cabral D.A., Oen K.G., Petty R.E. SEA syndrome revisit�
ed: a longterm followup of children with a syndrome of
seronegative enthesopathy and arthropathy // J.
Rheumatol.— 1992.— Vol. 19.— Р. 1282—1285.

29. Chopra A., Raghunath D., Singh A. Spectrum of
seronegative spondyloarthritis with special reference to HLA
profiles // J. Assoc. Phisicians India.— 1990.— Vol. 38.—
Р. 351—353.

30. Сlegg D.O., Reda D.J., Abdellatif M. Comparison of sul�
fasalazine and placebo for the treatment of aхial and peripher�
al articular manifestation of the seronegative spondy�
larthropathies: a Departament of Veterans Affairs cooperative
study // Arthritis Rheum.— 1999.— Vol. 42.— Р. 2325—2329.

31. Czaja A.J., Morshed S.A., Parveen S., Nishioka M. Anti�
bodies to single�stranded and double�stranded DNA in antinu�
clear antibodypositive type 1�autoimmune hepatitis //
Hepatology.— 1997.— Vol. 26, N 3.— P. 567—572.

32. Dharancy S., Talbodec N., Asselah T. The SAPHO syn�
drome, a rare extra�digestive manifestation of Crohn disease.
Presentation of 1 case and review of the literature //
Gastroenterol. Clin. Biol.— 1998.— Vol. 22.— Р. 240—243.

33. Dougados M., van der Linden S., Juhlin R. et al. The
European Spondyloarthropaty’s Study Group preliminary cri�
teria for the classification of spondyloarthropathies // Arthritis
Rheum.— 1991.— Vol. 34.— Р. 1218—1230.

34. Dumolard A., Gaudin P., Juvin R. et al. SARHO syndrome
or psoriatic arthritis? A familial case study // Rheumatol.
(Oxford).— 1999.— Vol. 38.— Р. 463—467.

35. Duquesnoy R.J., Kozin F., Rodey G. High prevalence of
HLA�B27, Cw1 and Cw2 in patients with seronegative spondy�
loarthritis // Tisseu Antigenes.— 1978.— Vol. 12.— Р. 58—62.

36. Feltkamp T.W., Verjans Y.M. The pathogenesis of 
HLA�B27 associated diseases. XIII European Congress 
of Rheumatology // Reumatol. Eur.— 1995.— Vol. 24
(suppl. 2).— Р. 45—47.

37. Fendler C., Eggens U., Latico S. Comprehensive
approach to the identification of different bacteria in reactive
arthritis and undifferentiated oligoarthritis // Arthritis
Rheum.— 1997.— Vol. 40.— S270.

38. Gladman D.D. Psoriatic arthritis. In: Oxford textbook of
rheumatology / Maddison P.J., Isenberg D.A., Woo P.,
Glass D.N., eds.— New�York.: Oxford University Press,
1998.— Р. 1071—1084.

39. Gomariz E.M., Del M., Guijo V.P., Contreras A.E. The
potential of ESSG spondyloarthropathy classification criteria
as a diagnostic aid in rheumatological practice // J.
Rheumatol.— 2002.— Vol. 29.— Р. 326—330.

40. Gyselbrecht G., Mielants H., Veys E.M. Disease progres�
sion in spondiloarthropathy patients in relation to thier gut his�
tology and HLA class antigens // The XIII�European Congress
of Rheumatology.— 1995.— Abstract B61.— Р. 92.

41. Hahn B.H. Antibodies to DNA // N. Engl. J. Med.—
1998.— Vol. 338, N 19.— P. 1359—1368.

42. Hayem G., BouchaudDChabot A., Benali K. et al. SAPHO
syndrome: a long�term follow�up study of 120 cases // Semin.
Arthritis. Rheum.— 1999.— Vol. 29.— Р. 159—171.

43. Herrmann M., Winkler T.H., Fehr H., Kalden J.R.
Preferential recognition of specific DNA motifs by anti�dou�
ble�stranded DNA antibodies // Eur. J. Immunol.— 1995.—
Vol. 25.— P. 1897—1904.

44. Hernando M., Gonzalez C., Sanchez A. et al. Clinical
evaluation of new automated anti�dsDNA fluorescent
immunoassay // Clin. Chem. Lab. Med.— 2002.— Vol. 40,
N 10.— P. 1056—1060.

45. Howell P. Keratodermia blennorrhagica in Reiter’s dis�
ease // Br. Med. J.— 1971.— Р. 725.

46. Inman R.D. Clinical stratification in the spondy�
loarthropathie: E pluribus unum or ex uno plures? // Arthritis
Rheum.— 2001.— Vol. 45.— Р. 475—477.

47. Jones G., Crotty M., Brooks P. Interventions for psoriat�
ic arthritis // Cochrane Database Syst. Rev.— 2000.— Vol. 2.—
CD000212.

48. Keat A.C., Barnes RM. HLA�B27 associated arthritis //
Reumat. Rehabil.— 1976.— Vol. 15.— Р. 87—91.

Derma_2_2009.qxd  15.06.2009  18:21  Page 53



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї5544

ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ №№  22,, ЧЧЕЕРРВВЕЕННЬЬ    22000099

49. Kidd B.L., Wilson P.J., Evans P.R., Cawley M.D. Familial
aggregation of undifferentiated spondyloarthropaty associat�
ed with HLA�B7 // Ann. Rheum. Dis.— 1995.— Vol. 54  (2).—
Р. 64—72.

50. Linduskova M., Pavelka K. The ways of precising of diag�
nosis in undifferentiated spondyloarthropathies // Scand. J.
Rheumol.— 1994.— N . 98.— Р. 122.

51. McGonagle D., Conaghan P.G., Emery P. Psoriatic arthri�
tis // Arthritis Rheum.— 1999.— Vol. 42.— Р. 1080—1086.

52. Mostoslavsky G., Fischel R., Yachimovich N. et al. Lupus
anti�DNA autoantibodies cross�react with a glomerular struc�
tural protein: a case for tissue injury by molecular mimicry //
Eur. J. Immunol.— 2001.— Vol. 31, N 4.— P.1221—1227.

53. Nagel T., Eger G., Kalden Y.R., Manger B. Arthroosteitis
pustulosa, spondiloarthritis hiperostotica pustulopsoriatica,
SAPHO�syndrome: clinical experienes and review of leterature
// Z. Rheumatol.— 1993.— Vol. 52  (6).— Р. 390—397.

54. Nash P., Mease P., Braun J. et al. Seronegative spondy�
loarthropathies: to lump or split? // Ann. Rheum. Dis.—
2005.— Vol. 64.— Р. ii9—13.

55. Olivieri I., Cantini F., Salvarini C. Diagnostic and classifi�
cation criteria, clinical and functional assessment, and thera�
peutic advances for spondyloarthropathies // Curr. Opin.
Rheumatol.— 1997.— Vol. 9.— Р. 284—290.

56. Padula A., Giasi V., Olivery I. Eldery onset isolated B27
associated dactilitis // Ann. Rheum. Dis.— 2002.— Vol. 61.—
Р. 759—760.

57. Prieur A.M., Listrat V., Dougados M., Amor B. Criteria for
classification of spondyloarthropathies in children // Arch. Fr.
Pediatr.— 1993.— Vol. 50.— Р. 379—385.

58. Rubins A.Y., Merson A.G. Subpopulation of T�lympho�
cytes in psoriases patients and their changes during immuno�
therapy // J. Am. Acad. Dermatol.— 1992.— Vol. 21  (4).—
Р. 618—23.

59. SampaioDBarros P.D., Bertolo M.B., Kraemer M.H. et al.
Undifferentiated spondyloarthropathies: a 2�year follow�up
study // Clin. Rheumatol.— 2001.— Vol. 20.— Р. 201—206.

60. Schiffer L.E., Hussain N., Wang X. et al. Lowering anti�
dsDNA antibodies — what’s new? // Lupus.— 2002.— Vol. 11,
N 12.— P. 885—894.

61. Shilling F., MarkerDHermann E. Chronic recurrent multi�
focal osteomielitis in associaton with chronic inflammatory
bowel disease: entheropathic CRMO // Z. Rheumatol.—
2003.— Vol. 62.— Р. 527—538.

62. Spondyloarthropathy be classified as «definite» or
«undifferentiated» spondyloarthropathy? Value of criteria
for spondyloarthropathies. Spanish Spondyloarthropathy
Study Group // Joint Bone Spine.— 2000.— Vol. 67.—
Р. 516—520.

63. Tsuchiya K., Kiyosawa K., Imai H. et al. Detection of anti�
double and anti�single stranded DNA antibodies in chronic
liver disease: significance of anti�double stranded DNA anti�
body in autoimmune hepatitis // J. Gastroenterol.— 1994.—
Vol. 29, N 2.— P.152—158.

64. Veale D.J., Ritchlin C., FitzGerald O. Immunopathology
of psoriasis and psoriatic arthritis // Ann. Rheum. Dis.—
2005.— Vol. 64  (suppl. II).— Р. 26—29.

65. Wollenhaupt J., Zeidler H. Undifferentiated arthritis ahd
reactive arthritis // Curr. Opin. Rheum.— 1998.— Vol. 10.—
Р. 306—313.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ ПСОРИАТИЧЕСКОГО АРТРИТА
О.О. Сызон, А.Ю. Туркевич

Представлены современные взгляды на этиопатогенез псориатического артрита как самостоятельной нозо�
логической формы воспалительного заболевания суставов у больных псориазом. Изложены перспективные
направления изучения псориатической болезни с целью ранней диагностики и дифференциации псориати�
ческого артрита от артритов группы серонегативных спондилоартритов, разработки эффективных методов
терапии, профилактики и вопросов врачебной экспертизы.

POINT OF VIEW ON PSORIASIS ARTHRITIS PATOGENESIS OF DEVELOPMENT
O.O. Syzon, О.Yu. Turkevych

Modern looks are presented on etiology and pathogenesis of psoriatis arthritis, as an independent nosology form of
inflammatory disease of joints of psoriasis patients. Perspective directions of study of psoriasis disease are expound�
ed with the purpose of early diagnostics and differentiation of psoriatis arthritis from of group of seronegativе
spondiloarthritis, development of effective methods of therapy, prophylaxis and questions of medical expertise.
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Под кератомикозами понимают грибковые за�
болевания кожи, при которых возбудители

поражают только роговой слой эпидермиса, при�
чем в нашем регионе эта группа представлена толь�
ко разноцветным лишаем (Tinea versicolor).

Возбудитель разноцветного лишая впервые был
описан Robin в 1853 году. Pityrosporum orbiculare
(ovale) является липофильным грибом, и интенсив�
ность его заселения на коже зависит от множества
факторов: функции сальных и потовых желез, име�
ющих возрастную зависимость, повышенной
влажности и температуры окружающей среды, оп�
ределенных профессий, наличия себорейного ста�
туса и уменьшения физиологического шелушения
эпидермиса [3, 5, 6, 10].

Разноцветный лишай не обладает контагиознос�
тью, а его развитие связано с реализацией патоген�
ных свойств «собственного» Pityrosporum orbiculare
при ослаблении иммунной системы, прежде всего
за счет угнетения клеточного звена иммунитета, ко�
торое наблюдается при сопутствующих хроничес�
ких заболеваниях, особенно эндокринных [2, 3, 5, 6].

Разноцветный лишай поражает лиц обоего пола.
Соотношение больных мужского и женского пола
составляет 2:1. Заболевание встречается чаще в
возрастной группе 20—40 лет. Локализируются вы�
сыпания, главным образом, на так называемых се�
борейных участках — верхняя половина туловища
и верхняя часть головы, хотя не исключены и дру�
гие места поражения (атипичные формы микоза).

Согласно последней таксономической классифи�
кации дрожжеподобных грибов Pityrosporum orbicD
ulare переименован на Malassezia furfur, который
включает три вида: M. furfur, M. pachyclermatis,
M. sympodialis [14]. Известно, что вид M. furfur
имеет овальные и округлые формы. Овальные фор�
мы являются этиологическим агентом себорейного
дерматита и перхоти. Округлые формы морфоло�
гически и физиологически отличаются от
овальных, их рассматривают как возбудителя раз�
ноцветного лишая [13]. Для M. furfur характерна ло�
кализация в роговом слое эпидермиса, в устьях
сально�волосяных фолликулов, а при длительном
течении микоза возможно поражение и фоллику�
лярных структур [10]. Следовательно, при значи�
тельном распространении очагов разноцветного
лишая и возможности поражения сально�волося�

ных фолликулов возникают определенные труд�
ности в излечении таких пациентов, возможность
наружной терапии ограничивается.

Необходимо отметить, что в большинстве случа�
ев больных разноцветным лишаем лечат наружны�
ми антимикотическими и отшелушиваюшими
средствами. Их можно применять только при огра�
ниченных формах микоза, в случаях же распрост�
раненных и атипичных форм терапевтическая так�
тика должна быть иной для исключения рецидивов
заболевания.

Цель работы — усовершенствование лечения
больных с разноцветным лишаем распространен�
ных и атипичных форм.

Материалы и методы лечения

За период 2006—2008 годов в консультативной
поликлинике РСНПМЦДиВ МЗ РУз под наблюде�
нием находилось 120 больных разноцветным лиша�
ем (мужчин — 98, женщин — 22) в возрасте от 20 до
45 лет.

Для обследования и последующего лечения отби�
рали пациентов с распространенными и атипич�
ными формами разноцветного лишая. Во всех слу�
чаях микроскопически выявляли мицелии и споры
M. furfur. Объектом исследования являлись чешуй�
ки, собираемые с очагов поражения с использова�
нием даже скотч�теста [9]. Микроскопически в че�
шуйках, обработанных 15—20 % КОН, определя�
лись округлые или почкующиеся клетки гриба, а
также псевдомицелий, которые образно обозна�
чают как «спагетти и мясные шарики» [6]. Ати�
пичные формы разноцветного лишая были уста�
новлены у 49 (40,8 %) больных с очагами поражения
на лице, в ушных раковинах, пахобедренных склад�
ках, клинически напоминающими эритразму. У
женщин высыпания локализовались под молочны�
ми железами, в подмышечных и пахобедренных
складках, сопровождаясь субъективными ощуще�
ниями (инвертная форма). Также наблюдались эри�
тематозно�сквамозные очаги, лихеноидная сыпь.
Лихеноидные элементы представляли собой мел�
кие псевдопапулы, связанные с волосяными фолли�
кулами (элевирующая форма). Стертые формы ха�
рактерны для очагов разноцветного лишая на лице.
На этих участках, как правило, выявлялась лейко�
дерма или мелкоочаговое шелушение. Распростра�

СОВРЕМЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
РАЗНОЦВЕТНОГО ЛИШАЯ
ЗЗ..ХХ..  УУббааййддууллллааеевв,,  АА..ББ..  РРааххммааттоовв

Республиканский специализированный научно*практический медицинский центр
дерматологии и венерологии МЗ Республики Узбекистан

Ключевые слова: разноцветный лишай, клинические варианты, системная антимикотическая терапия,
иммуномодуляторы.
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ненные формы разноцветного лишая были пред�
ставлены обширными очагами, захватывающими
туловище, верхние и нижние конечности, резко от�
граниченные от видимо непораженной кожи.

У 32 (26,7 %) больных разноцветным лишаем, дли�
тельно подвергавшихся воздействию инсоляции, в
местах высыпаний появлялись депигментирован�
ные пятна. Это явление связано с тем, что соб�
ственно гриб и обусловленное им разрыхление и
утолщение рогового слоя образуют своеобразный
фильтр для ультрафиолетовых лучей, хотя в от�
дельных случаях пятна возможны и на закрытых
участках кожи. Существует мнение, что механиз�
мы депигментации у пациентов с разноцветным
лишаем связаны с образованием дикарбоновой
кислоты, которая в свою очередь способна влиять
на активность тирозиназы, участвующей непос�
редственно в меланогенезе [5].

Всем больным с установленным диагнозом раз�
ноцветного лишая было назначено лечение итрако�
назолом, который относится к пероральным проти�
вогрибковым препаратам класса триазолов широ�
кого спектра действия. В основе механизма его
противогрибковой активности лежит взаимодей�
ствие с цитохромом Р450 грибковых клеток. Благо�
даря своей липофильности итраконазол хорошо
всасывается в пищеварительном канале, быстро
распространяется в тканях, накапливается в коже,
ногтевых пластинках, сально�волосяных фоллику�
лах и потовых железах [2, 4, 8].

Максимальные концентрации препарата в плаз�
ме (0,1—0,2 мг/мл) достигаются через 2—4 ч после
однократного приема в дозе 100 мг. Через 10 дней
после прекращения приема итраконазола концент�
рация в коже значительно превышает концентра�
цию его в плазме. Препарат обнаруживается в ро�
говом слое в течение 3—4 нед после окончания его
приема. Концентрация итраконазола в кожном са�
ле в 10 раз выше, чем в плазме. На основании этого
сделано заключение, что секреция итраконазола в
кожное сало может лежать в основе его высоких
концентраций в коже [4, 6]. Поскольку M. furfur яв�
ляется липофильным грибом, локализующимся
преимущественно на участках с сальными железа�
ми, указанные параметры фармакокинетики итра�
коназола оптимальны при разноцветном лишае.

Следует отметить, что при выборе антимикоти�
ческого препарата врач должен четко ориентиро�
ваться в различиях между оригинальными препара�
тами и их генерическими аналогами для индивидуа�
лизации дозирования лекарства. В этих случаях
должны решаться главные задачи безопасной фар�
макотерапии, клинического и микологического выз�
доровления больных разноцветным лишаем [1, 7].

Существуют различные схемы назначения итра�
коназола при разноцветном лишае. При двойном
слепом исследовании применяли дозу 100 мг в те�
чение 15 дней. В результате клиническое и миколо�
гическое излечение достигнуто у 88 % больных в
отличие от пациентов, получавших плацебо [15].
Такие же результаты получены в исследованиях
J. Faergemann и соавт. [11, 12], которые назначали

итраконазол в этой дозировке. Другие исследова�
тели, применявшие препарат по 200 мг в течение
5—7 дней, достигли излечения в 89 % случаев к кон�
цу периода наблюдения [6].

В настоящем исследовании больные разноцвет�
ным лишаем в зависимости от методики лечения
были разделены на две группы: I группа (60 пациен�
тов) — получали итраконазол по 100 мг/сут в тече�
ние 14 дней и II группа (60 пациентов) — им наряду
с итраконазолом назначили 1 % раствор «Глутокси�
ма» (глутамил�цистинил�глицина динатрия) по 2 мл
внутримышечно через день (на курс лечения 5 инъ�
екций). Следует указать, что обе группы были со�
поставимы по полу, возрасту, давности и клиничес�
ким формам разноцветного лишая.

Глутамил�цистинил�глицин динатрия («Глуток�
сим») является метаболическим иммуномодулято�
ром, в нормальных клетках иммунной и кроветвор�
ной системы активирует эндогенную продукцию
интерлейкинов и гемопоэтических факторов (ИЛ�4,
ИЛ�6, ИЛ�8, ФНО�α). Препарат вводят внутривен�
но, внутримышечно и подкожно, причем при внут�
римышечном и подкожном введении биодоступ�
ность составляет около 90 %. Он подвергается быст�
рому захвату органами (максимально — печенью,
почками и органами иммуногенеза и гемопоэза),
метаболизирует в клетках организма до амино� и
меркаптопуриновых кислот, метаболиты выводят�
ся через почки. Глутамил�цистинил�глицин динат�
рия представляет собой новый класс лекарствен�
ных препаратов — тиопоэтинов — и обладает уни�
кальными биологическими эффектами благодаря
модулирующему воздействию на внутриклеточ�
ные процессы тиолового обмена, играющего важ�
ную роль в регуляции метаболических процессов в
клетках и тканях. Под воздействием этого препара�
та происходит стимуляция пролиферации и диф�
ференцировки нормальных клеток и активизиру�
ются процессы генетически запрограммированной
клеточной гибели (апоптоза) трансформирован�
ных клеток.

Результаты и их обсуждение

Назначенное лечение позволило достичь клини�
ческого и микологического выздоровления в
I группе в 78,3 % случаев, во II группе — в 96,7 %, что
подтверждает необходимость проведения соответ�
ствующей иммунокоррекции у больных разно�
цветным лишаем.

Необходимо подчеркнуть, что клинические дан�
ные по лечению больных разноцветным лишаем
были подтверждены и иммунологическими иссле�
дованиями, в которых был отмечен иммуномодули�
рующий эффект «Глутоксима» (глутамил�цисти�
нил�глицина динатрия) у больных с этим микозом.

Для получения терапевтического эффекта важ�
ное значение имеет осмотр и при необходимости
лечение всех членов семьи. Обязательно проведе�
ние дезинфекции одежды больного, головных
уборов, нательного и постельного белья с помощью
кипячения в 2 % мыльно�содовом растворе в тече�
ние 15—30 мин и проглаживания горячим утюгом.
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Выводы
Результаты проведенных исследований указы�

вают на высокую эффективность и хорошую пере�
носимость итраконазола при лечении больных
разноцветным лишаем с распространенными и
атипичными формами микоза. Включение в комп�

лексную терапию иммуномодулирующего препа�
рата «Глутоксима» (глутамил�цистинил�глицина
динатрия) позволяет повыcить процент клиничес�
кого и микологического излечения и свести до
минимума вероятность рецидивов разноцветного
лишая.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Кубанова А.А., Кабанова И.А. О совершенствовании
системы контроля качества лекарственных препаратов,
применяемых в дерматологии // Вестн. дерматол.—
2006.— № 3.— С. 47—49.

2. Кунгуров Н.В., Скурихина М.Е., Будумян Т.М. Совре�
менные особенности клиники и терапии разноцветного ли�
шая // Успехи мед. микологии.— 2004.— Т. 4.— С. 107—108.

3. Мавлянова Ш.З. Клинико�иммунологическая харак�
теристика и некоторые аспекты эндокринных нарушений
у больных разноцветным лишаем: Автореф. дис. …канд.
мед. наук.— Ташкент, 1994.— 17 с.

4. Новоселов А.Ю. Результаты клинического изучения
орунгала (итраконазола) при лечении разноцветного ли�
шая // Вестн. дерматол.— 2001.— № 4.— С. 72—74.

5. Потекаев Н.Н. Заболевания кожи, вызванные гри�
бом рода Pityrosporum // Вестн. дерматол.— 2001.— № 3.—
С. 9—11.

6. Сергеев А.Ю., Сергеев Ю.В. Грибковые инфекции: Ру�
ководство для врачей.— М.: Бином, 2008.— 480 с.

7. Скрипкин Ю.К., Кулагин В.И., Лещенко В.М., ИваD
нов О.Л. Воспроизведенные противогрибковые препараты

в терапии онихомикозов: проблемы соответствия ориги�
нальным антимикотикам и возможность клинического
применения // Дерматология.— 2003.— № 1.— С. 22—26.

8. Степанова Ж.В., Новоселов А.Ю. Системная терапия
разноцветного лишая: Пособие для врачей.— М., 2002.— 10 с.

9. Суколин Г.И., Суколина О.Г., Ремнев В.К. Опыт исполь�
зования скотч�теста в диагностике разноцветного лишая //
Успехи мед. микологии.— 2004.— Т. 10.— С. 144—145.

10. Фицпатрик Т., Джонсон Р., Вульф К., Сюрмонд Д. Дерма�
тология. Атлас�справочник.— М., Практика. 1999.— 1044 с.

11. Faergemann J., Fredriksson T. Age incidence of Pityro�
sporum orbiculare in human skin // Acta Derm. Venereol.
(Stockh.).— 1980.— Vol. 60, N 11.— P. 531—533.

12. Faergemann J. Pityrosporum infections // J. Am. Acad.
Dermatol.— 1994.— Vol. 31, N 1.— P. 18—20.

13. Gordon M.A. The lipophilic mycoflora of the skin. In vitro
culture of Pityrosporum orbiculare // Mycologia.— 1951.—
Vol. 43, N 11.— P. 524—535.

14. Kurtzman C.P., Fell J.W. The yeast: a taxonomic study.
Amsterdam: Elsevier Science Publishers, 1998.

15. Pierard G.E., Arrese J.E., PierardDFranchimont C. Itra�
conazole corneofungimetry bioassay on Malassezia species //
Mycoses.— 2004.— Vol. 47, N 9—10.— P. 418—421.

СУЧАСНІ ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ І ЛІКУВАННЯ ВИСІВКОПОДІБНОГО ЛИШАЮ
З.Х. Убайдулаєв, А.Б. Рахматов

Проведено лікування 120 хворих на висівкоподібний лишай поширених і атипових форм з використанням
системного антимікотичного препарату широкого спектра дії ітраконазолу та імуномодулювального засобу —
глутаміл�цистиніл�гліцину динатрію («Глутоксиму»), що дало змогу досягти в більшості хворих клінічного та
мікологічного одужання зі значним зменшенням частоти рецидивів хвороби. 

MODERN FEATURES OF CLINICS AND TREATMENT OF PITURIASIS VERSICOLOR
Z.X. Ubaidulaev, A.B. Rahmatov

120 patients with the common and atypical forms of the pityriasis versicolor of spread and atypical forms were treat�
ed with systemic antimycotic preparation with wide spectrum of action itraconasol and immunomodulating agent
(glutoxim) that showed good clinical results.
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Збільшення кількості тяжких, торпідних до тра�
диційної терапії форм перебігу атопічного дер�

матиту та екземи дитячої призводить до погіршен�
ня якості життя і соціальної дезадаптації хворих,
що ставить на важливе місце питання удоскона�
лення лікування дітей із такими алергодермато�
зами, а також зумовлює актуальність цієї проблеми
як медико�соціальної [4, 8, 9]. Крім того, підвищен�
ня ефективності терапії при цих алергодерматозах
потребує удосконалення діагностики та поглиблен�
ня розуміння їхнього патогенезу [1, 3].

Аналіз сучасних поглядів на патогенез атопіч�
ного дерматиту і екземи дитячої розкриває спіль�
ність генних (НLA) та імунних (ІgE) порушень у
хворих на ці дерматози, але з різними виявами за�
палення у шкірі [6, 7].

За сучасними уявленнями, для атопії властивий
дисбаланс між Th1� і Th2�клітинами та відповідно
різними цитокінами, які виробляють ці клітини, і
внаслідок цього підвищений синтез ІgE. Зазвичай
цей дисбаланс полягає в тому, що цитокіни Th2 (ІЛ�4,
ІЛ�5, ІЛ�13) утворюються у вищих концентраціях,
ніж цитокіни Th1 (інтерферон�γ) [10].

Відомо кілька основних маркерів атопії (обтяжений
спадковий анамнез, підвищений рівень загального та
алерген�специфічного ІgE, профіль цитокінів, проду�
кованих Т�клітинами, співвідношення інтерферонів),
визначення яких у разі постійного диспансерного
спостереження за групами ризику розвитку алер�
гійних хвороб допоможуть у розробленні диференці�
йованих схем лікування та профілактики загострень.

Мета дослідження — вивчити і порівняти стан
CD4+�клітин (Т�хелперних клітин), CD4+CD25+�
клітин (Т�регуляторних клітин); концентрацію
трансформуючого фактора росту бета (ТФР�β) та
інтерлейкіну�10 (ІЛ�10); дослідити концентрацію
імуноглобулінів Е, G1 та G4; активність нейтрофіль�
них лейкоцитів у сироватці крові хворих, а також
провести кореляційний, дискримінантний та фак�
тичний аналізи змін показників у кожній групі ді�
тей з атопічним дерматитом (АД) та екземою дитя�
чою (ЕД).

Матеріали та методи дослідження

Під спостереженням перебували діти, які були на
диспансерному обліку в Полтавській обласній клі�
нічній дитячій лікарні. Для дослідження відібрано 24

хворих на АД. Середній вік пацієнтів — (10,96 ± 0,81)
року, дівчат було 45,8 %, хлопців — 54,2 %. До другої
групи спостереження увійшло 24 хворих на ЕД, се�
редній вік яких становив (12,46 ± 0,87) року, дівчат —
41,7 %, хлопців — 58,3 %. Відсутність вірогідних роз�
біжностей виключає вплив вікових і статевих чин�
ників на зміни досліджуваних показників.

У сироватці крові дітей визначали вміст цитокі�
нів та імуноглобулінів імуноферментним методом
на багатоканальному фотометрі Statfax (США).

Концентрацію імуноглобулінів Е та G4 визначали
методом імуноензиматичного аналізу способом
«сендвіч» за допомогою набору реагентів ТОВ «Хе�
ма�Медика» (Росія); G1 — за допомогою набору ре�
агентів ТОВ «Полигност» (Росія); ТФР�β — за допо�
могою набору реагентів DRG Instruments GmbH
(Німеччина) для визначення в сироватці та плазмі
крові в інтервалі концентрацій 0—600 пг/мл; 
ІЛ�10 — за допомогою набору реагентів ТОВ «Проте�
иновый контур» (Росія), для визначення в біологіч�
них рідинах в інтервалі концентрацій 0—3200 пг/мл.

Кількість окремих субпопуляцій лімфоцитів оці�
нювали цитофлюориметричним методом. Вико�
ристовували моноклональні антитіла до CD4, міче�
ні фікоеритрином, та до CD25, мічені триколірною
міткою. Апоптоз лімфоцитів визначали за допомо�
гою анексину V, міченого флюоресцеїнізотіоціана�
том. Для ізотопічного контролю брали імуноглобу�
ліни миші, мічені переліченими мітками. Всі реа�
генти вироблено Caltag Laboratories (США).

Отримані у процесі обстеження пацієнтів кіль�
кісні показники обробляли методами математичної
статистики з розрахунком середніх вибіркових
значень (М), дисперсії (σ) та помилок середніх зна�
чень (m) у групах.

Вірогідність відмінностей результатів для різних
груп визначали за допомогою t�критерію Стьюден�
та. Відмінності вважали вірогідними при загаль�
ноприйнятому в медико�біологічних дослідженнях
значенні імовірності похибки p < 0,05. Імовірність
похибки оцінювали за таблицями Стьюдента з ура�
хуванням розміру експериментальних груп.

Вірогідність відмінностей між показниками до та
після лікування визначали за критерієм Стьюдента
для зв’язаних вибірок.

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

ПОРІВНЯЛЬНЕ ВИВЧЕННЯ ПОКАЗНИКІВ 
ІМУННОЇ СИСТЕМИ В ДІТЕЙ, 
ХВОРИХ НА АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ І ЕКЗЕМУ
КК..ЄЄ..  ІІщщееййккіінн

Українська медична стоматологічна академія, Полтава

Ключові слова: атопічний дерматит, екзема дитяча, Т�хелперні клітини (CD4+), Т�регуляторні клітини
(CD4+CD25+), інтерлейкін�10, імуноглобуліни Е, G1 та G4, трансформуючий фактор росту β.
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Коефіцієнт кореляції вважали вірогідним при імо�
вірності похибки p < 0,05, що визначали шляхом
порівняння із критичним значенням за таблицею
залежності розмірів дослідної групи, коефіцієнтів
кореляції та імовірності похибок [5].

Обчислення виконували з використанням прог�
рам Statistica та SPSS.

Результати та їхнє обговорення

Для виявлення особливостей стану імунної сис�
теми в дітей з АД та ЕД було вивчено відмінності
між окремими показниками імунної системи, які
характеризують певні ланки імунологічної реак�
тивності, серед цих пацієнтів до початку лікуваль�
них заходів.

Увагу в дослідженні було сфокусовано на стані
CD4+�клітин (Т�хелперних клітин), CD4+CD25+�
клітин (Т�регуляторних клітин).

Як видно з табл. 1, за показником CD4+�клітин у
периферичній крові не було відмінностей між хво�
рими на ЕД та АД. Так само не відрізнялися рівні
клітин, що експресували CD4+CD25+. Ці дані свід�
чили про те, що різниці в кількісних характеристи�
ках Т�хелперних клітин та їхньої регуляторної суб�
популяції не було. Це дало змогу передбачити в по�
дальшому тонші порушення у функціонуванні
імунної системи, які лежать в основі розвитку ато�
пічного дерматиту та дитячої (неатопічної) екземи.

Далі було досліджено рівні мембранної асиметрії
Т�хелперних клітин. Рівень апоптичних клітин у по�
пуляції CD4+� та CD4+CD25+�клітин істотно не від�
різнявся у групах хворих на АД та ЕД (див. табл. 1). 

Оскільки вірогідних змін між кількісними показ�
никами вмісту в периферичній крові Т�хелперних
клітин та їхньої регуляторної субпопуляції не вияв�
лено, потрібно було дослідити концентрацію в си�
роватці крові ТФР�β та ІЛ�10, які секретуються ци�
ми клітинами (табл. 2).

Як видно з табл. 2, концентрація ТФР�β у групах ЕД
та АД становила (548,68 ± 44,61) та (419,96 ± 62,40)

пг/мл відповідно, а концентрація ІЛ�10 — (314,92 ±
45,34) та (498,23 ± 72,92) пг/мл, що демонструє від�
сутність вірогідних відмінностей, але наявність
протилежних тенденцій: підвищення рівня ТФР�β та
зниження ІЛ�10 при ЕД і навпаки — при АД. Слід
зазначити, що показники концентрації цитокінів у
сироватці крові мають значні індивідуальні варіації,
тому середні значення можуть не відображати ре�
альної цитокінової регуляції, що може вимагати пре�
цизійніших статистичних методів оцінки.

Т�хелперні клітини та їхні регуляторні субпопу�
ляції разом із цитокінами, що секретуються, мають
вплив на рівень антитіл, які синтезуються В�кліти�
нами, а також впливають на переключення синтезу
окремих субкласів імуноглобулінів, що сьогодні
вважають однією з провідних ланок регуляції
імунної відповіді.

Було досліджено вміст основних імуноглобулінів,
які за сучасними даними беруть провідну участь у
реалізації алергійного запалення — імуноглобу�
лінів Е, G1 та G4, вивчено концентрацію імуногло�
булінів Е, G1 та G4 у сироватці крові хворих на ЕД та
АД (табл. 3).

Як видно з результатів, у групі хворих на АД
вірогідно підвищений рівень імуноглобуліну Е —
(620,20 ± 117,86) проти (62,98 ± 9,89) МО/мл у гру�
пі дітей з ЕД (p < 0,0001), що є цілком зрозумілим,
адже рівень цього імуноглобуліну є одним з критері�
їв встановлення діагнозу АД. Натомість хворі на ЕД
мали вірогідно вищий рівень імуноглобуліну G1 —
(2,90 ± 0,27) проти (2,01 ± 0,32) мг/мл.

Для об’єктивної характеристики процесу було
вивчено показники активності нейтрофільних лей�
коцитів у венозній крові хворих на АД та ЕД (табл. 4).
Результати демонструють, що вірогідних змін між
показниками кисень�активуючої функції нейтро�
фільних гранулоцитів (НСТ�тест) та вмісту в них лі�
зосомальних катіонних білків (ЛКБ�тест) немає.

Оскільки попередні дані вказували на можливість
певних кореляційних зв’язків, потрібно було про�

Показник
ЕД (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n´ M ± m n´

CD4+�клітини, % 39,30 ± 2,08 23 38,73 ± 2,37 24

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

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

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

Показник
ЕД (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n´ M ± m n´

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

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

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

Примітка. Вірогідної різниці між показниками хворих на ЕД та АД немає. 
Тут і далі n´ — кількість хворих, яким було проведено дослідження показника.

Таблиця 2. Показники концентрації ТФР*ββ та ІЛ*10 у сироватці крові хворих на АД та ЕД

Примітка. Вірогідної різниці між показниками хворих на ЕД та АД немає.
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вести кореляційний аналіз між показниками в гру�
пах дітей, хворих на ЕД та АД, окремо (табл. 5, 6).

Як видно з табл. 5, існують сильні позитивні зв’яз�
ки між CD4+CD25+AnV+ та CD4+AnV+, вмістом
імуноглобуліну Е та CD4+�клітинами, концентра�
цією IgG1 та ІЛ�10, IgG4 та ЛКБ, НСТ та ЛКБ. Про�
стежуються сильні негативні кореляційні зв’язки
між TFR�β та CD4+, IgG4 та ІЛ�10, IgG1 та IgG4.

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

Наступним кроком стало вивчення кореляційних
зв’язків при атопічному дерматиті (табл. 6). Існу�
ють сильні позитивні зв’язки між CD4+CD25+ та
CD4+AnV+, CD4+CD25+AnV+ та CD4+AnV+, а та�
кож сильні негативні кореляційні зв’язки між

CD4+ та ІЛ�10, CD4+AnV+ та НСТ, CD4+AnV+ та
ЛКБ, IgG1 та IgG4.

Отже, є розбіжності між показниками стану
імунної системи в групах дітей, хворих на АД та ЕД.
При атопічному дерматиті спостерігається нега�
тивний вплив ІЛ�10 на вміст Т�хелперних клітин,
можливий вплив Т�регуляторних клітин на підси�
лення апоптозу Т�хелперних клітин, а також імо�
вірний підсилений апоптоз усіх популяцій Т�хел�
перних клітин.

Таким чином, кореляційні зв’язки та їхні зміни
при досліджених патологічних станах обґрунтову�
ють потребу поглибленого математичного дослід�
ження процесів.

Для оцінки показників, які виступають визна�
чальними в розрізненні груп хворих — дітей з АД та
ЕД, було проведено дискримінантний аналіз. Дані
табл. 7 в узагальненому вигляді демонструють, що
для дискримінантного аналізу можна використати

r CD4+ CD4+

CD25+
CD4+

AnV+
CD4+CD25+

AnV+ TFR*ββ IL*10 IgE IgG1 IgG4 НСТ ЛКБ

CD4+ 1,00 –0,25 0,13 –0,03 –0,46* 0,13 0,46* –0,05 0,17 0,33 0,30

CD4+СD25+ –0,25 1,00 0,39 0,39 0,15 –0,03 –0,29 0,00 0,23 –0,35 –0,13

CD4+АnV+ 0,13 0,39 1,00 0,57* 0,01 0,33 –0,13 0,13 –0,05 –0,34 –0,32

CD4+CD25+

AnV+ –0,03 0,39 0,57* 1,00 0,01 0,26 0,13 0,05 0,10 –0,10 –0,05

TФР*ββ –0,46* 0,15 0,01 0,01 1,00 –0,15 –0,02 –0,08 0,05 –0,27 0,14

IL*10 0,13 –0,03 0,33 0,26 –0,15 1,00 –0,14 0,71* –0,51* –0,05 –0,18

IgE 0,46* –0,29 –0,13 0,13 –0,02 –0,14 1,00 –0,16 0,15 0,31 0,44

IgG1 –0,05 0,00 0,13 0,05 –0,08 0,71* –0,16 1,00 –0,64* 0,32 –0,03

IgG4 0,17 0,23 –0,05 0,10 0,05 –0,51* 0,15 –0,64* 1,00 0,02 0,49*

НСТ 0,33 –0,35 –0,34 –0,10 –0,27 –0,05 0,31 0,32 0,02 1,00 0,57*

ЛКБ 0,30 –0,13 –0,32 –0,05 0,14 –0,18 0,44 –0,03 0,49* 0,57* 1,00

Показник
ЕД (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n´ M ± m n´

Концентрація IgE, МО/мл 62,98 ± 9,89 20 620,20 ± 117,86** 20

Концентрація IgG1, мг/мл 2,90 ± 0,27 21 2,01 ± 0,32* 24

Концентрація IgG4, мг/мл 1,18 ± 0,19 21 1,64 ± 0,24 24

Таблиця 3. Показники концентрації імуноглобулінів Е, G1 та G4 у сироватці крові хворих на АД та ЕД 

Примітка. Вірогідна різниця між показниками хворих на ЕД та АД: * p < 0,05; ** p < 0,0001.

Середній 
цитохімічний коефіцієнт

ЕД (n = 24) АД (n = 24)

M ± m n´ M ± m n´

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

ЛКБ�тест 1,75 ± 0,02 24 1,77 ± 0,03 24 

Таблиця 4. Показники активності нейтрофільних лейкоцитів у венозній крові хворих на АД та ЕД

Таблиця 5. Кореляційні зв’язки між деякими показниками імунітету у хворих на ЕД  до лікування

Примітка. * Показник вірогідноcті коефіцієнта кореляції p < 0,05.

Примітка. Вірогідної різниці між показниками хворих на ЕД та АД немає.
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два основні показники — концентрацію IgЕ та ІЛ�10.
З табл. 8 (класифікаційна матриця) видно, що для
дискримінантного аналізу з точністю розпізнаван�
ня 86 % достатньо двох показників — концентрації
IgE та ІЛ�10.

Класифікаційна функція, наведена в табл. 9, мо�
же бути використана в подальшій роботі.

Для визначення головних чинників, що визнача�
ють розвиток патологічного процесу в групах хво�

рих на ЕД та АД, було здійснено факторний аналіз
(табл. 10). Визначено чотири головних компоненти
(1, 2, 3 та 4) із власними значеннями 30,01641;
46,26817; 58,13310 та 68,05104 % відповідно.

Для визначення показників, які найбільше впли�
вають на процес, вивчено завантаження факторів
(варимаксне обертання з нормалізацією (табл. 11).
Четвертий фактор, що має найбільший відсоток на�
копиченого власного значення, утворюється пере�
важно показниками концентрації IgE (завантажен�
ня > 0,70), вмісту CD4+CD25+ (завантаження
< 0,70); третій фактор — показниками CD4+, НСТ�
тесту (завантаження > 0,70) та ЛКБ�тесту (заванта�
ження < 0,70); другий фактор — показниками кон�
центрації імуноглобуліну G4 (завантаження > 0,70); і
нарешті, перший фактор переважно формується по�
казниками, які відображають апоптоз Т�хелперних
клітин (CD4+AnV+) та їхньої регуляторної субпопу�
ляції (CD4+CD25+AnV+) (завантаження > 0,70).

ЕД 
(р = 0,41176)

АД 
(р = 0,58824)

Концентрація ІЛ�10 0,00318 0,00575

Концентрація IgE 0,00040 0,00370

Константа –1,32527 –3,07300

Відсоток точних прогнозів ЕД (р = 0,41176) АД (р = 0,58824)

ЕД 93,75000 15 1

АД 80,00000 4 16

Загалом 86,11111 19 17

r CD4+ CD4+

CD25+
CD4+

AnV+
CD4+CD25+

AnV+ TFR*ββ IL*10 IgE IgG1 IgG4 НСТ ЛКБ

CD4+ 1,00 –0,37 –0,32 –0,21 0,08 –0,43* 0,11 0,07 –0,26 0,40 0,34

CD4+CD25+ –0,37 1,00 0,70* 0,32 0,26 0,02 0,38 –0,16 –0,09 –0,30 –0,40

CD4+AnV+ –0,32 0,70* 1,00 0,70* –0,13 0,26 0,20 –0,37 0,09 –0,47* –0,49*

CD4+CD25+

AnV+ –0,21 0,32 0,70* 1,00 –0,20 0,21 0,07 –0,30 –0,02 –0,29 –0,27

TФР*ββ 0,08 0,26 –0,13 –0,20 1,00 –0,08 0,04 0,07 –0,33 0,32 0,10

IL10 –0,43* 0,02 0,26 0,21 –0,08 1,00 0,01 –0,26 0,36 –0,49* –0,32

IgE 0,11 0,38 0,20 0,07 0,04 0,01 1,00 –0,07 0,04 0,08 –0,26

IgG1 0,07 –0,16 –0,37 –0,30 0,07 –0,26 –0,07 1,00 –0,46* 0,30 0,29

IgG4 –0,26 –0,09 0,09 –0,02 –0,33 0,36 0,04 –0,46* 1,00 –0,15 –0,05

НСТ 0,40 –0,30 –0,47* –0,29 0,32 –0,49* 0,08 0,30 –0,15 1,00 0,83*

ЛКБ 0,34 –0,40 –0,49* –0,27 0,10 –0,32 –0,26 0,29 –0,05 0,83* 1,00

Таблиця 6. Кореляційні зв’язки між деякими показниками імунітету у хворих на АД до лікування

Таблиця 7. Підсумкові дані дискримінантного аналізу 
Лямбда Уїлкса — 0,62008; F (2,31) = 9,4967; p < 0,0006

Таблиця 8. Класифікаційна матриця 
(рядки — класифікація за спостереженнями; стовпчики — прогнозована класифікація)

Примітка. * Показник вірогідноcті коефіцієнта кореляції p < 0,05.

Показник Лямбда Уїлкса Лямбда часткова F (1,31) р Допуск

Концентрація ІЛ�10 0,679920 0,911992 2,99151 0,093649 0,999916

Концентрація IgE 0,872067 0,711049 12,59759 0,001255 0,999916

Таблиця 9. Класифікаційна функція
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Таким чином, дані факторного аналізу виявили
головні чинники, які визначають розвиток патоло�
гічного процесу в імунній системі при атопічному
дерматиті та екземі дитячій — рівень імуноглобу�
ліну Е та Т�регуляторних клітин; рівень Т�хелпер�
них клітин і стан кисеньактивуючої функції
нейтрофілів (меншою мірою вміст лізосомальних
катіонних білків); рівень імуноглобуліну G4; рівень
апоптозу Т�хелперних клітин, зокрема Т�регуля�
торних клітин.

Висновки

За рівнем CD4+�клітин у периферичній крові не�
має відмінностей між хворими на ЕД та АД —
(39,30 ± 2,08) та (38,73 ± 2,37) % відповідно. Так са�
мо не відрізняються рівні клітин, що експресують
CD4+CD25+, — (4,92 ± 1,02) та (5,67 ± 1,84) % відпо�
відно. Такі дані свідчать про те, що різниці в кіль�
кісних характеристиках Т�хелперних клітин та їх�
ньої регуляторної субпопуляції немає. Це дало змо�
гу передбачити тонші порушення функціонування
імунної системи, які лежать в основі розвитку ато�
пічного дерматиту та дитячої (неатопічної) екземи.

Не спостерігається відмінностей у концентраці�
ях ТФР�β та ІЛ�10, але наявні протилежні тенденції:
підвищення рівня ТФР�β та зниження ІЛ�10 при ЕД
і навпаки — при АД.

У пацієнтів з АД та ЕД різний вміст імуноглобу�
лінів: у хворих на АД підвищений рівень загально�

го імуноглобуліну Е та знижений показник імуно�
глобуліну IgG4; при ЕД вірогідно вищий рівень іму�
ноглобуліну G1.

Хворі обох груп не відрізняються за показника�
ми активності нейтрофільних гранулоцитів.

Кореляційний аналіз змін показників у кожній
групі виявив суттєві відмінності. При АД просте�
жуються сильні позитивні зв’язки між CD4+CD25+

та CD4+AnV+, CD4+CD25+AnV+ та CD4+AnV+,
сильні негативні зв’язки між CD4+ та ІЛ�10,
CD4+AnV+ та НСТ, CD4+AnV+ та ЛКБ, IgG1 та
IgG4. При ЕД існують сильні позитивні зв’язки між
CD4+CD25+AnV+ та CD4+AnV+, вмістом імуногло�
буліну Е та CD4+� клітинами, концентрацією IgG1

та ІЛ�10, IgG4 та ЛКБ, НСТ та ЛКБ. Виявлено сильні
негативні кореляційні зв’язки між TФР�β та CD4+,
IgG4 та ІЛ�10, IgG1 та IgG4.

Дискримінантний аналіз вказує, що для дифе�
ренційної діагностики атопічного дерматиту та ек�
земи дитячої можна використовувати два головних
показники — концентрацію IgЕ та ІЛ�10 з точністю
розпізнавання 86 %.

Факторний аналіз визначив чотири головних
компоненти: четвертий фактор, який має найбіль�
ший відсоток накопиченого власного значення,
формують показники IgЕ, CD4+CD25+; третій —
CD4+, НСТ�тесту і ЛКБ�тесту; другий — IgG4; пер�
ший — показники, що відображають апоптоз, —
CD4+AnV+ та CD4+CD25+AnV+.

Показник
Фактор

1 2 3 4

CD4+ 0,087 0,029 0,799* 0,059

CD4+CD25+ –0,677 –0,190 –0,301 0,430

CD4+AnV+ –0,881* 0,073 –0,261 0,067

CD4+CD25+AnV+ –0,827* 0,178 –0,080 –0,091

TФР�β 0,157 –0,571 –0,276 0,196

IЛ�10 0,141 0,398 –0,445 0,371

IgE –0,098 0,124 0,167 0,893*
IgG1 0,127 –0,684 0,141 –0,197
IgG4 0,068 0,838* –0,060 0,073

НСТ 0,323 –0,147 0,790* 0,150

ЛКБ 0,395 0,082 0,672 –0,075

Пояснена дисперсія 2,261 1,772 2,205 1,247

Частка загальної 0,206 0,161 0,200 0,113

Компонент
Власне 

значення
Відсоток загальної 

дисперсії
Накопичене власне 

значення
Відсоток накопиченого

власного значення

1 3,301805 30,01641 3,301805 30,01641

2 1,787694 16,25176 5,089499 46,26817

3 1,305143 11,86493 6,394641 58,13310

4 1,090973 9,91794 7,485614 68,05104

Таблиця 10. Дані факторного аналізу показників стану імунної системи у хворих на АД та ЕД 
(власні значення, витяг: головні компоненти)

Таблиця 11. Завантаження факторів (варимаксне обертання з нормалізацією)

Примітка. * Завантаження > 0,70.
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СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ 
У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ И ЭКЗЕМОЙ
К.Е. Ищейкин

При АД выявлены сильные позитивные связи между CD4+CD25+ и CD4+AnV+, CD4+ CD25+AnV+ и CD4+

AnV+, сильные негативные связи CD4+ и ИЛ�10, CD4+AnV+ и НСТ, CD4+AnV+ и ЛКБ, IgG1 и IgG4. При ЭД
наблюдаются сильные позитивные связи между CD4+CD25+AnV+ и CD4+AnV+, содержанием IgЕ и CD4+

клетками, концентрацией IgG1 и ИЛ�10, IgG4 и ЛКБ, НСТ и ЛКБ. Выявлены сильные негативные корреляци�
онные связи между TФР�β и CD4+, IgG4 и ИЛ�10, IgG1 и IgG4.

Дискриминантный анализ указывает, что для дифференциальной диагностики АД и ЭД можно использо�
вать два основных показателя — концентрацию IgЕ и ИЛ�10 с точностью определения 86 %. Факторный
анализ определил четыре основных компонента: четвертый фактор, который имеет самый большой про�
цент накопленного собственного значения, образуется показателями IgЕ, CD4+CD25+; третий — CD4+,
НСТ�теста и ЛКБ�теста; второй — IgG4; первый — показателями, которые отображают апоптоз CD4+AnV+

и CD4+CD25+AnV+.

THE COMPARATIVE STUDY OF THE INDICATIONS OF THE IMMUNE SYSTEM 
IN CHILDREN WITH ATOPICAL DERMATITIS AND CHILD’S ECZEMA
K.E. Ischeikin

Children with AD appeared to have strongly positive connections between CD4+CD25+ and AnV+,
CD4+CD25+AnV+ and NST, CD+AnV+ and LKB, IgG1 and IgG4. Patients with child’s eczema have strongly posi�
tive connections between CD4+CD25+AnV+ and CD4+AnV+ concentration of IgE and CD4+ cells, concentration
of IgG1 and IL�10, IgG4 and LKB, NST and LKB. There have been discovered strong negative correlating connec�
tions between TGF�β; and CD4+, IgG4

+ and IL�10, IgG1 and IgG4.

Undertaken correlating analysis showed that for the differential diagnostics of AD and CE two main indicators can
be used� concentration of IgE and IL�10 with 86 % accuracy of identification. The factor analysis defined four main
components: 4 factor, that has the highest percent of its own accumulated significance, is created by the indicators
of IgG4, CD4+CD25+; 3 factor – CD4+, NST �test and LKB�test; 2 factor – IgG4; 1 factor – is formed by the indi�
cations which show the apoptosis CD4+AnV+ and CD4+CD25+AnV+.
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Захворювання, спричинені вірусами родини
Herpesviridae, експерти ВООЗ охарактеризу�

вали як соціально значущі, з високим рівнем панде�
мічності (майже 100 % населення Землі мають у
крові антитіла до цих збудників), різноманітністю
клінічних виявів аж до летальних форм [5, 17].

За молекулярною будовою ДНК, здатністю коло�
нізувати певні клітини та механізмом впливу на ор�
ганізм людини родину герпетичних вірусів (ГВ)
розподіляють на три підродини [12].

α�ГВ (HSV�1, HSV�2, HZV) властивий короткий
репродуктивний цикл (8—10 год), руйнування інфі�
кованих клітин, здатність існувати в латентній
формі та уражувати клітини шкіри і слизових обо�
лонок, а також персистувати в нервових гангліях.

β�ГВ (CMV, HHV�6, HHV�7) персистують у ла�
тентній формі в секреторних залозах, лімфорети�
кулярних нефроцитах; лімфотропні (Т�клітини),
мають довший репродуктивний цикл, здатні викли�
кати лімфопроліферацію (інфекційний мононукле�
оз, злоякісні лімфоми), генералізований інфекцій�
ний процес (CMV�пневмонії; гепатити, панкреати�
ти, раптова екзантема дітей (HHV�6, HHV�7)), вис�
тупають кофакторами ВІЛ/СНІДу.

γ�ГВ (EBV, HHV�8) — недостатньо вивчено харак�
тер персистенції у популяції людини, оскільки не�
має реактивів, потрібних для проведення діагнос�
тики, та через високу вартість цього лабораторного
методу дослідження.

Широке застосування імунобіологічних методів
підвищили вирогідність виявлення ГВ, що свідчить
про зростання кількості інфікованих серед дорос�
лого та дитячого населення [19]. Особливості біоло�
гічних циклів цих збудників викликати повільні ін�
фекції (латентні та персистентні) сформувало хиб�
не уявлення про низький рівень захворюваності,
пов’язаної з герпетичною інфекцією. Крім того, на
території жодної з країн СНД, зокрема і в Україні,
не проводять спостережень за поширенням цієї па�
тології серед умовно�здорового населення, тобто
серед людей, які не вважають себе хворими. Втру�
чання ГВ у процес апоптозу — програмованої заги�
белі клітини — завдяки вірусіндукованій модуляції
визначає його майбутню цитопатичність, інтенсив�

ність й ефективність імунних реакцій і, як наслі�
док, клінічний вияв інфекційного процесу [29].

Характер перебігу клінічного вияву хронічної ре�
цидивуючої герпетичної інфекції (ХРГІ), яка асоці�
юється переважно з Herpes labialis, Нerpes nasalis,
дерматитом та визначається переважно як герпес
людини 1�го та/або 2�го типів (HSV�1, �2), переш�
коджає лікарям�кліницистам об’єктивно бачити
поширеність патологічного процесу. Проблему
поглиблює використовування тільки локальних ме�
тодів лікування, які не лише не дають змоги полег�
шити перебіг інфекції [6], а й культивують появу
резистентних штамів.

Рецидивуючий герпес шкіри та слизової оболонки
порожнини рота (СОПР) є однією з клінічних форм
дермоневрального типу розвитку патологічного
процесу на регіонарній стадії інфекції. До нервових
гангліїв HSV мігрує аферентно, досягаючи сенсор�
них гангліїв (дисемінація) та може залишатися у ла�
тентному стані довічно. Періодична активізація ві�
русу в трійчастому ганглії призводить до рецидиву
[12]. Механізм дії дисемінації забезпечується пос�
тійною репродукцією вірусу в епітелії ектодермаль�
ного походження у вигляді віріонів та захоплення їх
клітинами тих тканин і утворень, в яких відбуваєть�
ся персистенція (клітини Лангерганса та інші ден�
дритні клітини, макрофаги) або частина циклу реп�
лікації. Ці клітини сьогодні розгладають як резерву�
ар ГВ [28]. Реактивація інфекції та інфікування ін�
ших клітин здійснюється в разі активізації фагоци�
тозу та презентації антигена. Так відбувається інфі�
кування В�лімфоцитів через імунний синапс [27].
Крім того, перебіг часто рецидивуючої герпетичної
інфекції характеризується формуванням імуноде�
фіциту та порушенням функцій, які забезпечують
бар’єри слизових оболонок, шкіри та ЦНС.

Науковці частіше вказують на зміну клінічної
картини на атипову з інфекційно�алергійним та
імунозапальним характером, збільшення питомої
ваги асоційованих форм герпетичної природи [6].
Спостерігають виразніші вияви хвороби, значну
тривалість, часті рецидиви, збільшення терміну
епітелізації деструктивно�запальних дефектів [2],
здатність до генералізації, ураження більше ніж од�
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нієї анатомічної ділянки (дерматит, хейліт, стома�
тит, гастродуоденіт); розвиток тяжких ускладнень
(кровотеч, перфорацій) [19], з інвалідизацією, а та�
кож резистентністю до загальноприйнятої терапії.

Тому актуальним питанням сучасної інфекційної
та імунної патології загалом і педіатрії зокрема є
визначення тактики лікування хворих з часто ре�
цидивуючими формами герпесу, особливо на тлі
хронічної загальносоматичної патології та вторин�
ної імунної недостатності (ВІН) [2].

Мета роботи — вивчити ефективність програми
комплексного лікування ХРГІ для визначення її клі�
нічної, протирецидивної, елімінаційної та імуномо�
дулювальної ефективності, враховуючи роль асо�
ціацій ГВ у формуванні деструктивно�запальних
уражень слизової оболонки порожнини рота.

Матеріали та методи дослідження

В обстеженні та лікуванні взяли участь 136 паці�
єнтів віком від 3 до 18 років з герпесвірусом, що
звернулися по допомогу протягом 2005 року до лис�
топада 2008 року в Дитячий міський центр профі�
лактики та лікування захворювань СОПР і паро�
донта міста Києва на базі дитячої клінічної лікарні
№ 9. Під час діагностики та лікування лікар�стома�
толог на позиції спадкоємності контактує з іншими
фахівцями: педіатрами, інфекціоністами, імуноло�
гами, оториноларингологами, гастроентерологами,
дерматологами, ендокринологами з метою об’єк�
тивного бачення здоров’я дитини, поширеності й
тяжкості інфекційного процесу, характеру загаль�
носоматичних хвороб.

Усі лікувальні заходи тривали в чотири етапи за�
лежно від періоду розвитку хвороби (загострення,
реконвалесценції, ремісії, реабілітації), підходів до
етіотропної, патогенетичної і симптоматичної тера�
пії та результатів клініко�лабораторних дослід�
жень. Для цього 136 дітей із середньотяжкою і тяж�
кою формами ХРГІ ПР було розподілено на дві гру�
пи (КЛГ — контрольна та ОЛГ — основна), а кожна
з них — ще на дві групи за моно� та асоційованою
формами хвороби й відповідно до характеру етіо�
тропної та імунокоригувальної терапії. Базисне лі�
кування не відрізнялося (таблиця).

На кожному з вказаних етапів лікування вирішу�
вали певний комплекс завдань, враховуючи біоло�
гічні властивості ГВ (здатність до персистенції, мо�
лекулярної мімікрії та модуляції), що зумовлює
значний період хвороби, динаміку порушень
імунної регуляції та системи антиінфекційної ре�
зистентності, залучення до патологічного процесу
інших органів і систем з формуванням феномену
поліморфізму. Визначаючи завдання кожного ліку�
вального етапу, враховували динаміку і значущість
виявлених порушень гомеостазу і опирались на за�
гальноприйняті принципи реабілітації дітей з хро�
нічними рецидивуючими захворюваннями [2, 4, 23].

Завдання першого етапу терапії у дітей з ХРГІ ПР
у період загострення:

1. Ерадикація з поверхні СОПР та інших можли�
вих ділянок ураження (клітини слинних залоз, лім�
фоцити, нервові ганглії).

2. Супресія ГВ на різних етапах репродукції.
3. Зменшення ролі герпетичної сенсибілізації.
4. Вплив на вірусну імуномодуляцію та форму�

вання адекватного стереотипу імунної відповіді
макроорганізму.

5. Корекція дисбіозу СОПР і кишечнику за прин�
ципом деконтомінації.

6. Виявлення та корекція метаболічних пору�
шень, дисфункцій, а також лікування хронічних
хвороб.

На другому етапі лікування — в період реконва�
лесценції — вирішували такі завдання:

1. Деконтамінація ГВ з колонізованих нервових
гангліїв шляхом призначення етіотропних препа�
ратів за пролонгованими схемами.

2. Відновлення мікробіоценозу СОПР і травного
каналу шляхом використання про� і пребіотиків та
цитопротекторів.

3. Корекція метаболічного гіповітамінозу, пору�
шень білкового обміну.

4. Діагностика та лікування загальносоматичних
захворювань та патологічних станів, які підтриму�
ють порушення системи антиінфекційної резис�
тентності й імуноендокринної регуляції.

5. Санація, нормалізація функцій та гігієни по�
рожнини рота.

Завдання третього (реабілітаційного) етапу ліку�
вання:

1. Відновлення системи антиінфекційної резис�
тентності.

2. Адаптогенний вплив на систему імуноендо�
кринної регуляції.

Завданням четвертого етапу було диспансерне
спостереження, яке проводили під час клініко�ла�
бораторної ремісії.

На підставі аналізу результатів клініко�лабора�
торних досліджень було визначено концепцію етіо�
тропної терапії й імунокорекції у складі комплекс�
ного лікування дітей з ХРГІ ПР. Етіотропні препа�
рати призначали двома курсами — основним (на
І етапі лікування, під час рецидиву хвороби) і про�
лонгованим (на ІІ етапі, в період реконвалесценції).
Така тактика зумовлена результатами досліджень
доклінічного використання комбінацій етіо�
тропних препаратів, які свідчать про недостатню
елімінаційну ефективність основного курсу етіо�
тропної терапії, і даними літератури щодо високої
ефективності пролонгованої (перманентної) тера�
пії ХРГІ ПР [10, 12, 14, 20, 24, 27]. У якості етіотроп�
ного препарату в КЛГ використовували ацик�
лічний нуклеозид І генерації (АН І), в ОЛГ — ацик�
лічний нуклеозид ІІ генерації (АН ІІ). Локально у
контрольній групі — мазі з 2,5 % АН (на шкіру
та/або червону облямівку); в основній — мазі з 5 %
АН (на шкіру та/або червону облямівку).

З огляду на суттєве патогенетичне значення пору�
шень системи антиінфекційної резистентності на
всіх етапах лікування застосовували препарати з
імуномодулювальними властивостями [3, 13, 18, 25,
26, 32]. Результати клініко�лабораторних дослід�
жень виявили ознаки імунодефіциту ІІ—ІІІ ступенів
СІН у період рецидиву ХРГІ ПР. Згідно з сучасними

Derma_2_2009.qxd  15.06.2009  18:21  Page 65



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї6666

ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ №№  22,, ЧЧЕЕРРВВЕЕННЬЬ    22000099

концепціями вказані ступені тяжкості імунодефі�
циту потребують обов’язкової імунокорекції. Ло�
кально аплікаційно на СОПР в обох групах спосте�
реження застосовували мазь комбінованого імуно�
моделювального, протизапального, знеболювально�
го, кератопластичного впливу. Як імунотропні пре�
парати до базової терапії у всіх групах було включе�
но інтерферони (ІФН): КЛГ — локально; ОЛГ — ло�

кально та системно. Препарати рекомбінантних
ІФН α�2а (доімунних) застосовували у фазі репліка�
тивної активності ГВ (загострення ХРГІ ПР) за раху�
нок їхньої опосередкованої противірусної та анти�
проліферативної, імуномодулювальної дій [22].

Імуномодулювальний ефект зумовлений здатніс�
тю ІФН «м’яко» стимулювати активність натураль�
них кілерів та в комплексі з іншими інтерферонами
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мазь протизапальної 
та ранозагоювальної 

дії (СОПР) та/або мазь 
АН�І 5 % (шкіра 

та червона облямівка) — 
4—6 разів/день

АН�ІІ по 0,5 г на добу 
3—6 місяців (до клініко�

лабораторної ремісії) 
Середня форма тяжкості
+ ІІФН — базова схема

Тяжка форма 
+ ІІФН — базова схема, 

потім раз на 5 днів 
протягом місяця 
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(n
 =

 6
9)

Середня форма тяжкості
АН�ІІ по 0,5 г 

2 рази/добу 7—14 днів;
ІФН 150000—1000000 ОД

на добу протягом 
5—7 днів

Тяжка форма
+ Імуноглобулін 50 мл на
100 мл 0,9 % розчину NaCl

в/в крапельно № 3

Антисептик; 
ІФН 100 000 ОД № 5—7; 

конкурентний пробіотик 
за базовою схемою;

мазь протизапальної та рано�
загоювальної дії (СОПР)

та/або мазь АН�І 5 % 
(шкіра та червона облямівка) —

4—6 разів/день

Системно
АН�ІІ по 0,5 г на добу 

3—6 місяців (до клініко�
лабораторної ремісії) 

Середня форма тяжкості
+ тимоміметик — 

базова схема
Тяжка форма 

+ тимоміметик — базова
схема (2 курси)

Локально
конкурентний пробіотик 
по 1—2 дози на тиждень

№ 8—16 

Таблиця. Етапи лікування пацієнтів з хронічною рецидивуючою герпетичною інфекцією 
орофаціальної ділянки
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запускати противірусний ефект уже в перші 4—6
годин (активація природжених факторів захисту
як першої лінії захисту). Пряма противірусна дія
полягає у пригніченні синтезу білків вірусної обо�
лонки та пригніченні синтезу матричної вірусної
РНК. Зв’язуючись з клітинними рецепторами, ак�
тивізує ферменти, внаслідок чого значно змінюєть�
ся топографія мембрани та порушується адгезія й
проникнення ГВ. ІФН у складі препарату здатні
підвищувати виділення макрофагами та ДК ІЛ�12,
ІЛ�18(15), які сприяють інтенсивному синтезу 
NK�клітинами ІФН�γ (імунних) та диференціації
Тh0 у Th1, що виділяють ІЛ�2 та формують клітин�
ний противірусний тип імунної відповіді [7, 10, 26].
Рекомбінантні цитокіни у складі препарату моду�
люють взаємодії імунокомпетентних клітин (Т� і 
В�лімфоцитів) за допомогою регуляції експресії
HLA�DR і чутливості до цитокінів. Під їхнім впливом
підвищується вірогідність появи на мембранах клі�
тин молекул МСН I, що несуть фрагменти вірусних
білків, що розпізнаються природними кілерами.

У разі загострення хронічного процесу на тлі ВІН
система ІФН перебуває у стані дисбалансу (змен�
шення кількісті ІФН супроводжується зниженням
індукованої продукції ІФН�α,�β та ІФН�γ) і не здат�
на виконувати свої захисні функції та адекватно
реагувати на стимуляцію. Можливе ускладнення
клінічної картини, генералізація інфекційного про�
цесу та поглиблення імунодефіциту (ІД) [12]. Після
короткого курсу замісної ІФН�терапії І етапу було
використано препарати індукторів ендогенних
ІФН у всіх контрольних групах, починаючи з
ІІ етапу (період ранньої реконвалесценції). При се�
редньому ступені тяжкості застосовували стан�
дартний 10�разовий прийом. У разі тяжкого перебі�
гу ХРГІ ПР, генералізації інфекційного процессу
продовжували прийом препарату протягом місяця.

В основній клінічній групі в разі загострення ін�
фекційного процесу та активації гуморальної ланки
на тлі виразної гіпоімуноглобулінемії, зростанні
концентрації ЦІК на І етапі лікування застосовували
препарати імуноглобулінів: в ОЛГ з моноформою
ХРГІ ПР — специфічні протигерпетичні для внут�
рішньом’язового введення; в ОЛГ з асоційованою
формою ХРГІ ПР та при подальшій значній актива�
ції гуморальної ланки (підвищення вмісту еозино�
філів у периферичній крові, лімфоцитоз, зростання
ШОЕ) — для внутрішньовенного введення.

Використовували ефекторні функції антитіл, 
які визначали широким спектром противірусної
активності за допомогою: а) нейтралізації віріонів;
б) блокування адгезії віріонів до рецепторів та про�
никнення їх у клітину (депротеїнізація, піноцитоз);
в) опсонізації поверхні віріонів, полегшення їхньо�
го захвату фагоцитами, індукування фагоцитарної
реакції; г) взаємодії з антигенами вірусів, що цир�
кулюють у крові та утворюють імунні комплекси
різних розмірів; д) активації системи комплімента
за класичним шляхом, лізингу оболонки вірусів та
інфікованих клітин (АЗКОЦ); е) індукції АЗКЦ ін�
фікованих клітин NK�клітинами, моноцитами та
макрофагами [7, 10, 22].

У пацієнтів з асоційованою формою ХРГІ ПР
(ОКГ) при комбінованому ІД в разі перманентного
перебігу хвороби на ІІ етапі лікування застосовува�
ли синтетичний тимоміметик, що має оптимальну
імунокоригувальну дію на всі ланки імунітету: під�
вищуються фактори неспецифічного захисту (фа�
гоцитозу, АЗКОЦ), активації клітинної та нормалі�
зації гуморальної ланок.

Отже, застосування на І та ІІ етапах комплексу
двох препаратів різної противірусної дії: АН І та АН
ІІ з рекомбінантними цитокінами (ІФН�2α) або йо�
го індукторами (І та ІІ етапи відповідно) — значно
підвищує ерадикаційну ефективність лікування
[1]. У разі поєднання двох механізмів дії (противі�
русного й імуномодулювального) слід очікувати
адитивного і синергічного ефектів, зменшення ток�
сичного впливу медикаментів, імовірності появи
резистентних форм збудника [2, 12, 13].

Враховуючи значну питому вагу дисбіозів, особ�
ливо при асоційованій формі, а також потребу ло�
кального застосування таких препаратів у ком�
плексному лікуванні при ХРГІ ПР [11], вводили ком�
бінований препарат із конкурентною пробіотич�
ною властивістю в ОКГ на І етапі базовим курсом та
на ІІ етапі у вигляді підтримувальних доз [20].

Зважаючи на вираженість ознак інтоксикації,
дисбіозу, дисметаболічних порушень у дітей з ХРГІ
ПР у період рецидиву додатково застосовували ен�
теросорбенти і функціональне харчування як ме�
тоди екстраімунного впливу [8, 21, 31].

Результати клініко�лабораторних та експеримен�
тальних досліджень характеру імунної відповіді в
періоди реконвалесценції і реабілітації свідчать
про збереження ознак вторинного постінфекцій�
ного імунодефіциту, однак на рівні СІН І—ІІ ступе�
нів. Для корекції вказаних патогенетичних змін не�
має потреби використовувати препарати групи
імуномодуляторів. Тому на наступних етапах ліку�
вання дітей з ХРГІ ПР застосовували екстраімунну
терапію. На ІІ етапі застосовували імуномодулю�
вальні властивості пробіотиків і полівітамінних
комплексів [15, 16, 31], на ІІІ — додатково вакцино�
подібну активність імуномодулятора бактеріально�
го [20], у період реабілітації — дієто�, фітотерапію,
гомеопатичні препарати для підтримання стабіль�
ності функціонування системи антиінфекційної
резистентності й імуноендокринної регуляції.

Висновки

Використання основного курсу етіотропної тера�
пії у складі комплексного лікування дітей з ХРГІ ПР
скорочує тривалість рецидиву захворювання, але
не сприяє елімінації асоціації збудників і віднов�
ленню системи протиінфекційного захисту, тому
не забезпечує протирецидивної ефективності ліку�
вання у пацієнтів. Найбільше скорочення трива�
лості рецидиву захворювання спостерігалося в ОЛГ,
коли хворим призначали етіотропні препарати дру�
гого покоління основним курсом, додатково — за�
соби патогенетичної терапії (цитокінові імуномо�
дулятори при імунній дисфункції та препарати іму�
ноглобулінів) та конкурентний пробіотик з імуно�
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модулювальною властивістю при дисбіозах ротової
частини глотки і травного каналу до складу комп�
лексного лікування на І етапі. Вказаний терапев�
тичний комплекс доцільно використовувати при
дисбіозі І і ІІ ступенів, вторинній імунній недостат�
ності І ступеня і відсутності сенсибілізації.

Застосування у два етапи основного і пролонго�
ваного курсів етіотропного лікування у пацієнтів
ОЛГ з моно� і асоційованою формами хвороби в пе�
ріод рецидиву і реконвалесценції, а також додатко�
ве включення препаратів для патогенетичної тера�
пії (індукторів інтерфероногенезу або тимомімети�
ків і пролонгованого курсу конкурентного пробіо�
тика з імуномодулювальною властивістю при тяж�
ких дисбіозах ротової частини глотки та травного
каналу ІІ—ІV ступенів) до складу комплексного лі�
кування на ІІ етапі, а в період реабілітації — імуно�
модулятора бактеріального походження — забез�
печує стійкий протирецидивний ефект. Досягаєть�
ся висока ерадикаційна ефективність, відновлення
колонізаційної резистентності й імунної відповіді,

усунення виявів сенсибілізації. Таким чином, вка�
зану схему лікування слід застосовувати в дітей з
тяжкою формою ХРГІ ПР, особливо при асоційо�
ваної формі, а також у разі ризику виникнення ре�
зистентних форм збудників внаслідок багаторазо�
вого використання традиційних етіотропних пре�
паратів, при дисбактеріозі ІІ—ІV ступенів, вираже�
них імунодефіцитах, ускладнених сенсибілізацією.

Позитивна динаміка імунологічних показників
корелювала з видовою належністю ГВ, зі знижен�
ням антигенного навантаження (негативною ПЛР з
вірусними ДНК у сироватці крові, зниженням кіль�
кості вірусних реплікацій у слині та відповідною
реакцією імунної системи на зниження кількості
специфічних імуноглобулінів IgМ, IgG), ступенем
тяжкості ураження порожнини рота. Клінічно
спостерігалося значне поліпшення перебігу хворо�
би. Найвиразніша позитивна динаміка простежу�
валася під впливом лікувально�профілактичних
комплексів у групах ОЛГ (з моно� і асоційованою
формами захворювання).
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Трихоепітеліома — це доброякісна невоїдна пух�
лина придатків шкіри зі структурами, власти�

вими волосяним мішечкам.
Враховуючи, що останнє десятиріччя характери�

зується збільшенням кількості новоутворень шкіри
(базальноклітинного раку — БКР, невоїдних утво�
рень, папіловірусної інфекції — ПВІ), це робить їх
актуальною проблемою сучасної дерматології [2].

Трихоепітеліоми в зарубіжній та вітчизняній лі�
тературі описані мало. Виявляють ці пухлини зрід�
ка, вони різноманітні за будовою, а тому складно
піддаються систематизації. Більшість робіт, що ба�
зуються на поодиноких спостереженнях, присвя�
чено морфології трихоепітеліом [1].

Термін «трихоепітеліома» вперше застосував
Larisch (1894). Надалі такі пухлини описували під
назвами аденоїдно�кістозної епітеліоми Брука,
трихоепітеліматозного невуса, аденоїдно�кістозної
акантоми, фолікулярного невуса та іншими.

Повторно термін «трихоепітеліома» запровадив
Lever (1948), який запропонував називати так доб�
роякісні пухлини придатків шкіри з диференцію�
ванням у бік волосяних фолікул.

Розрізняють дві форми новоутворення — мно�
жинну та солітарну. Трихоепітеліома множинна
успадковується за автосомно�домінантним типом.
Захворювання виникає в дитячому та юнацькому
віці у дівчаток у період статевого дозрівання, іноді
хвороба буває природженою. На шкірі обличчя,
рідше на волосяній частині голови, та інших ділян�
ках шкіри виникають зазвичай множинні щільні
пухлиноподібні вузлики розмірами від 2—3 мм до
маленької горошини округлої форми світло�роже�
вого кольору, іноді з жовтуватим відтінком.

Трихоепітеліома солітарна виникає у більш піз�
ньому віці, характеризується розвитком великого в
діаметрі — до 2 см та більше, глибокого пухлинного
вогнища на різних ділянках загального покриву з
гладенькою поверхнею або з лущенням на поверх�
ні та телеангіектазіями. Будова трихоепітеліоми
різноманітна. Характерним для всіх видів цих пух�
лин є структури, що нагадують волосяні мішечки.

Діагноз встановлюють на підставі кінічної карти�
ни та гістологічних даних.

Диференціюють діагноз із епітеліомою Брука,
базаліомою, сирінгомою, екринною аденомою, спі�
роденомою, дермоїдною та епідермоїдною кістами.

Наводимо наше спостереження: хвора К. (рису�
нок), жителька Хмельницької області віком 24 ро�

ки. Районний дерматолог направив на консульта�
цію в Хмельницький обласний шкірно�венероло�
гічний диспансер для встановлення діагнозу.

Хворіє з 11 років, відтоді як уперше з’явилися ви�
сипання на шкірі обличчя та волосистій частині го�
лови. Лікування, яке призначали за місцем прожи�
вання, не давало покращення. З анамнезу відомо,
що народилася першою дитиною в сім’ї, у фізично�
му та розумовому розвитку від однолітків не відста�
вала, росла і розвивалася в задовільних матеріаль�
но�побутових умовах. Закінчила середню школу,
працює на різних роботах. У дитинстві перенесла
скарлатину, кір, пієлонефрит. Діагностовано ви�
разкову хворобу дванадцятипалої кишки.

Локальний статус. На шкірі обличчя, носогубних
складках, повіках, чолі та волосистій частині голо�
ви множинні згруповані вузликово�пухлинні утво�
рення округлої форми жовто�рожевого кольору
розміром від 2—3 мм до горошини з гладенькою
поверхнею.

На шкірі спини поодинокі папіломи та вогнища з
гіперпігментацією шкіри. Біопсію шкіри № 43106
від 06.04.06 проведено в Інституті дерматокосмето�
логії лікаря Богомолець. У середньому шарі дерми
структури, що нагадують волосяні фолікули, висте�
лені багатошаровим плоским епітелієм та заповне�
ні кератином. Загальний аналіз крові: Нb — 135 г/л,
ер. — 5 · 1012/л, тр. — 233 · 109/л, л. — 3,7 · 109/л; п. —
1 %, с. — 44 %, е. — 4 %, л. — 40 %, м. — 5 %, ШОЕ —
12 мм/год. Біохімічний аналіз крові — без патоло�

ВИПАДОК ТРИХОЕПІТЕЛІОМИ В ПРАКТИЦІ
ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГА
ДД..СС..  ППооллііщщуукк,,  СС..ЙЙ..  ППооллііщщуукк

Хмельницький обласний шкірно*венерологічний диспансер

Ключові слова: трихоепітеліома, пухлини, лікування.

Рисунок. ТТррииххооееппііттееллііооммаа
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СЛУЧАЙ ТРИХОЭПИТЕЛИОМЫ В ПРАКТИКЕ ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГА
Д.С. Полищук, С.И. Полищук

В статье описан случай редкого генодерматоза доброкачественной опухоли кожи, который может тран�
сформироваться в базелиому.

CASE OF THE TRICHOEPITHELIOMA
D.S. Polischuk, S.I. Polischuk

The present article is dealing with a rare case of genetic dermatosis of benign tumour which can be transformed into
baselioma.
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гії. Загальний аналіз сечі — без особливостей.
КСР — негативний результат. Антитіл до ВІЛ та ві�
русного гепатиту В не виявлено. Ревматологічний
комплекс (С�реактивний білок, антистрептолізин,
антигіалуронідаза, ревматоїдний фактор, сіалові
кислоти) без відхилень від норми.

ЕКГ: ритм синусовий, горизонтальне положення
осі серця, метаболічні зміни в міокарді лівого шлу�
ночка.

На підставі даних анамнезу, клінічних виявів та
результатів гістологічного дослідження встановле�
но діагноз: трихоепітеліома.

Лікували хвору в два етапи: на першому викорис�
товували препарати інтерферону: інтерферон λ�2 —
«Лаферон» 3 млн ОД щоденно (на курс 30 млн), «Ві�
ферон» у свічках 1 млн ОД (на курс 10 млн), вітамін
Е по 400 мг/добу, «Епадол», «Магне�В6». Подальше
лікування проводили в Інституті дерматокосмето�
логії лікаря Богомолець.

Таким чином, трихоепітеліоми існують тривало
та самостійно, не регресують, іноді виразкують,
трансформуються в базеліому. Хворі з цією пухли�
ною повинні перебувати на диспансерному обліку
в лікаря�дерматолога та онколога.
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Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ)
офіційно називає створення, уніфікацію та

стандартизацію концепцій, що стосуються вивчен�
ня якості життя, актуальними проблемами сучасної
науки [13]. Ця концепція має психологічні, соціаль�
ні та фізичні розділи [11]. За рекомендаціями
ВООЗ якість життя слід визначати як індивідуальне
співвідношення власного становища в суспільному
житті у контексті його культури та систем ціннос�
тей з цілями індивідууму, його планами, можливос�
тями, ступенем непристосованості [12]. Європей�
ська академія дерматології та венерології наполег�
ливо закликає дерматологів використовувати та
розробляти показники якості життя [10]. Техніка
підрахунку показників якості життя базується на
опитувальниках. Вони охоплюють усі можливості
негативного впливу хвороби на життя пацієнта. У
дерматології використовують низку загальних опи�
тувальників стосовно стану здоров’я та спеціально
пристосованих для певних дерматозів [7]. Особли�
вого значення методики визначення якості життя
хворих дерматологічного профілю набувають на
тлі досліджень у Європі та США, які доводять по�
требу залучення пацієнтів до вибору методів тера�
пії, що передбачає революцію у відносинах хворий —
лікар [1].

Опитувальник для визначення якості життя дер�
матологічних хворих SKINDEX здобув міжнародне
визнання. Він складається з двох частин, що при�
свячені фізичному здоров’ю, і трьох частин, що
охоплюють психосоціальний стан пацієнтів [5]. У
практичних дерматологічних закладах, наприклад,
перевантаженій клініці чи поліклініці, треба вико�
ристовувати найкоротші варіанти опитувальників.
Важливе значення мають також легкість викорис�
тання та оцінки результатів опитування [7]. З огля�
ду на це було розроблено спрощені версії опиту�
вальника SKINDEX — SKINDEX�29 та SKINDEX�16,
які швидко стали популярними в різних країнах [4,
6, 8, 9].

Процедура створення та міжкультурної адаптації
українських версій опитувальників для визначення
якості життя SKINDEX�29 та SKINDEX�16 відпові�
дала міжнародно визнаній методиці. Було підтвер�
джено їхню добру дискримінантну валідність, чут�
ливість до змін та надійність методом повторного
тестування [2]. 

Ще одним показником, важливим для валідації
опитувальника, є його внутрішня узгодженість.
З метою гарантування високої якості даних шкали
опитувальників мають бути адекватно представле�
ні окремими питаннями. Для визначення внутріш�
ньої узгодженості використовують коефіцієнт
альфа Кронбаха. Він, відповідно до сучасних
міжнародних вимог, повинен бути не меншим
ніж 0,70 [3].

Коефіцієнт альфа Кронбаха — це оцінка надій�
ності, яка базується на гомогенності шкали та об�
числюється як сума кореляцій між відповідями на
запитання всередині однієї тестової групи. Метод,
який запропонував Лі Кронбах, полягає в порів�
нянні розкидів кожного елемента всієї шкали.
Якщо розкид результатів тесту менший, ніж роз�
кид результатів для окремого запитання, то, відпо�
відно, кожне з них спрямоване на дослідження од�
нієї й тієї самої привабливості, властивості або
явища. Вони виробляють значення, яке можна вва�
жати за дійсне. Якщо таке значення виробити не�
можливо, тобто є випадковий розкид під час відпо�
віді на запитання, тест не є надійним, і коефіцієнт
альфа Кронбаха дорівнюватиме нулю. Якщо ж тест
надійний, коефіцієнт альфа Кронбаха дорівнюва�
тиме одиниці. У його розрахунковій формулі взято
до уваги кількість запитань, загальну дисперсію
оцінок індивідів та суму дисперсій балів, добутих
респондентами за кожним пунктом шкали [12].

Мета роботи — провести подальшу валідацію ук�
раїнської версії загальнодерматологічного опиту�
вальника якості життя SKINDEX�16 відповідно до
міжнародних норм, а саме, визначити внутрішню
узгодженість цього опитувальника. 

Матеріали та методи дослідження 

Опитувальники якості життя є інтелектуальною
власністю і захищені законом про авторські права.
Переклад та використання без офіційного дозволу
власників авторських прав є протизаконним та пе�
реслідується відповідно до норм міжнародного
права і законів України. Автор цієї статті має офі�
ційний дозвіл на використання опитувальників. 

Внутрішню узгодженість української версії за�
гальнодерматологічного опитувальника якості жит�
тя SKINDEX�16 визначали за допомогою коефіцієн�
та альфа Кронбаха окремо для кожної складової ка�

УДК 616�052:616.5�036.12(049.5)(477):[616�00+159.9+316.6
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тегорії опитувальника (симптоми, емоції, функції)
згідно із загальноприйнятою міжнародною методи�
кою. Для цього використовували результати укра�
їнської версії SKINDEX�16, отримані у 80 пацієнтів
із псоріазом, атопічним дерматитом та екземою
кистей. 

Коефіцієнт альфа Кронбаха обчислювали за
формулою:

де N — кількість елементів у шкалі, σ2
X — дисперсія

загального тестового балу, σ
2
Yi — дисперсія еле�

менту i [12]. 

Результати та їхнє обговорення
Коефіцієнт альфа Кронбаха обчислено для кож�

ної категорії української версії опитувальника
SKINDEX�16 (рисунок). Значення коефіцієнта були
в діапазоні від 0,87 до 0,91. Вони майже не відрізня�
лися від коефіцієнтів, обчислених для оригінальної
версії SKINDEX�16 [6]. Лише для категорії «емоції»
величина альфа Кронбаха для української версії
опитувальника виявилася дещо меншою, але неіс�
тотно. Добуті значення для кожної категорії значно
перевищували міжнародно визнаний мінімальний
стандарт для цього коефіцієнта (0,70).

Високі значення коефіцієнта альфа Кронбаха для
кожної складової української версії дерматологіч�
ного опитувальника якості життя SKINDEX�16 пе�
реконливо доводять її високий рівень внутрішньої
узгодженості. Ці дані є важливою ланкою валідації
української версії опитувальника SKINDEX�16. 

Українську версію опитувальника SKINDEX�16
можна використовувати з практичною та дослід�
ницькою метою. Подальша валідація опитуваль�
ника сприятиме підвищенню рівня довіри до нього.
Впровадження цього важливого інструмента у віт�
чизняну охорону здоров’я дасть змогу лікарю інди�
відуалізувати свої поради за рахунок додаткової ін�
формації та поліпшити зворотний зв’язок хворий —
лікар. Оцінка якості життя у дерматологічних хво�
рих може мати велике перспективне значення і для
системи охорони здоров’я України. 

Автор висловлює щиру подяку доктору
M.M. Chren (США) за люб’язний дозвіл на переклад
та використання опитувальників якості життя
та допомогу в роботі. 
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Рисунок. ККооееффііцціієєннтт  ааллььффаа  ККррооннббааххаа  ддлляя  ккааттееггоорріійй
ооррииггііннааллььннооїї  ввееррссііїї  ооппииттууввааллььннииккаа  SSKKIINNDDEEXXDD1166,,  
ууккррааїїннссььккооїї  ввееррссііїї  ооппииттууввааллььннииккаа  SSKKIINNDDEEXXDD1166  
ттаа  ссууччаасснниийй  ммііжжннаарроодднниийй  ссттааннддаарртт  ммііннііммааллььннооггоо
ззннааччеенннняя  ццььооггоо  ппооккааззннииккаа
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ДАЛЬНЕЙШАЯ ВАЛИДАЦИЯ УКРАИНСКОЙ ВЕРСИИ 
ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКОГО ОПРОСНИКА 
ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ SKINDEX*16

П.В. Чернышов

Приведена оценка внутренней согласованности украинской версии дерматологического опросника для оп�
ределения качества жизни SKINDEX�16. Значение коэффициента альфа Кронбаха для шкал вопросника
было в диапазоне от 0,87 до 0,91. Полученные данные подтвердили надежность вопросника SKINDEX�16 по
показателю внутренней согласованности. 

FURTHER VALIDATION OF THE UKRAINIAN VERSION 
OF THE DERMATOLOGIC QUALITY OF LIFE QUESTIONNAIRE SKINDEX*16

P.V. Chernyshov

Internal consistency of the Ukrainian version of SKINDEX�16 was measured. Scale scores were internally reliable
(Cronbach’s alpha = 0,87–0,91). Reseived data confirmed reliability of questionnaire SKINDEX�16.
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Діагностика та диференційна діагностика демо�
декозу, розацеа і вугрової хвороби (акне) ґрун�

тується на анамнезі, клінічній картині та певних
особливостях перебігу запального процесу, а та�
кож результатах лабораторних досліджень на ви�
явлення кліщів�демодицид (Demodex folliculorum і
Demodex brevis) у ділянках ураженої шкіри.

Етіологія і патогенез демодекозу, розацеа та акне
не повністю з’ясовані. Водночас є низка подібних
та взаємопов’язаних чинників, що мають значення
у розвитку цих дерматозів. Подібна локалізація за�
палення, зокрема на шкірі обличчя, а також морфо�
логічні елементи шкірної висипки, хронічний клі�
нічний перебіг і тактика лікування хворих. Однак
окремі особливості етіопатогенезу, клінічної кар�
тини та перебігу цих дерматозів вказують на певну
прикметність кожної з нозологій.

Питання щодо нозологічної самостійності демоде�
козу лишається дискусійним серед профільних спе�
ціалістів. Зокрема в попередні десятиліття дослідни�
ки знаходили кліщів�демодицид у людей зі здоро�
вою зовні шкірою. Це дало підстави вважати D. folD
liculorum і D. brevis нешкідливими або умовно�пато�
генними для хазяїв, обтяжливими при певних акне�
подібних ураженнях шкіри обличчя [4, 10, 23]. Є по�
відомлення про випадкове виявлення кліщів�демо�
дицид у 20—30 % біоптатів зі шкіри обличчя прак�
тично здорових людей [22, 23]. Згідно з даними
E. Bonnar et al. [19], середня щільність кліщів у хворих
на розацеа становила 49,8 на 10 см2 шкіри обличчя, а
в осіб контрольної групи (практично здорові люди) —
10,8 на 10 см2 дослідженої ділянки шкіри. Інші авто�
ри вказують на виявлення D. folliculorum і D. brevis у
20 з 25 обстежених з розацеа, а також у 2 з 20 людей
зі здоровою зовні шкірою (група контролю) [24]. Се�
редня щільність паразитів, виявлених у хворих на

розацеа, становила 4,9 на 1 см2, а у пацієнтів групи
контролю — 2,1 на 1 см2 шкіри обличчя.

Потрібно зазначити, що деякі дослідники вважа�
ють D. folliculorum головними в розвитку розацеа
[18]. Інші науковці�дерматовенерологи ототожню�
вали демодекоз з розацеа [11]. Водночас, підтвер�
джуючи присутність кліщів�демодицид у патологіч�
них елементах шкірної висипки при розацеа, авто�
ри висловлюють думку про непрямий зв’язок D. folD
liculorum і розацеа [5]. Це припущення роблять на
підставі того, що клінічний перебіг розацеа не вкла�
дається в поняття звичайного паразитарного захво�
рювання шкіри: паразит + шкіра = захворювання
+ антипаразитарне лікування = виліковування.

М.А. Бабаева і співавтори [2] знаходили кліщів�де�
модицид у 42 % обстежених з різними клінічними
формами вугрової хвороби. Ці дослідники вказують,
що частота виявлення D. folliculorum в обстежених
хворих залежала від форми вугрової хвороби. Най�
частіше кліщі були при розацеаподібній формі (92,7 %
спостережень), рідше — при конглобатній (41,3 %) та
акнеподібній (29 %). На підставі аналізу проведених
досліджень автори роблять висновок, що кліщі�демо�
дициди є вагомими патогенними чинниками виник�
нення і розвитку вугрової хвороби. А в роботі
W. Cunliffe [20] вказано, що кліщі D. folliculorum роз�
міщуються у верхній ділянці волосяного фолікула, то�
му не мають значення в патогенезі вугрової хвороби.

На сучасному етапі більшість профільних спеціаліс�
тів пов’язують з кліщами�демодицидами самостійні
ураження шкіри. Виявлення їх вважається визначаль�
ним для встановлення діагнозу демодекозу. Хоча пи�
тання діагностичної значущості кількісних показни�
ків D. folliculorum і D. brevis лишається дискусійним.

На сьогодні дослідники дотримують методики
виявлення кліщів�демодицид на 1 см2 ураженої ді�
лянки шкіри. Діагностично значущим для встанов�
лення демодекозу вважають показник більш як
5 особин на 1 см2 шкіри [1].
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З урахуванням аналізу наведених літературних
повідомлень частота лабораторного виявлення клі�
щів�демодицид може становити: в осіб зі здоровою
зовні шкірою обличчя 10 % і більше; у хворих на
вугрову хворобу (акне) — 15 %; у пацієнтів з роза�
цеа — 50 % і більше; у хворих на демодикоз — 100 %.

Таким чином, оптимізація діагностики та дифе�
ренційної діагностики демодекозу, розацеа і акне
потребує розроблення нових алгоритмів, а також
запровадження спеціальних обчислювальних ме�
тодів, які застосовують у біології та медицині.

Матеріали та методи дослідження

У період 2006—2008 років комплексно обстежено
247 пацієнтів: 184 з вугровою хворобою (акне),
33 — з розацеа, 30 — з демодекозом. Жінок було
163 (66 %), чоловіків — 84 (34 %). Вік хворих коли�
вався від 20 до 68 років, зокрема 200 (81 %) із 247 —
від 20 до 50 років.

Крім того, було детально проаналізовано резуль�
тати клініко�лабораторних досліджень, зареєстро�
ваних в амбулаторній картці та історії хвороби 158
хворих на вугрову хворобу та 31 пацієнта з демоде�
козом, які в 2002—2005 роках проходили обстежен�
ня та лікування в спеціалізованих дерматовенеро�
логічних закладах Києва.

Загальна кількість хворих, яких було залучено до
реалізації запропонованої нами наукової розробки
щодо удосконалення діагностики та диференційної
діагностики акне і акнеподібних дерматозів (роза�
цеа, демодикоз), зокрема на засадах доказової ме�
дицини, становила 436 осіб.

У всіх обстежених (247 пацієнтів) проведено спе�
ціальні лабораторні дослідження на виявлення
D. folliculorum та D. brevis. Зокрема під мікроскопом
вивчали патологічний матеріал, взятий з вогнищ
запалення на шкірі обличчя. Залежно від клінічної
форми дерматозу матеріалом для дослідження слу�
гували лусочки, кірки, гній пустул, вміст вивідних
проток сальних залоз.

Треба зауважити, що дотепер не існує загально�
прийнятної методології забору патологічного мате�
ріалу та проведення мікроскопічного дослідження
на виявлення кліщів�демодицид. Зокрема, для виз�
начення кількості кліщів на шкірі (площа 1 см2) ок�
ремі дослідники [1] рекомендують наносити на
певну ділянку краплю клею цианакрилу і накрива�
ти її покривним склом. Після висихання клею
скельце відривають від поверхні шкіри разом з ро�
говим шаром і вмістом фолікулів та проводять мік�
роскопічні дослідження на виявлення D. folliculoD
rum і D. brevis. Однак цей метод доволі травматич�
ний і діагностично недостатньо інформативний.

Ми застосовували раціональніший та достатньо
інформативний метод лабораторного дослідження,
запропонований Б.Г. Коганом [12]. Попередньо для
розрихлення епідермісу на обмежені ділянку ура�
женої шкіри обличчя наносили суміш, до складу
якої входить 5 % розчин саліцилової кислоти, 20 %
розчин «Димексиду» та 25 % розчин молочної кис�
лоти в гліцерині (основа). Далі накладали клаптик
(площею 1 см2) прозорої липучої плівки. Через 5—
10 хв її з лусочками, кірками і волосинами відрива�

ли за допомогою пінцета та вивчали під мікроско�
пом. Крім того, враховуючи паразитування кліщів�
демодицид у сально�волосяних фолікулах, для от�
римання дослідного матеріалу з вивідних проток
сальних залоз застосовували ложечку Фолькмана.
Зскрібок також піддавали мікроскопічному дослід�
женню на наявність D. folliculorum і D. brevis.

Результати комплексного обстеження хворих на
вугрову хворобу, розацеа і демодекоз становили ма�
сив даних для аналізу виявлених симптомів хворо�
би, їхньої частоти й діагностичної інформативності.
Зокрема, враховували анамнез, чинники, які могли
сприяти розвиткові запалення, клінічну картину, а
також певні вияви, що розрізняють або заперечу�
ють ознаки порівнюваних хвороб. Використовували
обчислювальні методи, які базуються на теорії роз�
пізнавання образів з логічним і ймовірносним підхо�
дом. Логічний (детермінантний) підхід передбачає
визначення специфічних мінімальних симптомо�
комплексів, які притаманні відповідним дерматозам.

Для ймовірносного підходу використано алгорит�
ми, що базуються на формулі Байєса (теорема про
обернену ймовірність) [9, 21], що пов’язує апостері�
орні (посттестові) знання з апріорними (первісно
бездоказовими) ймовірностями, а також на методі
послідовного статистичного аналізу Вальда [8].

За формулою Байєса умовну ймовірність вста�
новлення нозологічного діагнозу обчислювали з
урахуванням інформації про апріорну ймовірність
захворювань у цій популяції, а також умовну ймо�
вірність симптомів в окремому випадку хвороби та
в усій групі обстежених з вугровою хворобою, ро�
зацеа і демодекозом.

Апріорну ймовірність поширення конкретної
хвороби розглядають як відношення кількості паці�
єнтів з певною диференційованою хворобою до
кількості пацієнтів з усіма диференційованими
хворобами в усій групі, а апостеріорна ймовірність
виявлення хвороби (встановлення діагнозу) визна�
чається після результатів тестів.

Нижче наведено формулу, яку називають пов�
ною формулою Байєса, або теоремою гіпотез, її ви�
користовують також з метою вибору діагностич�
них 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
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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
виконання відповідних розрахунків, зокрема з
урахуванням власних клініко�лабораторних дос�
ліджень (247 осіб) та аналізу даних 189 історій хво�
роб, становила 436 осіб. При цьому в 342 пацієнтів
діагностовано вугрову хворобу, у 33 — розацеа,
у 61 — демодекоз. Апріорна ймовірність вказаних
нозологічних форм, визначених за формулою
P(Ak) = N(Ak)/ΣN(Ak), для вугрової хвороби стано�
вила 0,7862, для демодекозу — 0,1379, для розацеа —
0,0759 (сума дорівнює 1).

З метою оптимізації альтернативної діагностики
вугрової хвороби, розацеа і демодекозу було вико�
ристано методику неоднорідної послідовної проце�
дури (НПП), яку розробив А.А. Генкін [7] для вико�
ристання в біології та медицині. Послідовна проце�
дура розпізнавання походить від методу Байєса з
доповненням розрахунків обмеженням у вигляді
діагностичних порогів. Додатково до методу Байєса
застосовано послідовний критерій відношень імо�
вірностей. Цей метод, який дістав назву послідов�
ного аналізу Вальда, передбачає оцінку двох розпо�
ділів однієї ознаки. Методика послідовної статис�
тичної процедури, адаптована до медичної діагнос�
тики, ґрунтується на застосуванні послідовного
критерію відношення ймовірностей для випадку
багатьох розподілів незалежних ознак. Останніми
десятиріччями послідовний статистичний аналіз
широко застосовують для диференційної діагнос�
тики в деяких галузях клінічної медицини, зокрема
і в дерматовенерології. Так, байєсівський підхід і
табличні методи ймовірності й альтернативної діаг�
ностики застосовували в дослідженнях з оптиміза�
ції діагностики і нозологічної диференціації спад�
кових дерматозів [13, 17], хламідіозу, раннього при�
хованого сифілісу [3, 16], а також атопічного дерма�
титу в дітей та підлітків [14].

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).

Порогові суми діагностичних коефіцієнтів дос�
лідник вибирає з урахуванням допустимого відсот�
ка похибок огляду хвороби А1 і його хибної діагнос�
тики (коли насправді у пацієнта хвороба А2). У по�
сібнику Е.В. Гублера [9] наведено готові таблиці
«Діагностичні коефіцієнти при різній величині від�
носин імовірності» і « Порогові суми діагностичних
коефіцієнтів при різному допустимому відсотку
похибок діагностики».

Добуті шляхом вивчення частоти різних ознак
при хворобах, які порівнюють, діагностичні коефі�
цієнти вносять у діагностичні таблиці, розташову�
ючи відповідно до їхньої інформативності. Інфор�
мативність ознаки обчислюють 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
добутої інформації. Водночас для правильної інтер�
претації результатів діагностичних досліджень лі�
кар має дотримувати певних фундаментальних
принципів.

Під діагностичним тестом, як правило, розуміють
лабораторне дослідження. Однак у відповідному
аспекті існують принципи, які можна застосовува�
ти також до даних анамнезу, фізикального та ін�
струментального досліджень, а також до ситуацій,
коли діагностичним тестом може слугувати цілий
комплекс показників. Клінічні показники з ураху�
ванням даних діагностичних тестів можуть бути
різних типів: якісні, порядкові та кількісні. Неза�
лежно від характеру цих типів клініцисти, як пра�
вило, їх спрощують.

Процес встановлення діагнозу дотепер залиша�
ється недосконалим — у низці випадків лікар може
лише припускати, що діагноз правильний. На су�
часному етапі клініцисти все частіше висловлюють
своє переконання в діагнозі через імовірність. Тож
лікар повинен розуміти математичну суть діагнос�
тичної цінності тестів у різних ситуаціях. Це допо�
магає зменшити ступінь невизначеності різних ді�
агностичних тестів та точніше їх оцінити або усві�
домити ступінь своєї невпевненості у діагнозі.

Для розуміння діагностичної цінності тестів з по�
зицій доказової медицини Р. Флетчер і співавтори
[15] запропонували оригінальну чотирипільну таб�
лицю (рис. 1), що дає змогу визначати співвідно�
шення між результатами тестування та правильним
діагнозом. Результат тесту може бути позитивним
(патологія) чи негативним (норма), а захворювання
або є, або немає. Можливі чотири варіанти тлума�
чення результатів тесту — два справжніх і два хиб�
них. Правильний — це позитивний результат у разі
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захворювання або негативний, якщо його немає.
Результат хибний, коли тест позитивний (хибнопо�
зитивний), хоча пацієнт здоровий, або негативний
(хибнонегативний), тоді як пацієнт хворий.

Оцінка достеменності тесту ґрунтується на порів�
нянні його результату з результатом певного точно�
го способу виявлення хвороби, тобто показника іс�
тини, що заслуговує на довіру, визначеного рефе�
рентним або еталонним методами дослідження.

Метою всіх клінічних досліджень, присвячених
оцінці діагностичних тестів, є отримання даних,
достатніх для заповнення всіх чотирьох полів таб�
лиці (див. рис. 1). Якщо цих даних немає, неможли�
во оцінити ризик помилкової діагностики, що є
найважливішою характеристикою кожного тесту.
Водночас заповнити усіх чотири поля таблиці буває
дуже складно, адже об’єктивні та надійні способи
встановлення діагнозу іноді недоступні з практич�
них причин.

Взаємовідношення між результатами діагностич�
ного тесту і реальною наявністю або відсутністю

хвороби зображено на рис. 2. Це також чотири�
пільна таблиця, але з додаванням деяких важливих
уявлень.

Чутливість і специфічність лабораторного тесту
визначали за чотирипільною таблицею [15]. Чутли�
вість — як частину осіб з позитивним результатом
тесту в популяції із хворобою, що вивчають, а спе�
цифічність — як частину осіб з негативним резуль�
татом тесту в популяції без хвороби, що вивчають.

Вивчаючи частоту клінічних симптомів при вуг�
ровій хворобі (акне), демодекозі та розацеа визна�
чали відсотки, середню похибку, дисперсію, стан�
дартне відхилення, довірчий інтервал за формулою
x ± t95% · S.

Значущість якісних відмінностей між групами
визначали за допомогою точного методу Фішера з
використанням кутового перетворення.

Значущість добутих відсотків показників, яка
вказує на випадковість або невипадковість цього
явища, оцінювали за відношенням відсотка з се�
редньою похибкою або порівнюючи нижню межу
довірчого інтервалу з величиною відсотка на одне
спостереження у взятій групі [6]. Високу значу�
щість мали ознаки, відсоток яких перевищував
свою середню похибку більш ніж у 3 рази, неви�
падковими вважали також явища, частота яких
становила відсоток, що перевищував середню по�
хибку не менше ніж удвічі.

Ефективність діагностичного тесту визначали за
допомогою чотирипільної таблиці [15]. Додатково
до цих розрахунків здійснювали обчислення за
формулами, що містяться в теоремі Байєса про
обернену ймовірність

Хвороба

Є Немає

Тест

Позитивний
Справжньо�
позитивний

a

Хибно�
позитивний

b

Негативний
Хибно�

негативний
c

Справжньо�
негативний

d

Рис. 1. ССппііввввіідднноошшеенннняя  ммііжж  ррееззууллььттааттааммии  
ддііааггннооссттииччннооггоо  ттеессттуу  іі  ннааяяввннііссттюю  ххввооррооббии  
Є два варіанти правильного результату тесту
(справжньопозитивний і справжньонегативний) 
та два варіанти хибного результату 
(хибнопозитивний і хибнонегативний)

Хвороба

Є Немає

Тест

Позитивний a b a + b
a

+ PV = a + b

Негативний c d c + d
c

– PV = c + d

a + c b + d a + b + с + d

a
Se = a + c 

d
Sp = b + d 

a + c
P = a + b + c + d 

a

LR+ =
a + c

b
b + d 

c

LR– =
a + c

d
b + d 

Рис. 2. ХХааррааккттееррииссттииккии  ддііааггннооссттииччннооггоо  ттеессттуу  іі  ввииззннааччеенннняя  їїхх::  
Se — чутливість; Sр — специфічність; P — поширеність хвороби; 
–PV — прогностична цінність негативного результату тесту; +PV — позитивного результату тесту:
LR+ — відношення правдоподібності позитивного результату тесту; RL– — негативного результату тесту
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Характеристики діагностичного тесту 
в чотирипільній таблиці

Se — чутливість (частина осіб з позитивним резуль�
татом тесту в популяції з хворобою, яку вивчають);

Sр — специфічність (частина осіб з негативним
результатом тесту в популяції без хвороби, яку вив�
чають);

+PV — прогностична цінність позитивного ре�
зультату тесту (ймовірність наявності хвороби за
позитивного результату);

–PV — прогностична цінність негативного ре�
зультату тесту (ймовірність відсутності хвороби за
негативного результату);

LR+ — відношення правдоподібності позитивно�
го результату тесту (відношення ймовірності пози�
тивного результату тесту в осіб із захворюванням
до ймовірності цього результату в осіб без цього
захворювання);

LR– — відношення правдоподібності негативно�
го результату тесту (відношення ймовірності мати
негативний результат тесту в осіб із захворюван�
ням до ймовірності цього результату в осіб без зах�
ворювання).

Результати та їхнє обговорення

Застосовуючи обчислювальні методи для дифе�
ренційної діагностики демодекозу, розацеа і акне,
ми враховували дещо нижчі цифрові значення (по�
рівняно з деякими літературними повідомленнями)
щодо можливої частоти виявлення кліщів�демоди�
цид у обстежених хворих на ці дерматози. Визна�
чення цифрових значень ґрунтувалося на аналізі
результатів власних досліджень на кліщі�демоди�
циди. Зокрема, апріорну ймовірність лабораторно�
го виявлення D. folliculorum і D. brevis визначали за
наведеними нижче величинами:

� демодекоз — P(xi/AД) = 1;
� розацеа — P(xi/AР) = 0,32;
� вугрова хвороба (акне) — P(xi/AА) = 0,045.
Подальші обчислення ймовірності захворювання

на демодекоз у разі виявлення кліщів�демодицид
виконували за формулою Байєса для умовних імо�
вірностей:

0,14·1                  14
P(Ak/xi) = 0,14 + 0,036 + 0,02 = 0,196 =

= 0,711 = 71,1% (66,9÷75,4).

Це обчислення демонструє, що спеціальне лабо�
раторне дослідження у групі обстежених (436 паці�
єнтів) може показати позивний тест на наявність
кліщів�демодицид у хворих на розацеа (10,6 %) та
на акне (18,2 %). Це свідчить, що у відповідній групі
може бути орієнтовно 25—30 % хибнопозитивних
результатів, тобто, крім 61 справжньопозитивного
результату при демодекозі, буде певна кількість
хибнопозитивних лабораторних тестів у дослідно�
му матеріалі хворих на розацеа і акне.

Співвідношення виявлених імовірностей
(0,71/0,29 = 2,45) дає змогу визначити діагностич�

ний коефіцієнт (ДК), тобто ознаку позитивного ре�
зультату досліджень на D. folliculorum і D. brevis у
відповідній групі пацієнтів, а також інформатив�
ність коефіцієнта. Для діагнозу демодекозу:

ДК = 10 lg 0,71 = 10 lg 2,45 = +4,
0,29

J = 4 · 0,5 · 0,42 = 0,84.

Для порівняння діагностичної ефективності ла�
бораторних тестів з позицій доказової медицини
розглянуто їхні характеристики за допомогою ори�
гінальної чотирипільної таблиці [15]. Дослідження
проводили у трьох вибіркових групах хворих.

Загальна кількість пацієнтів, залучених у першу
вибіркову групу для виконання обчислень, стано�
вила 436 осіб. Це були хворі з акнеподібною висип�
кою за заздалегідь встановленими апостеріорною
ймовірністю клінічними діагнозами, зокрема 61 па�
цієнт з демодекозом, 342 — з вугровою хворобою
(акне) та 33 — з розацеа.

Цю першу вибіркову групу розглядали у припу�
щенні невибіркового направлення хворих для про�
ведення лабораторних досліджень на наявність
D. folliculorum і D. brevis. У першій групі хворих бу�
ло визначено такі умови: діагноз демодекозу
обов’язково підтверджувався позитивним лабора�
торним тестом на кліщі�демодициди; кількість
можливих хибно�позитивних результатів аналізів
обчислено за формулою Байєса на підставі апріор�
ної ймовірності виявлення при різних акнеподіб�
них дерматозах; кількість справжньо�позитивних
лабораторних досліджень на кліщі�демодициди від�
повідала справжньому клінічному симптомоком�
плексу демодекозу.

Вказані умови могли позначитися на високих ве�
личинах специфічності лабораторного тесту на клі�
щів�демодицид та прогностичній цінності позитив�
них результатів клінічного методу в першій вибір�
ковій групі хворих. У зв’язку з цим аналіз результа�
тів досліджень згідно з чотирипільною таблицею
було доповнено обчисленням деяких показників із
застосуванням математичних формул, виведених
із теореми Байєса для умовних імовірностей.

Для залучення пацієнтів у другу і третю вибіркові
групи було проаналізовано фактичні результати по�
переднього клінічного обстеження. До другої групи
увійшов 61 хворий на демодекоз, 5 — з припусти�
мою клінічною картиною фізіологічних акне, 2 — з
помірними клінічними виявами папульозної форми
розацеа, а також 1 пацієнт з помірними клінічними
ознаками пустульозної форми розацеа. Третю ви�
біркову групу становили 30 хворих з попередньо
встановленим діагнозом демодекозу, а також 7 паці�
єнтів з клінічно припустимим діагнозом цієї хворо�
би, у яких одночасно з помірною кількістю відкри�
тих комедонів (чорні вугри) на шкірі обличчя та під�
вищеним саловиділенням спостерігалися дрібні за�
пальні папули на щоках та підборідді, а також ерите�
матозно�сквамозні вогнища. Попередньо у цих хво�
рих було клінічно діагностовано фізіологічні акне.

Спеціальні лабораторні дослідження на виявлен�
ня кліщів�демодицид показали хибні результати 
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у 2 хворих другої вибіркової групи (1 пацієнт з при�
пустимою клінічною картиною фізіологічних акне,
1 — з помірними виявами папульозної форми роза�
цеа), а також у 2 випадках третьої вибіркової групи
спостереження (2 пацієнти з клінічною картиною
фізіологічних акне).

Було також вивчено поширеність позитивних і
негативних результатів лабораторних досліджень
на виявлення кліщів�демодицид серед пацієнтів
різних вибіркових груп (табл. 1).

З урахуванням результатів клінічного та лабора�
торного обстежень пацієнтів першої, другої і тре�
тьої вибіркових груп було визначено характерис�
тики діагностичних тестів у чотирипільних табли�
цях. Результати представлено на рис. 3—5.

Результати всіх наведених вище обчислень ха�
рактеристики ефективності лабораторного тесту
на наявність кліщів�демодицид порівняно з даними
чотирипільної таблиці, представленою в табл. 2.

Порівняння характеристик лабораторного тесту
на виявлення кліщів�демодицид та клінічного мето�
ду діагностики за доволі низької якості відбору па�
цієнтів для лабораторного дослідження у першій
групі пацієнтів, а також за якіснішого підходу щодо
доцільності досліджень на кліщі�демодициди у па�
цієнтів другої та третьої груп вказує на низку недо�
ліків лабораторного тесту за умов низької вибірко�
вості направлення пацієнтів для його виконання.

Узагальнений аналіз такого порівняння дає змогу
зробити висновки, які мають практичне значення.
Зокрема, доволі значна кількість справжньо�нега�
тивних результатів лабораторного тесту в першій
групі (80 %) порівняно з другою і третьою (10 і 14 %
відповідно, p < 0,05) вказує на те, що підхід до лабо�
раторних досліджень на наявність кліщів�демоди�
цид у пацієнтів з акнеподібною висипкою має бути
раціональнішим. Це потребує врахування поперед�

ньо визначених основних клінічних симптомоком�
плексів, притаманних вугровій хворобі (акне) та ін�
шим акнеподібним дерматозам. Доцільність такого
підходу підтверджує і значна кількість хибно�пози�
тивних результатів у першій вибірковій групі (29 %)
на відміну від другої і третьої груп (3 і 6 % відповід�
но, p < 0,05). Крім того, нераціональний підхід до
відбору хворих для лабораторних досліджень на
наявність кліщів�демодицид знижує діагностичну
цінність тесту для остаточного встановлення діаг�
нозу демодекозу. На це вказують доволі низькі по�
казники позитивних результатів лабораторного
тесту в першій групі (70 %) порівняно з другою і
третьою (87 і 94 % відповідно, p < 0,05).

Одночасно з вивченням ефективності лабора�
торного тесту було проаналізовано чутливість клі�
нічного методу діагностики в різних групах. Вста�
новлено низьку чутливість у першій вибірковій
групі (70 %) та доволі високу — в другій і третій
(96,7 і 93,7 % відповідно, p < 0,05), що узгоджується
з результатами лабораторних тестів у разі невибір�
кового направлення хворих для виконання їх.

За результатами порівняльних досліджень вста�
новлено високу чутливість лабораторного діагнос�
тичного тесту в усіх трьох групах незалежно від
відбору пацієнтів для лабораторного дослідження.
Водночас зареєстровано удаване зниження специ�
фічності лабораторного тесту в другій і третій гру�
пах спостереження, що пов’язано зі зміною кіль�
кості хворих на різні досліджені нозології, та від�
сотка осіб з негативним результатом лабораторно�
го дослідження.

Потрібно зазначити, що ефективність діагнос�
тичних тестів найпоказовіше характеризують
прогностична цінність результату діагностичного
дослідження (яка відображає апостеріорні посттес�
тові ймовірності хвороби) та відношення правдопо�

Поширеність
I група 

(n = 436)
II група
(n = 69)

III група 
(n = 37)

Особи з позитивними результатами лабораторних тестів
серед загальної кількості обстежених пацієнтів

0,195
19,5 % (15,9÷23,4)

0,898
90 % (80÷90)

0,865
86 % (86÷95)

Особи з хибнопозитивними результатами лабораторних
тестів серед пацієнтів з позитивними тестами

0,29
29 % (20÷40)

0,032
3 %(0÷11)

0,062
6 % (1÷21)

Особи з негативними результатами лабораторних тестів
серед пацієнтів без демодекозу

0,93
93 % (90,2÷95,4)

0,77
78 % (40÷97)

0,71
71 % (29÷96)

Особи з негативними результатами лабораторних тестів
серед загальної кількості обстежених 

0,80
80 % (76÷84)

0,1
10 % (4÷20)

0,135
14 % (5÷29)

Особи з діагнозом демодекозу серед загальної кількості
обстежених пацієнтів 

13,79
13,8 % (10,7÷17,2)

0,869
87 % (77÷94)

0,810
81 %(65÷92)

Особи з клінічно уточненим діагнозом демодекозу 
серед загальної кількості пацієнтів з позитивними 
лабораторними тестами на кліщів�демодицид

0,705
70 % (60÷80)

0,967
97 % (89÷100)

0,937
94 % (79÷99)

Таблиця 1. Поширеність пацієнтів з позитивними і негативними результатами лабораторних 
досліджень на виявлення кліщів*демодицид у пацієнтів першої, другої і третьої вибіркових груп
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Лабораторний тест на наявність кліщів*демодицид

Позитивний Негативний

Клінічний діагноз
демодекозу  

Встановлено
Справжньопозитивний

a = 61
Хибнопозитивний

b = 1

Не встановлено
Хибнонегативний

c = 2
Справжньонегативний

d = 5

Рис. 4. ХХааррааккттееррииссттииккии  ддііааггннооссттииччнниихх  ттеессттіівв  ззггіідднноо  ззіі  ссппііввввіідднноошшеенннняяммии  ккллііннііччнниихх  іі  ллааббооррааттооррнниихх  ррееззууллььттааттіівв
ддоосслліідджжеенньь  уу  ддррууггіійй  ввииббііррккооввіійй  ггррууппіі  ппаацціієєннттіівв

a/(a + c)
LR+ = b/(b + d) = 0,967/0,142 = 6,77

a
Se = a + c =  61/63 = 97%

a
+ PV = a + b = 61/62 = 98,4%

c/(a + c)
LR– = b/(b + d) = 0,032/0,857 = 0,037

d
Sр = b + d =  5/6 = 0,86%

c
– PV = c + d = 2/7 = 28%

a + c
P = a + b + c + d = 86/436 = 0,19

Клінічний діагноз демодекозу 

Встановлено Не встановлено

Лабораторний
тест 

Позитивний
Справжньопозитивний

a = 61
Хибнопозитивний

b = 2

Негативний
Хибнонегативний

c = 1
Справжньонегативний

d = 5

a/(a + c)
LR+ = b/(b + d) = 0,98/0,75 = 1,31

a
Se = a + c =  61/62 = 98,4%

a
+ PV = a + b = 61/63 = 96%

c/(a + c)
LR– = b/(b + d) = 0,016/0,75 = 0,021

d
Sр = b + d =  6/8 = 75%

c
– PV = c + d = 1/6 = 16%

a + c
P = a + b + c + d = 62/69 = 0,89

Лабораторний тест на наявність кліщів*демодицид

Позитивний Негативний

Клінічний діагноз
демодекозу  

Встановлено
Справжньопозитивний

a = 61
Хибнопозитивний

b = 1

Не встановлено
Хибнонегативний

c = 25
Справжньонегативний

d = 349

Рис. 3. ХХааррааккттееррииссттииккии  ддііааггннооссттииччнниихх  ттеессттіівв  ззггіідднноо  ззіі  ссппііввввіідднноошшеенннняяммии  ккллііннііччнниихх  іі  ллааббооррааттооррнниихх  ррееззууллььттааттіівв
ддоосслліідджжеенньь  уу  ппеерршшіійй  ввииббііррккооввіійй  ггррууппіі  ппаацціієєннттіівв

a/(a + c)
LR+ = b/(b + d) = 0,705/0,002 = 247,07

a
Se = a + c =  61/86 = 70,9%

a
+ PV = a + b = 61/62 = 98,4%

c/(a + c)
LR– = b/(b + d) = 0,294/0,997 = 0,294

d
Sр = b + d =  349/350 = 99,7%

c
– PV = c + d = 25/349 = 6,7%

a + c
P = a + b + c + d = 86/436 = 0,19

Клінічний діагноз демодекозу 

Встановлено Не встановлено

Лабораторний
тест 

Позитивний
Справжньопозитивний

a = 61
Хибнопозитивний

b = 25

Негативний
Хибнонегативний

c = 1
Справжньонегативний

d = 349

a/(a + c)
LR+ = b/(b + d) = 0,98/0,066 = 14,67

a
Se = a + c =  61/62 = 98,4%

a
+ PV = a + b = 61/86 = 70,9%

c/(a + c)
LR– = b/(b + d) = 0,016/0,933 = 0,017

d
Sр = b + d =  349/374 = 93,3%

c
– PV = c + d = 1/350 = 0,28%

a + c
P = a + b + c + d = 62/436 = 0,14
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дібності, які об’єднують інформацію про чутли�
вість і специфічність. У зв’язку з цим було обчисле�
но прогностичну цінність (PV) та відношення ймо�
вірності (LR) результатів тестів, згідно з формула�
ми, які включають чутливість, специфічність і по�
ширеність хвороб (Р). Результати представлено в
табл. 3, 4.

Обчислення LR за наведеними вище формулами
не виявило відмінностей з показниками, добутими
за чотирипільною таблицею. Відношення ймовір�
ності (свідчення правдоподібності результату тесту
в пацієнтів з досліджуваним захворюванням порів�
няно з пацієнтами без нього) у разі негативних ре�
зультатів лабораторного та клінічних досліджень
має дуже низькі значення, особливо за негативно�
го результату дослідження на наявність кліщів�де�
модицид (0,017 у пацієнтів першої групи; див.
табл. 2). Оскільки LR є відношенням двох імовір�
ностей (діагнозу демодекозу та «конкуруючої»
можливості інших досліджуваних хвороб), лога�
рифмовані показники відношення цих імовір�
ностей можна розглядати як діагностичні коефіці�
єнти (ДК), що свідчать проти хибної діагностики
демодекозу. В цьому випадку значення ДК = 17 є
достатньою величиною, яка у клінічній діагностиці
за методом НПП (неоднорідної послідовності про�
цедури) вважається підпороговою і достовірно вка�
зує на відсутність припустимої хвороби або його
хибну діагностику за допустимої помилки 5 % і мен�
ше. Величина інформативності також достатньо ви�

сока: J = –17 · 0,5 · (0,155–0,983) = 8,1. Щодо відно�
шення ймовірності за браку клінічних ознак у паці�
єнтів першої групи, то обчислений ДК менший, ніж
при негативному результаті лабораторного тесту
(–5,3). Водночас у пацієнтів другої і третьої груп по�
казники LR негативних лабораторних та клінічних
результатів набувають ближчих значень за здатніс�
тю розрізняти відсутність хвороби.

Позитивні результати LR+ у разі застосування
клінічного методу діагностики у пацієнтів першої
дослідної групи в 16 разів перевищували LR+ пози�
тивного лабораторного тесту, що свідчить про важ�
ливість клінічного методу у встановленні діагнозу
під час обстеження пацієнтів з акнеподібною ви�
сипкою, залучених до змішаної групи.

Було також визначено прогностичну цінність ре�
зультатів дослідження за формулою, яка враховує
чутливість діагностичного тесту і поширеність зах�
ворювання у пацієнтів різних вибіркових груп
спостереження (табл. 4). Основні закономірності
відмінності в показниках прогностичної цінності
результатів діагностичних тестів у пацієнтів дослід�
ної групи за умови невибіркового підходу до прове�
дення дослідження на наявність кліщів�демодицид,
а також у хворих другої і третьої груп узгоджують�
ся з результатами попередніх досліджень з вико�
ристанням чотирипільної таблиці. Показники
+PV, добуті клінічним методом за формулою з ура�
хуванням чутливості й поширеності хвороби, були
нижчими за результати з чотирипільної таблиці.

Лабораторний тест на наявність кліщів*демодицид

Позитивний Негативний

Клінічний діагноз
демодекозу  

Встановлено
Справжньопозитивний

a = 30
Хибнопозитивний

b = 1

Не встановлено
Хибнонегативний

c = 2
Справжньонегативний

d = 4

Рис. 5. ХХааррааккттееррииссттииккии  ддііааггннооссттииччнниихх  ттеессттіівв  ззггіідднноо  ззіі  ссппііввввіідднноошшеенннняяммии  ккллііннііччнниихх  іі  ллааббооррааттооррнниихх  ррееззууллььттааттіівв
ддоосслліідджжеенньь  уу  ттррееттіійй  ввииббііррккооввіійй  ггррууппіі  ппаацціієєннттіівв

a/(a + c)
LR+ = b/(b + d) = 0,938/0,2 = 4,69

a
Se = a + c =  30/32 = 93,7%

a
+ PV = a + b = 30/31 = 96,8%

c/(a + c)
LR– = b/(b + d) = 0,063/0,8 = 0,078

d
Sр = b + d =  4/5 =80%

c
– PV = c + d = 2/6 = 33%

a + c
P = a + b + c + d = 32/37 = 0,86

Клінічний діагноз демодекозу 

Встановлено Не встановлено

Лабораторний
тест 

Позитивний
Справжньопозитивний

a = 30
Хибнопозитивний

b = 2

Негативний
Хибнонегативний

c = 1
Справжньонегативний

d = 4

a/(a + c)
LR+ = b/(b + d) = 0,967/0,333 = 2,9

a
Se = a + c =  30/31 = 96,8%

a
+ PV = a + b = 30/32 = 93,7%

c/(a + c)
LR– = b/(b + d) = 0,032/0,666 = 0,048

d
Sр = b + d =  4/6 = 66,7%

c
– PV = c + d = 1/5 = 20%

a + c
P = a + b + c + d = 31/389 = 0,838
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Прогностична цінність позитивних тестів за чоти�
рипільною таблицею і обчислень за наведеною ви�
ще формулою істотно відрізнялася, особливо в па�
цієнтів першої дослідної групи (70 і 88 % відповідно,
p < 0,05). Водночас порівняльний аналіз свідчить,
що в разі невибіркового підходу до виконання ла�
бораторних тестів прогностична цінність позитив�
них результатів, добутих з використанням чотири�
пільної таблиці, раціональніша для встановлення
демодекозу.

Як свідчать окремі літературні повідомленння та
власні спостереження, у певної частини хворих з
клінічним симптомокомплексом, притаманним де�
модекозу, результати лабораторних досліджень на
виявлення кліщів�демодицид негативні. Це має ви�
рішальне значення для остаточного встановлення
діагнозу. На сьогодні, згідно із загальноприйнятою
настановою, негативний лабораторний результат
на наявність кліщів�демодицид заперечує діагноз
демодекозу. Разом з тим статистична можливість
негативного лабораторного аналізу в разі хвороби
є припустимою. З урахуванням обсягу досліджено�
го нами матеріалу (довірчий інтервал 98,5—100 %)
ця статистична можливість становить 1,5 % при
Р = 0,95.

У дослідженому матеріалі з вогнищ запалення на
шкірі обличчя двох обстежених з клінічним реци�
дивом демодекозу (раніше діагноз підтверджено
лабораторним тестом) не виявлено кліщів�демоди�
цид. Проте під час мікроскопії епільованих вій у
цих хворих було видно кліщі. Пацієнтам проведено
антипаразитарну місцеву терапію, яка прискорила
негативацію клінічних виявів запального процесу.

Можна припускати, що в цих випадках клініч�
ний рецидив демодекозу зумовлений переміщен�
ням кліщів�демодицид з вій на шкіру обличчя. Важ�
ливо також зазначити, що кліщі�демодициди мо�
жуть викликати гіперчутливість шкіри з абера�
ційною імунною відповіддю. Таким чином, клініч�
ний рецидив демодекозу могла спровокувати алер�
гійна реакція шкіри на активацію популяцій клі�
щів�демодицид у сусідніх біотопах. Причиною не�
гативних результатів лабораторних тестів у цих
двох хворих могло стати умивання з милом та про�
тирання обличчя антипаразитарними розчинами
напередодні лабораторного дослідження.

Висновки

Діагностування демодекозу потребує обов’язко�
вого лабораторного виявлення кліщів�демодицид.
З урахуванням результатів статистичного аналізу
встановлено високу чутливість цього лабораторно�
го тесту. Продемонстровано також, що специфіч�
ність лабораторного тесту на наявність кліщів�де�
модицид нижча за його чутливість. Статистичних
відмінностей у специфічності лабораторного тесту
і клінічного методу не виявлено. Прогностична
цінність позитивних результатів лабораторного
тесту і клінічного методу діагностики зростає у ра�
зі клінічно�вибіркового підходу до лабораторного
дослідження на наявність кліщів�демодицид після
детального обстеження.Т
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Високі показники відношення ймовірності нега�
тивних результатів лабораторних досліджень мають
вагоме значення для диференційної діагностики з
вугровою хворобою (акне) та іншими акнеподібни�
ми дерматозами. Вибірковий підхід до направлення
хворих на лабораторне дослідження має важливе
прогностичне значення, зокрема для збільшення по�
казника випадків виявленого демодекозу. Крім того,
можна зменшити кількість негативних лаборатор�
них тестів у хворих, які, згідно з клінічними симпто�
мокомплексами, не потребують такого дослідження.
Вибірковий підхід до доцільності лабораторного дос�
лідження на наявність кліщів�демодицид з індивіду�
алізованим урахуванням можливості певних клініч�
них ознак, притаманних вугровій хворобі (акне), ро�

зацеа і демодекозу, в кожного конкретного пацієнта
підвищує ефективність лабораторного тесту.

Таким чином, з урахуванням аналізу цілеспрямо�
ваних обчислень встановлено важливе значення
результатів лабораторних тестів на наявність клі�
щів�демодицид для діагностики та диференційної
діагностики демодекозу, акне і розацеа, що важли�
во для вчасного розроблення тактики раціонально�
го етапного лікування хворих на ці дерматози. Вра�
ховуючи ймовірність хибнонегативних та хибно�
позитивних результатів лабораторних тестів під
час диференційної діагностики демодекозу, акне і
розацеа, слід обов’язково враховувати наявність
характерних клінічних ознак основного симптомо�
комплексу цих дерматозів.

Позитивний результат
I група II група III група

Лабораторний тест
0,983 = 14,6
0,067

0,983 = 3,9
0,25 

0,968 = 2,9
0,333 

Клінічний метод
0,705 = 243,5
0,002 

0,967 = 6,7
0,143 

0,937 = 4,6
0,2 

Таблиця 3. Відношення ймовірності результатів діагностичного тесту на підставі інформації 
щодо чутливості й специфічності

Позитивний результат
I група II група III група

Лабораторний тест
0,137 = 88,9
0,154

0,869 = 99,7
0,871 

0,839 = 96,3
0,871 

Клінічний метод
0,138 = 37,2
0,372 

0,868 = 99,6
0,872 

0,810 = 98,9
0,819 

Таблиця 4. Прогностична цінність позитивних результатів діагностичних тестів з урахуванням їхньої
чутливості й поширеності хвороби

Негативний результат
I група II група III група

Лабораторний тест
0,016 = 0,017
0,93

0,016 = 0,021
0,74 

0,032 = 0,048
0,66 

Клінічний метод
0,294 = 0,29
0,997 

0,032 = 0,037
0,857 

0,062 = 0,078
0,80 
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ДЕМОДИКОЗА, РОЗАЦЕА И УГРЕВОЙ БОЛЕЗНИ (АКНЕ)
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ПРИНЦИПОВ ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ МЕДИЦИНЫ, УЧИТЫВАЮЩИХ
АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛАБОРАТОРНЫХ ТЕСТОВ НА НАЛИЧИЕ КЛЕЩЕЙ*ДЕМОДИЦИД 
И КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМОКОМПЛЕКСЫ, СВОЙСТВЕННЫЕ ЭТИМ ДЕРМАТОЗАМ 
Сообщение 2
А.В. Клименко, В.И. Степаненко

В статье представлено обоснование необходимости оптимизации альтернативной диагностики и диффе�
ренциальной диагностики демодикоза, розацеа и угревой болезни (акне) с использованием вычислитель�
ных методов. Разработаны алгоритмы дифференциальной диагностики демодикоза, розацеа и акне, кото�
рые базируются на анализе результатов лабораторных тестов на выявление клещей�демодицид в сопостав�
лении с клиническими симптомокомплексами, свойственными этим дерматозам.

DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF DEMODICOSIS, ROSACEA AND ACNE 
TAKING INTO ACCOUNT ANALYSIS OF LABORATORY TESTS RESULTS 
FOR ACARINE DEMIDICID AND CLINICAL SYMPTOM COMPLEXES ATTRIBUTABLE 
TO THIS DERMATOSIS USING THE PRINCIPLES OF EVIDENTIARY MEDICINE
Report 2
A.V. Klymenko, V.I. Stepanenko

Necessity of optimization of alternative diagnostics and differential diagnostics of demodicosis, rosacea and acne
disease using calculating methods is presented in the article. Algorithms of the differential diagnostics of demodi�
cosis, rosacea and acne based on the analysis of the laboratory tests results for the detection of acarine demidicid
versus clinical symptom complexes attributable to this dermatosis were developed.
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Акне — найпоширеніше захворювання шкіри,
що уражує до 85 % осіб віком від 12 до 25 років,

та 30 % — від 25 років і старших [1, 20]. Починається
acne vulgaris зазвичай у пубертатному періоді й три�
ває 4—5 років, але в сучасних умовах ця хвороба не�
рідко зберігається до 30—35�річного віку і довше [2].
В будь�якому віці виражені вияви акне призводять
до зниження самооцінки і погіршують якість життя.

Взаємозв’язок і взаємозалежність різних морфо�
функціональних структур організму, їхній вплив
на перебіг acne vulgaris дають підстави застосову�
вати в лікарській практиці термін «вугрова хворо�
ба» (ВХ) [8]. У розвитку ВХ провідну роль відігра�
ють такі взаємопов’язані патогенетичні чинники:

� ретенційний гіперкератоз у вічках волосяних
фолікулів;

� гіперсекреція шкірного сала;
� розмноження Propionbacterium acnes;
� розвиток перифолікулярної запальної реакції.
Перші морфологічні зміни при акне пов’язані з

формуванням ретенційного гіперкератозу вічка
волосяного фолікула, який разом з гіперсекрецією
шкірного сала призводить до формування первин�
ного елемента вугрів — комедона, що обтуровує
вивідну протоку сальної залози [3, 4, 10].

Створені таким чином анаеробні умови є опти�
мальними для швидкого росту і розвитку P. acnes, з
життєдіяльністю яких пов’язують формування за�
пальних елементів вугрової висипки.

Для ВХ характерний поліморфізм висипань: ко�
медони, папули, пустули, а за тяжкого перебігу —
індуративні та вузлувато�кістозні елементи, а та�
кож гіперпігментації, рубці.

На жаль, на сьогодні немає клініко�лабораторних
тестів, які б дали змогу з високою вірогідністю
спрогнозувати перебіг acne vulgaris та своєчасно
розпочати патогенетично обґрунтоване лікування.
Існують різні методи терапії пацієнтів з ВХ (місце�
ві та системні) [18, 25, 31]. Серед системних провід�
на роль належить антибіотикотерапії acne vulgaris
середнього і тяжкого ступенів. Роль антибіотиків
полягає у пригніченні P. acnes, зниженні продукції
запальних медіаторів, впливі на процеси імуномо�
дуляції. Останнім часом частіше призначають ан�
тибіотики макролідного ряду, раніше надавали
перевагу тетрациклінам [15, 33].

У роботі представлено досвід використання азит�
роміцину як монотерапії у лікуванні пацієнтів з
вугровою хворобою.

Азитроміцин — макролід широкого спектра дії,
який призначають усередину. Вибору цього анти�
бактеріального засобу сприяють, зокрема, численні
дані літератури про максимальну чутливість P. acnes
до цього препарату [14, 19, 23, 26]. Після перорально�

го прийому препарат швидко виводиться із систем�
ного кровообігу і накопичується внутрішньоклітин�
но, має тривалий період напівжиття (68 год). Збері�
гається в тканинах від 2 до 4 днів у концентраціях,
вищих від мінімальної пригнічувальної концентрації
для багатьох звичайних патогенів. Вибірково добре
накопичується у шкірі та підшкірній основі. Усе це
робить азитроміцин препаратом вибору серед анти�
бактеріальних засобів [14, 16, 21, 26].

Мета роботи — оцінити ефективність, безпеч�
ність і переносність азитроміцину в лікуванні хво�
рих на ВХ.

Матеріали та методи дослідження

Під спостереженням перебували 68 пацієнтів
(27 чоловіків і 41 жінка віком від 15 до 25 років) з
вугровою хворобою середнього і тяжкого ступенів.

До початку лікування всі пацієнти проходили комп�
лексне клініко�лабораторне обстеження (аналізи кро�
ві для визначення білірубіну, трансаміназ). За показан�
нями хворих оглянули фахівці суміжних спеціальнос�
тей (гінеколог, ендокринолог, гастроентеролог).

Пацієнтів оглядали кожних 4 тижні, оцінювали
загальний стан шкіри, зокрема і з підрахунком па�
пулярних та пустулярних елементів на обличчі.

Хворим було призначено азитроміцин по 500 мг
на добу тричі на тиждень протягом 8 тиж, наступ�
них 4 тиж — по 500 мг двічі на тиждень і 500 мг 1 раз
на тиждень ще 4 тиж.

Для догляду за шкірою обличчя ми використову�
вали лікувальну косметику на основі термальної
води. Місцевої терапії не застосовували. Пацієнтам
рекомендували не робити косметичних процедур,
зокрема хімічного пілінгу, відбілювання, масок.

Результати та їхнє обговорення

У 61(89,7 %) пацієнтів через 4 тиж лікування спос�
терігали значне зменшення кількості папуло�пус�
тулярних елементів (на 40—50 %). Максимальне
очищення шкіри зафіксували на 12�му тижні.

У 7 (10,2 %) випадках помітні результати лікуван�
ня були на 8�му тижні (30—40 % регресу висипки),
а в період між 12�м і 16�м тижнями шкіра обличчя
практично очистилася від запальних папуло�пусту�
лярних елементів.

У 5 (7,3 %) пацієнтів на початку лікування спосте�
рігалися такі побічні явища, як нудота, печія, тяж�
кість у надчеревній, що зникли після вживання ан�
тацидних препаратів.

Віддалені результати лікування спостерігали про�
тягом наступних 6 місяців. Рецидиви ВХ були у 12 з
68 хворих, але захворювання мало легкий перебіг і
добре піддавалося контролю місцевими лікуваль�
но�косметичними засобами.

СУЧАСНИЙ ПІДХІД ДО ЛІКУВАННЯ ACNE VULGARIS
НН..ЄЄ..  ГГооррооддииллооввссььккиийй,,  ЛЛ..ІІ..  ББооннддааррччуукк,,  АА..НН..  ГГооррооддииллооввссььккиийй

Обласний шкірно*венерологічний диспансер, Львів

Ключові слова: аcne vulgaris, вугрова хвороба, лікування, азитроміцин.
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Висновки
Лікування азитроміцином є сучасним, патогене�

тично обґрунтованим, безпечним та ефективним

при ВХ. Цей антибактеріальний засіб можна вико�
ристовувати як для комплексної, так і для моноте�
рапії ВХ середнього і тяжкого ступенів.
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СОВРЕМЕННЫЙ ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ ACNE VULGARIS
Н.Е. Городиловский, Л.И. Бондарчук, А.Н. Городиловский

В работе освещен современный взгляд на патогенетические факторы и лечение аcne vulgaris. Лечение
азитромицином является патогенетически обоснованным, безопасным и эффективным при угревой
болезни. Это антибактериальное средство следует использовать для комплексной терапии угревой
болезни средней и тяжелой степени.

MODERN APPROACH TO TREATMENT OF ACNE VULGARIS
N.E. Gorodilovsky, L.I. Bondarсhyk, A.N. Gorodilovsky

The modern view on the pathogenic factors and treatment of acne vulgaris is shown. Treatment by azitromisin was
pathogenically grounded, safe and effective in acne vulgaris. Thi antibacterial medicine should be used in te com�
plex treatment of acne shown as pathogenic grounded, safety and effective in the severe acne vulgaris treatment.
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Генітальна папіломавірусна інфекція, за даними
вітчизняних та зарубіжних авторів, є нині

однією з найпоширеніших із групи інфекцій, що
передаються переважно статевим шляхом [10, 18,
22, 32, 39, 46, 52, 55, 62, 68, 88, 128].

Етіологічним чинником генітальної папіломаві�
русної інфекції (ПВІ) є низка типів вірусу папіломи
людини (ВПЛ). Передаються вони, як правило, під
час статевих контактів із хворим або вірусоносієм
через мікропошкодження епітелію (механічні, бак�
теріальні та інші), коли їхня глибина досягає базаль�
ного шару епідермісу. ВПЛ інфікує проліферативні
епітеліальні клітини базального шару епідермісу
слизових оболонок і шкіри сечостатевих органів та
характеризується високим ступенем тропізму до
відповідного типу клітин. Інфіковані ВПЛ клітини
базального шару в подальшому є постійним джере�
лом інфікування інших епітеліальних клітин, що
проходять послідовні стадії функціонування з пер�
систуючим вірусом. ВПЛ чинить на епітелій про�
дуктивну або трансформівну дію. Внаслідок про�
дуктивної дії ВПЛ виникають доброякісні новоутво�
рення, зокрема різні види кондилом і папілом сли�
зових оболонок та шкіри, а під час трансформівної
дії — дисплазії тяжкого ступеня [19, 41, 71, 123].

Захворювання сечостатевих органів і тканин,
асоційовані з ВПЛ, привертають увагу дерматове�
нерологів і акушерів�гінекологів у зв’язку зі знач�
ним зростанням інфікованості цим збудником та
високою його контагіозністю, а також здатністю
трансформувати епітеліальні клітини, спричинюю�
чи злоякісну патологію. Крім того, ВПЛ може пере�
даватися від матері до плоду й призводити до само�
чинних викиднів [16, 17, 30, 36, 49, 89, 93].

Враховуючи переважно статевий шлях передання
ВПЛ (у тому числі анальний секс і орально�геніталь�
ні контакти), основний період інфікування — моло�
дий сексуально�активний вік у жінок і чоловіків.

Генітальна ПВІ може бути багатовогнищевою і
асоційованою (більше ніж з одним типом ВПЛ
та/або з іншими збудниками інфекцій, що переда�
ються статевим шляхом). Один або кілька типів
ВПЛ виявляють майже у 50 % молодих жінок, які
живуть активним статевим життям. При цьому ПВІ
доволі часто є нерозпізнаною внаслідок субклініч�
ного або асимптомного її перебігу.

У 60 % випадків зараження ВПЛ відбувається під
час перших статевих контактів. Серед осіб, які жи�
вуть активним статевим життям, зокрема у віці до
30 років, урогенітальну ПВІ з однаковою частотою
діагностують як у жінок, так і в чоловіків [46, 57].

У 1996 році спеціалісти Міжнародного агентства
з вивчення раку ВООЗ висловили одностайну дум�
ку: як з біологічної, так і з епідеміологічної точки
зору існують переконливі докази того, що папіло�
мавіруси є канцерогенами для людини. В числен�
них молекулярних та епідеміологічних досліджен�
нях, які було проведено протягом останніх десяти�
літь, встановлено, що цервікальне зараження дея�
кими типами ВПЛ є провісником виникнення цер�
вікальних новоутворень [126, 137]. Підтверджен�
ням важливості медичного та медико�соціального
значень проблем, пов’язаних з генітальною папіло�
мавірусною інфекцією, є присудження Нобелів�
ської премії 2008 року в галузі медицини і фізіоло�
гії німецькому спеціалістові Гаральду цур Хаузену
за відкриття провідного значення ВПЛ у виникнен�
ні раку шийки матки в жінок.

Як свідчать статистичні дані, щороку в світі
реєструють 500 тисяч нових та 300 тисяч летальних
випадків, спричинених раком шийки матки, ризик
виникнення якого асоціюється з деякими типами
ВПЛ [104].

Окремі зарубіжні дослідники вказують, що часто�
та інфікування ВПЛ у групі осіб віком від 16 до 29
років коливається від 45 до 81 % [63, 68]. Інші дослід�
ники називають такі цифри — від 36 % серед жінок
віком до 25 років до 2,8 % у жінок віком 45 років і
старших [19]. З віком у людей простежується посту�
пове зниження інфікування ВПЛ [74]. Такий поділ
рівня інфікованості властивий усім відомим типам
ВПЛ. Встановлена залежність інфікування ВПЛ від
віку вказує на важливість чинника взаємодії орга�
нізму людини та цього вірусу [76]. Механізм такої
взаємодії залишається недостатньо з’ясованим.

Деякі дослідники висловлюють припущення що�
до можливості набуття імунітету до цієї інфекції,
який формується в організмі людини протягом
життя [28, 94].

За даними російських дослідників, протягом ос�
таннього десятиліття частота діагностування гені�
тальної ПВІ в населення різних регіонів Російської
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Федерації коливається від 5 до 87,9 % [18, 23]. Такі
суттєві коливання показників пояснюють різним
рівнем застосованих діагностичних методів та облі�
ку спектра клінічних форм і перебігу цієї інфекції.
Згідно з офіційними статистичними даними, в 2005
році у Російській Федерації захворюваність на
гострокінцеві кондиломи аногенітальної локаліза�
ції, асоційовані з ПВІ, становила 32,1 % на 100 тисяч
населення [40].

За статистичними даними Центру контролю за
інфекційними захворюваннями в Атланті (США),
гострокінцеві кондиломи аногенітальної локаліза�
ції, асоційовані з ВПЛ, мають до 20 млн мешканців
США. Вказується також, що в цій країні щороку
виявляють приблизно 5 млн нових випадків
уражень органів сечостатевої системи, асоційо�
ваних з ВПЛ [52, 128].

Гострокінцеві кондиломи аногенітальної локалі�
зації виявляють з однаковою частотою як у жінок,
так і в чоловіків, які ведуть активне статеве життя.
У 65—70 % випадків хворобу діагностують в обох
статевих партнерів. Найвищий рівень захворюва�
ності на гострокінцеві кондиломи реєструють у чо�
ловіків віком від 20 до 24 років та в жінок від 19 до
23 років [1, 32, 49, 154].

В Україні дотепер немає статистично достовірної
інформації про поширеність генітальної ПВІ серед
різних груп населення. Немає також вірогідного
статистичного аналізу рівня захворюваності за час
запровадження в Україні статистичного обліку ін�
фекцій, що передаються переважно статевим шля�
хом. Водночас в окремих публікаціях вітчизняних
дослідників акцентується увага на зростанні кіль�
кості випадків генітальної ПВІ [30, 32, 51, 53].

Для лікарів�дерматовенерологів значний науко�
вий та практичний інтерес становить продуктивна
стадія генітальної ПВІ з різними клінічними виява�
ми. В спеціальній літературі не знайдено загаль�
ноприйнятої класифікації клініко�морфологічних
типів вияву продуктивної форми перебігу геніталь�
ної ПВІ. Окремі дослідники [1] розрізняють кілька
клініко�морфологічних типів вияву генітальної
ПВІ: гострокінцеві кондиломи, папілярні різновиди
кондилом (з екзофітним ростом), плескаті кондило�
ми (з ендофітним ростом), гігантська кондилома
Бушке — Левенштейна.

В.А. Молочков і співавтори [36] за клінічними оз�
наками виділяють чотири типи генітальних борода�
вок: гострокінцеві кондиломи, кератотичні боро�
давки, папульозні бородавки, плескаті бородавки.
Інші дослідники [52] називають чотири типи гост�
рокінцевих кондилом: типові, гіперкератотичні, па�
пульозні, плескаті.

Водночас профільні спеціалісти висловлюють од�
ностайну думку, що серед існуючих типів геніталь�
них бородавок (кондилом) найпоширенішими є
гострокінцеві кондиломи [2, 32, 36, 49, 129, 132].

Особливості біології папіломавірусу людини

На сьогодні ідентифіковано та введено в таксоно�
мію понад 140 різних типів папіломавірусів, 75 з
яких молекулярно клоновано та повністю секвені�

ровано [149]. Крім того, понад 300 нових ідентифі�
кованих папіломавірусів ще не включено в таксо�
номію [87]. Папіломавіруси належать до родини
Papovaviridae (паповавіруси), що є найдрібнішими
з усіх вірусів, які містять дволанцюгову ДНК. Роди�
на паповавірусів об’єднує два роди: Papillomavirus
(віруси папіломи) та Polyomavirus (віруси поліоми).
Папіломавіруси та поліомавіруси є збудниками
низки хвороб у тварин, зокрема птахів, рептилій та
ссавців. Встановлено також, що понад 70 типів па�
піломавірусів є збудниками різних хвороб людини
[54, 60]. Типування вірусів папіломи людини (ВПЛ)
базується на ДНК�гомології. Класифікація здій�
снюється відповідно до послідовності нуклеотидів
у ДНК, де кожний тип більше ніж на 10 % відрізня�
ється від найближчого генетичного родича. Типи
ВПЛ пронумеровані згідно з порядком ідентифі�
кації. У межах кожного типу є підтипи, які відрізня�
ються на 2—10 %, а також варіанти, що мають від�
мінності 1—2 %. ДНК вірусу папіломи кільцеподіб�
ної форми, діаметр віріона становить від 45 до 55 нм.
Вірусні частки складаються із 72 капсомерів, орга�
нізованих за симетрією Т = 7 [158].

Геном ВПЛ складається з циркулярної дволанцю�
гової ДНК. Розмір генома різних типів папіломаві�
русів орієнтовно становить 8000 нуклеотидних пар
та містить 9 відкритих рамок підрахунку.

Реплікація і складання відбувається в ядрі кліти�
ни. Встановлено, що цей вірус здатний інфікувати
тільки клітини базального шару епітелію. Під час
диференціювання епітеліальних клітин відбуваєть�
ся реплікація ДНК та експресія ранніх білків і віру�
су. Зріла вірусна частка утворюється в ядрі тільки
на останній стадії диференціювання епітеліальної
клітини. За генетичною структурою всі відомі ВПЛ
доволі схожі [17, 138]. У процесі генерації вірусу ге�
ном ВПЛ утворює від 8 до 10 білкових продуктів, з
яких два — L1 і L2 — кодують структурні білки вірі�
она. Решта генів, зокрема Е1—Е7, є ранніми вірус�
ними генами, які контролюють функції репродукції
[81, 85]. На сьогодні встановлено ферментативну
функцію тільки одного з цих ранніх білків. Так, Е1
володіє функціями хелікази та АТФази. Доведено,
що хеліказа є ферментом, який розплітає ДНК, а та�
кож є мішенню для хіміотерапевтичних препаратів.

Незважаючи на доволі просту організацію гено�
ма ВПЛ становить особливу загрозу, що зумовлено
його виразними онкогенними властивостями. ВПЛ
може існувати як у вільній епісомальній формі, так
і в інтегрованій, зокрема за умов включення вірус�
ної ДНК в ядерний матеріал клітин господаря. До
злоякісної трансформації здатна тільки інтегрова�
на форма ВПЛ. Вірусна ДНК здійснює контроль за
клітинним генетичним матеріалом, зокрема за ви�
робленням ВПЛ�кодованих білків. Неінтегрована
інфекція є продуктивною формою інфекції, з якою
виробляються непошкоджені вірусні частки. За
умов інтеграції ДНК ВПЛ вірусні частки не вироб�
ляються. Ця форма папіломавірусної інфекції на�
зивається непродуктивною. У цьому аспекті окремі
дослідники акцентують увагу на певній парадок�
сальності перебігу деяких клінічних форм геніталь�
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ної ПВІ. Так, парадоксальним є те, що продуктивна
форма інфекції призводить до утворення гострокін�
цевих кондилом, які мають дуже низьку вірогід�
ність трансформації у передрак або рак. Непродук�
тивна форма, зокрема плескаті бородавки, які за�
звичай неможливо виявити неозброєним оком, є
загрозливішими в плані онкогенності [17, 41].

У разі інтеграції вірусної ДНК у клітинний геном
хазяїна відбувається продукція двох онкопротеїнів,
зокрема Е6, Е7. При взаємодії їх з ендогенними клі�
тинними регуляторними протеїнами (р53 та pRb105)
відбувається дерегуляція циклу клітинної прогре�
сії, що є критичним ступенем цервікального плос�
коклітинного канцерогенезу [96, 144].

Процеси реплікації ВПЛ, складання вірусних
часток та звільнення їх із клітини дотепер непов�
ністю з’ясовані. Встановлено два шляхи реплікації
ВПЛ: постійна реплікація епісомного генома в ба�
зальному шарі епідермісу та вегетативна репліка�
ція у більше диференційованих клітинах грануляр�
ного шару. Реплікація епісомного генома триває
постійно, але кількість копій ДНК незначна. Веге�
тативна реплікація відбувається в ядрах клітин, де
генерується потомство. Вірусні частки звільняють�
ся під час дегенерації десквамованих клітин [152].

Дослідженнями останніх років встановлено, що
після інфікування ВПЛ цикл реплікацій у клітинах
обмежений. Після нього копій генома ВПЛ збіль�
шується до 20—100 на клітину. Ця кількість копій
підтримується відповідною кількістю раундів реп�
лікацій, що відбувається синхронно з клітинним
поділом. Після інфікування ВПЛ у клітинах пору�
шується нормальний процес диференціювання. Це
виявляється у різних його напрямках. Найвиразні�
шим є порушення клональною експансією інфіко�
ваних ВПЛ клітин базального шару, які пройшли
тільки первинну стадію диференціювання у шипу�
ватому шарі епідермісу. Ця клональна експансія
пов’язана з їхньою трансформацією. Трансформа�
ція клітин епідермісу контролюється генами ВПЛ,
що кодують ранні білки Е6 і Е7. На морфологічному
рівні спостерігається деформація внутрішніх ша�
рів епідермісу та загальне потовщення певної ді�
лянки шкіри. Пухлинні клітини характеризуються
значною кількістю мутацій, виникненню яких
сприяють гени Е6 та Е7. Мутації можуть пошкод�
жувати ділянки клітинного гена і хромосоми, які
контролюють розмноження клітин [79].

Контроль за функцією Е6 і Е7 здійснює ділянка ві�
русного генома URR, що розташований безпосеред�
ньо перед цими генами. Вона складається з кількох
функціональних сайтів, здатних до взаємодії з різ�
ними транскрипційними факторами. Перший з них
містить фрагменти, які допомагають діяти з пози�
тивними клітинними факторами, що викликають
активацію клітинного генома. Друга ділянка — нук�
леоїдні послідовності, які реагують з факторами, що
пригнічують активність вірусного генома. Третя ді�
лянка може бути мішенню для власного вірусного
регулятора транскрипції — білка гена Е2 [17].

У складі генома ВПЛ є також ділянка, здатна до
взаємодії з гормонами та регуляції активності ві�

русних генів. У зв’язку з цим використання ораль�
них контрацептивних препаратів, які містять різні
гормональні добавки, може бути одним з чинників
ризику за наявності латентної ПВІ [113].

З урахуванням особливостей біологічного циклу
ВПЛ було визначено етапи інфекційного процесу
при папіломавірусній інфекції [17, 36]. Вони вклю�
чають: первинне інфікування; персистенцію вірус�
ного генома в епісомальній формі з продукцією ві�
русних часток; поліклональну інтеграцію вірусної
ДК у клітинний геном; індукцію мутацій в клітин�
ній ДНК, що призводить до нестабільності генома;
селекцію клону клітин з мутантною ДНК, яка міс�
тить інтегровану вірусну ДНК; активне розмно�
ження відповідного клону клітин та виникнення
пухлини.

Патогенез папіломавірусної інфекції

Вірус папіломи людини інфікує проліферуючі
епітеліальні клітини базального шару епітелію та
характеризується високим ступенем тропізму до
відповідного типу клітин. Інфікування епідермісу
відбувається через мікропошкодження епітелію
(механічні, бактеріальні та інші), коли глибина їх
досягає базального шару епідермісу. Для виник�
нення інфекційного процесу достатньо поодино�
ких вірусних часток. ДНК ВПЛ реплікуються тіль�
ки в клітинах базального шару. В клітинах інших
шарів епідермісу вірусні частки тільки персисту�
ють. Папіломавірусні розростання формуються у
роговому шарі в локусах максимальної персистен�
ції вірусу. Тому застосування терапевтичних мето�
дів, спрямованих на видалення поверхневого шару
епідермісу без санації базального шару, є недостат�
ньо ефективним і призводить до рецидивів клініч�
них виявів хвороби [36].

Проникаючи через ділянки пошкодженого епі�
телію, ВПЛ інфікує стовбурові клітини базального
шару, які в подальшому є постійним джерелом ін�
фікування епітеліальних клітин, що проходять пос�
лідовні стадії функціонування з персистуючим
реплікативно неактивним вірусом [71].

Після інфікування ВПЛ у клітинах епідермісу по�
рушується нормальний процес диференціювання.
Зокрема, в клітинах шипуватого шару відбувається
клональна експансія інфікованих ВПЛ клітин ба�
зального шару, які пройшли тільки первинну ста�
дію диференціювання. Це пов’язано з їхньою
трансформацією та подальшою малігнізацією. Ма�
лігнізація клітин епідермісу контролюється генами
ВПЛ, які кодують білки Е6 і Е7. Під час досліджен�
ня популяцій клітин, в яких відбувається синтез ві�
русної ДНК вже на стадії розвиненої інфекції,
встановлено, що клітини шипуватого шару епідер�
місу при переході в зернистий є найактивнішими в
синтезі вірусної ДНК. Ця фаза життєвого циклу
ВПЛ включає другий етап експансії вірусної інфек�
ції в епідермісі. Внаслідок цього уражується зер�
нистий шар. Експресії пізніх генів L1 і L2 на цьому
етапі немає. Вона відбувається тільки на кінцевій
стадії диференціювання у роговому шарі. При цьо�
му здійснюється активне складання зрілих вірус�
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них часток та виділення їх із клітин, а також брунь�
кування безпосередньо на поверхні шкіри. Послі�
довне розмноження ВПЛ в окремих шарах епідер�
місу з подальшим кінцевим брунькуванням у від�
мираючих клітинах рогового шару вказує на тісний
взаємозв’язок між життєвим циклом вірусу та фізі�
ологічним процесом диференціювання і зміною
епітеліальних клітинних елементів епідермісу або
слизових оболонок відповідної локалізації [71].

Незважаючи на значну кількість досліджень, біо�
логія ВПЛ та патогенез ПВІ залишаються недостат�
ньо вивченими. Вважається, що для активації ВПЛ
повинна існувати ціла система зв’язків, побудова�
них на взаємодії факторів зовнішнього середовища
і хазяїна. Важлива роль належить клітинним,
імунним і гормональним особливостям організму, а
також іншим супутнім етіологічним агентам і фак�
торам [115, 116, 124]. Зокрема, серед чинників, які
можуть сприяти розвиткові генітальної ПВІ, такі:
імунний статус реципієнта; наявність інших вірус�
них і мікробних інфекцій, що можуть призводити
до альтерації експресії генів реципієнта і ВПЛ; ло�
кальні запальні реакції на антигени і метаболіти;
вживання натуральних і синтетичних гормонів; ра�
діаційний фактор; тютюнокуріння та інші канцеро�
гени; механічне пошкодження, яке призводить до
постійного ураження епітелію.

Провідне значення у захисті від ВПЛ належить
імунній системі організму. З урахуванням тропізму
ВПЛ до багатошарового плескатого епітелію важ�
ливе значення має система місцевого захисту се�
чостатевих органів. У системі місцевого захисту
виділяють гуморальні (інтерферони, інтерлейкіни,
лізоцим, імуноглобуліни) та клітинні фактори (мак�
рофаги, Т� і В�лімфоцити). В захисті від ПВІ важли�
ва роль належить також мононуклеарним клітинам
і клітинам Лангерганса. Ефективність антигенпре�
зентувальної функції цих клітин визначається рів�
нем експресії молекул адгезії і типом антигенів го�
ловного комплексу гістосумісності, які беруть
участь у презентації вірусних антигенів Т�лімфоци�
тами [103]. Згідно з літературними повідомленнями
[83], при цервікальних інтраепітеліальних неопла�
зіях у жінок місцеві порушення антигенпрезенту�
вальної спроможності епітелію цервікального ка�
налу супроводжуються змінами активності клітин�
ної ланки імунної системи. Характерною є актива�
ція Т�лімфоцитів. Встановлено також, що цитоток�
сична дія Т�лімфоцитів спрямована на руйнування
клітин цервікальної інтраепітеліальної неоплазії,
які презентують білки Е6 і Е7 ВПЛ 16�го типу.

На думку окремих дослідників [120], активація
клітинної ланки імунної системи при ВПІ може ви�
являтися шляхом пришвидшення лімфопроліфера�
тивної відповіді мононуклеарних клітин перифе�
ричної крові, а також шляхом залучення до вогнища
інфекції клітин запального інфільтрату. Нині прово�
дять дослідження щодо механізму міграції у вогни�
ща ПВІ макрофагів та інших ефекторних клітин.

Літературні повідомлення містять суперечливі да�
ні стосовно значення гуморальних факторів, зокре�
ма й імуноглобулінів (Ig) у захисті організму від ПВІ

[115]. Окремі дослідники вказують на суттєве підви�
щення вмісту IgA і IgG до окремих типів ВПЛ [147].

Таким чином, ПВІ впливає на численні компо�
ненти імунітету на системному та локальному рів�
нях. Зокрема, може спостерігатися проліферація,
хемотаксис, активація і зміни популяцій, а також
перебудова інтенсивності продукції специфічних
імуноглобулінів.

Провідне значення в регуляції імунної відповіді
належить цитокінам, що являють собою численну
групу факторів міжмолекулярної взаємодії. Зокре�
ма, до неї входять інтерферони, інтерлейкіни (ІЛ),
ростові фактори. Синтез цитокінів можуть здій�
снювати різні клітини. Найсуттєвіше значення у
противірусному захисті належить клітинам, які пе�
ребувають у прямому контакті з ВПЛ [12]. Доведе�
но, що система цитокінів є складною взаємо�
пов’язаною мережею, кожний компонент якої мо�
же дублювати, доповнювати, посилювати або при�
гнічувати дію інших цитокінів. Цитокіни поділя�
ються на групи відповідно до назви клітин, які є її
головними продуцентами (лімфокіни, монокіни,
цитокіни типу Th1 і Th2), а також відповідно до ос�
новних принципів або об’єктів їхньої дії (хемокіни,
про� і протизапальні цитокіни). Лімфоцити типу Th1

виробляють прозапальні цитокіни, інтерлейкіни
(ІЛ�1, ІЛ�2), ІФН, фактор некрозу пухлин (ФНП) —
фактор притивірусного протипухлинного, анти�
бактеріального захисту. Лімфоцити типу Th2 виді�
ляють ІЛ�4, ІЛ�5, ІЛ�6, ІЛ�9, ІЛ�10, ІЛ�12, при цьому
ІЛ�10 володіє виразними протизапальними та іму�
носупресивними властивостями [12].

У дослідженнях встановлено, що співвідношення
рівнів продукції ІЛ�12/ІЛ�10 клітинами крові паці�
єнтів, які мали спричинену ПВІ цервікальну нео�
плазію, знижене. Змін у секреції ІФН і ІЛ�4 не ви�
явлено. Інші дослідники спостерігали в цієї катего�
рії хворих зниження продукції ІЛ�2 і зростання
продукції ІЛ�4 і ІЛ�10 [156]. Доведено, що функція
ІЛ�2 полягає у підтриманні проліферації Т�лімфо�
цитів, активації В�лімфоцитів і природних кілерів.
Окремі автори повідомляють про пригнічення про�
дукції цитокінів типу Th1 ІФН і ІЛ�12 у хворих із ге�
нітальною ПВІ з ураженням цервікального епі�
телію [118]. Крім того, у цих пацієнтів встановлено
зростання рівня ІЛ�4 і ІЛ�5, функція яких полягає в
активації продукції В�лімфоцитів та еозинофілів, а
також зниження рівня ІЛ�10. Вважається, що ІЛ�10
є імуносупресивним цитокіном, який інгібує пролі�
ферацію Т�клітин і продукцію цитокінів типу Th1.
Водночас було встановлено, що ІЛ�10 у поєднанні з
ІЛ�2 підвищує активність цитотоксичних Т�лімфо�
цитів у жінок з ПВІ і цервікальною неоплазією
[114]. Зокрема, під дією ІЛ�10 на поверхні цитоток�
сичних Т�лімфоцитів підвищувалася експресія CD8
і CD56 рецепторів. Крім того, ІЛ�10 у поєднанні з
ІЛ�2 викликав зростання рівня продукції цитокінів
типу Th1. Припускається, що підвищення експресії
ІЛ�1 перешкоджає утворенню пухлин. ІЛ�1 і ФНП
інгібують проліферацію епітеліальних клітин ший�
ки матки та стимулюють проліферацію відповідних
клітин, інфікованих ВПЛ 16 типу, ВПЛ 18�го типу,
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підвищуючи рівень транскрипції і стабілізуючи
мРНК Е6 і Е7 [114]. Висловлюється припущення,
що можливим механізмом сповільнення антипролі�
феративної і цитотоксичної дії ФНП на трансфор�
мовані ВПЛ клітини є підвищення вмісту розчин�
ного рецептора ФНП у крові пацієнтів з урогені�
тальною ПВІ з клінічними ураженнями аногені�
тальних ділянок.

ФНП продукується переважно нормальним церві�
кальним епітелієм та практично не виявляється в клі�
тинах, уражених інтраепітеліальною неоплазією [78].

Виявлено зміни рівня локальної проліферації ци�
токінів протизапального (ІЛ�10) і прозапального
(ФНП) у деяких пацієнток з генітальною ПВІ на від�
міну від практично здорових жінок [105]. Зокрема
вказується, що при ПВІ в цервікальному слизі ре�
єстрували істотне підвищення рівня ФНП, що авто�
ри пов’язують з активізацією запалення. Вказуєть�
ся також, що з підвищенням рівня ФНП змінював�
ся характер продукції інших цитокінів і їхній суб�
популяційний склад та активність клітин епітелію,
інфікованих ВПЛ. Це призводило до активації про�
запальних цитокінів та підвищення рівня експресії
ІЛ�10.

Доведено, що система ІФН забезпечує неспеци�
фічний противірусний захист організму [12]. До
складу системи ІФН входить гетерогенний клас
білків, які виробляються у відповідь на дію різних
агентів (індукторів), та здатні пригнічувати репро�
дукцію численних мікроорганізмів. Встановлено
також, що ІФН беруть участь у захисті організму
від проникнення чужорідної генетичної інформації
та в підтриманні гомеостазу. Крім того, ІФН є іму�
номодуляторами і можуть виявляти як стимулю�
вальний, так і сповільнювальний ефекти залежно
від дози і тривалості дії на організм [12].

Аналіз результатів багатьох досліджень останніх
десятиріч вказує, що генітальна ПВІ розвивається
на тлі змін у системі ІФН. Зокрема, при ПВІ вста�
новлено суттєве зниження продукції ІФН�γ і про�
дукції мРНК [142]. Висловлюється думка, що ІФН�γ
і ІФН�β сприяють підвищенню рівнів продукції
РНК антигенів HLA класу І в інфікованих ВПЛ клі�
тинах [95]. Встановлено також, що лінії цервікаль�
них кератиноцитів, інфікованих ВПЛ, у жінок з
цервікальною інтраепітеліальною неоплазією є
чутливими до дії клітинних кілерів, активованих
лімфокінами, а ІФН�γ підвищує їхній цитостатич�
ний ефект (G. Gazzetti, 1995).

Потрібно зазначити, що дотепер не повністю
з’ясовано механізму безпосереднього впливу ін�
терферонів на ВПЛ. Окремі дослідники висловлю�
вали думку, що ІФН сприяє зниженню вмісту в клі�
тинах мРНК�вірусу та виявляє антипроліфератив�
ний ефект на трансформовані клітини хазяїна
[142]. На думку інших авторів, ІФН�γ має сповіль�
нювальний ефект на експресію генів Е6 і Е7 ВПЛ в
епітеліальних клітинах, а також на проліферацію
цих клітин [77]. У крові жінок, інфікованих ВПЛ,
виявлено активацію експресії генів ІФН ВПЛ, що
сприяло підвищенню рівня ІФН [98]. Найбільшу

активацію системи ІФН викликали типи ВПЛ висо�
кого онкогенного ризику. Водночас залишається
нез’ясованим питання: продукція різних цитокінів
є причиною чи наслідком проліферації і трансфор�
мації інфікованих ВПЛ клітин?

Подальші дослідження ролі цитокінів у регуляції
імунної відповіді, спрямованої проти інфекційних і
непластичних процесів, сприятимуть розробленню
методів раціональної терапевтичної імунокорекції
в комплексному лікуванні хворих з генітальною
ПВІ.

Останніми роками серед профільних спеціалістів
активно дискутується питання щодо значення гор�
монального статусу організму як можливого спри�
ятливого чинника ризику інфікування ВПЛ, а та�
кож щодо впливу гормональних порушень на ха�
рактер перебігу генітальної ПВІ. Зокрема, чимало
дослідників з урахуванням результатів проведених
спостережень вказують на зростання частоти клі�
нічних проявів генітальної ПВІ у жінок, які довго�
тривало застосовували оральні протизаплідні пре�
парати [109, 110]. Разом з тим, інші дослідники не
підтверджують можливості відповідного взає�
мозв’язку [56].

Є повідомлення про зростання ризику виникнен�
ня клінічних виявів ПВІ в осіб, інфікованих ВПЛ,
внаслідок недостатності в організмі вітаміну А, 
β�каротину, вітаміну С і фолієвої кислоти [56].

За результатами епідеміологічних досліджень бу�
ло встановлено, що поєднаний перебіг генітальної
ВПІ з однією або кількома інфекціями, що переда�
ються переважно статевим шляхом, підвищує ри�
зик розвитку цервікальної дисплазії та раку шийки
матки в інфікованих жінок [125]. У попередні деся�
тиріччя, ще до виявлення вірусу папіломи людини,
дискутувалося питання щодо значення генітальної
герпетичної інфекції в розвитку дисплазії та раку
шийки матки. В подальшому було з’ясовано, що ві�
рус простого герпесу (ВПГ) може змінювати ріст
клітин, інфікованих ВПЛ 16�го та 18�го типів, а та�
кож інфікувати епітеліальні клітини шийки матки і
викликати трансактивуючу експресію генів Е6 і Е7
[75]. За даними окремих авторів [98], інфікування
ВПГ 2�го типу поглиблює тяжкість клінічних виявів
генітальної ПВІ.

Встановлено також здатність цитомегаловірусу
людини (ЦМВ) та вірусу Епштейна—Барр посилю�
вати трансформацію клітин, інфікованих ВПЛ
[136]. Водночас механізм взаємодії ЦМВ і вірусу Еп�
штейна—Барр з ВПЛ залишається нез’ясованим.

Результати досліджень останніх років [148] де�
монструють високий рівень поширеності геніталь�
ної ПВІ серед ВІЛ�інфікованих осіб. Висловлюється
припущення, що підвищення ризику розвитку цер�
вікальної дисплазії у ВІЛ�інфікованих жінок може
зумовлюватися ВІЛ�індукованою імуносупресією,
яка прискорює прогресування уражень, або пря�
мою взаємодією ВІЛ і ВПЛ [108].

Є окремі повідомлення про особливості перебігу
генітальної ПВІ у поєднанні з аденовірусною інфек�
цією [56]. Вказується, що аденовірусна інфекція
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сприяє розвитку клінічних виявів генітальної ВПІ,
зокрема продуктивної форми інфекції (кондиломи).

Проведено також дослідження особливостей клі�
нічного перебігу генітальної ПВІ у жінок за умов
мікст�інфекційного ураження збудниками інших
урогенітальних інфекцій, зокрема Chlamidia traD
chomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma ureD
aliticum, Gardnerella vaginalis, грибами роду
Candida [5, 6, 37]. Відповідно до результатів порів�
няльних досліджень, у групі жінок, інфікованих
ВПЛ (341 пацієнтка), супутні урогенітальні інфекції
діагностовано в 78,6 % випадків, зокрема в 12,3 % —
одна супутня інфекція, у 39 % — дві, у 27,3 % — три.
Вказується, що в цих жінок ризик розвитку про�
дуктивних виявів ПВІ (кондиломи) та цервікальних
неоплазій значно зростає [6].

Аналіз особливостей клінічного перебігу інфек�
ційного процесу в обстежених з моноінфекційним
ураженням ВПЛ, а також з поєднаним інфікуван�
ням ВПЛ та іншими збудниками урогенітальних ін�
фекцій дав змогу виявити певні відмінності [49].
Зокрема встановлено, що при монопапіломавірус�
ній інфекції переважала латентна форма перебігу
хвороби (61,6 % хворих), а при мікст�інфекційному
ураженні, крім латентної форми, доволі високий
відсоток (30,6 %) становила субклінічна форма пе�
ребігу інфекції.

Деякі автори [61] виявили бактеріальний вагіноз
та кандидоз у 56 % жінок, хворих на кондиломатоз
шийки матки. З урахуванням результатів дослід�
жень автори припускають, що високий відсоток
поєднання бактеріального вагінозу і генітального
кандидозу в пацієнток з кондиломатозом шийки
матки може бути пов’язаним зі спільними механіз�
мами розвитку цих хвороб (порушення вагінально�
го мікробіоценозу і місцевих чинників захисту). Це
дає змогу характеризувати їх як клінічні вияви іму�
нологічної недостатності при генітальній ПВІ.

Окремі дослідники [110, 130] акцентують увагу
на існуванні певних генетичних чинників, що мо�
жуть впливати на певні клінічні вияви ураження
шкіри і слизових оболонок при ПВІ, зокрема фо�
кальної гіперплазії (хвороба Хека) та бородавчастої
епідермодисплазії. Фокальна гіперплазія епітелію,
спричинена ВПЛ 13�го і 22�го типів, та бородавчас�
та епідермодисплазія, яка пов’язується з ВПЛ 5�го
типу, доволі поширені серед ескімосів та амери�
канських індіанців, але практично не зустрічають�
ся в осіб кавказької національності. Крім того, до�
ведено, що ВПЛ 5�го типу є найпоширенішим серед
хворих на псоріаз.

Серед чинників, які сприяють інфікуванню ВПЛ
та прогресуванню інфекційного процесу, називають
також тютюнокуріння [67, 72, 73]. Похідні нікотину
виявлено в цервікальному слизі жінок�курців. Вста�
новлено, що під дією цих речовин у шийці матки
зменшується кількість клітин Лангерганса, які є важ�
ливою складовою Т�лімфоцитарної ланки клітинно�
опосередкованого імунітету і протистоять проник�
ненню ВПЛ. Доведено також, що тривале тютюноку�
ріння стимулює експресію мутантного гена р53. 

Особливості перебігу, спектр клінічних виявів
та морфологічних змін епітелію 
при папіломавірусній інфекції генітальної 
і екстрагенітальної локалізації
Віруси папіломи людини є антропонозними збуд�

никами. Основним шляхом інфікування ВПЛ є ста�
тевий (з урахуванням анального сексу і орально�ге�
нітальних контактів). Резервуаром ВПЛ можуть бу�
ти: сечівник, передміхурова залоза, сім’яна рідина.
Враховуючи здатність ВПЛ зберігатися певний час
у відлущених клітинах шкіри, можливим є контакт�
но�побутовий шлях передачі інфекції, зокрема че�
рез пошкоджений епітелій. Ймовірне також інфі�
кування ВПЛ новонароджених під час пологів шля�
хом аспірації піхвового вмісту. Інфекція роками
може персистувати в клітинах слизової оболонки
рота з подальшим розвитком рецидивуючого папі�
ломатозу гортані. В окремих літературних повідом�
леннях вказується на можливість трансплацентар�
ної передачі ПВІ [139].

Проникаючи в організм людини, ВПІ інфікує ба�
зальний шар епітелію. Генітальні типи ВПЛ можуть
уражувати різні ділянки сечостатевого каналу, зок�
рема в жінок це: вуздечка статевих губ, статеві гу�
би, клітор, сечівник, лобок, промежина, періаналь�
на ділянка, присінок піхви, вхід у піхву, дівоча пе�
ретинка, піхва, шийка матки. У чоловіків генітальні
типи ВПЛ можуть інфікувати головку статевого
члена, внутрішній листок крайньої плоті, вінцеву
борозенку, тіло статевого члена, мошонку, пахвин�
ні ділянки, лобок, промежину, періанальну ділянку.
Крім того, зручною мішенню для генітальних боро�
давок у чоловіків є передній сечівник. Генітальні
бородавки можуть утворюватися в ділянці голов�
частого відділу та на всій довжині висячого відділу
переднього сечівника. Поширення генітальних бо�
родавок у задній сечівник та сечовий міхур відбу�
вається у разі імуносупресії.

Ураження, асоційовані з ВПЛ, можуть регресува�
ти, персистувати або прогресувати.

В інфікованій клітині ВПЛ може існувати у різ�
них станах: епісомна форма (поза хромосомами
клітини), що вважається доброякісною формою;
інтегрована форма (вбудована в геном клітини), що
розцінюється як злоякісна форма персистування
вірусу [5, 6].

Інкубаційний період при ПВІ може тривати від
2 міс до 2—10 років. Властивим для ПВІ є прихований
(латентний) перебіг. Інфікування людини можливе
як одним, так і кількома типами ВПЛ. Активізації ві�
русу сприяють також різні екзогенні та ендогенні
чинники. Під впливом сприятливих чинників ВПЛ
активно розмножується, і хворба переходить у ста�
дію продуктивної інфекції з клінічними виявами [123].
У деяких випадках протягом 6—12 міс відбуваються
самовільна елімінація вірусу і одужання. Іноді спос�
терігається тривалий рецидивуючий перебіг з роз�
витком інтраепітеліальної неоплазії, що притаманно
типам ВПЛ з високим ризиком онкогенності [141].

Генітальній ПВІ властива висока контагіозність,
що зумовлює можливість інфікування під час пер�
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ших статевих контактів. Серед осіб, які живуть ак�
тивним статевим життям, особливо у віці до 30 ро�
ків, папіломавірусну інфекцію однаково часто діаг�
ностують як у жінок, так і в чоловіків [155]. Однак
тяжчі ураження ПВІ спричинює у жінок [27, 28].
Висока специфічність різних типів ВПЛ призво�
дить до різних уражень шкіри та слизових обо�
лонок [47, 48]. Перелік уражень слизових оболонок
та шкіри, які спричинюються різними типами ВПЛ,
представлено в табл. 1.

Усі відомі на сьогодні ВПЛ розділені на дві групи
з урахуванням їхньої трансформівної активності
щодо епітеліальних клітин [82]. Зокрема, до групи
ПВЛ з низьким онкогенним ризиком належать ві�
руси типів 1, 2, 3, 5, 6, 11, 30, 40, 42, 43, 44, 53, 61. Па�
піломавірусна інфекція, спричинена вірусами
низького онкогенного ризику, найчастіше виявля�
ється продуктивною формою ураження.

До групи ПВЛ високого онкогенного ризику за�
раховано віруси типів 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,
56, 58, 59, 68. Потрібно також зазначити, що пере�
лік типів ВПЛ високого онкогенного ризику посту�
пово доповнюється за рахунок уточнення будови
ДНК цих вірусів та визначення нових типів серед�
нього онкогенного ризику. Інші відомі типи ВПЛ не
включено в цю класифікацію, це зумовлено тим,
що вони не мають чіткої належності до одного з
вказаних класів.

Згідно з аналізом результатів низки досліджень
визначено спектр варіантів перебігу, клінічних ви�
явів та морфологічних змін епітелію при ПВІ [149].

Латентний перебіг визначається як персистенція
папіломавірусу в базальному шарі епітелію. При
цьому вірус перебуває в епісомальній формі і не
призводить до патологічних змін у клітинах. Ла�
тентний перебіг ПВІ характеризується відсутністю
клінічних виявів, а також патологічних змін під час
цитологічного, кольпоскопічного та гістологічного
досліджень. У разі латентного перебігу наявність
ПВІ визначається ДНК�методами, зокрема методом
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР).

Продуктивна форма ПВІ передбачає виникнення
клінічних виявів інфекції (кондиломи, бородавки,
папіломи). При цьому ВПЛ існує в епісомальній
формі та копіюється в інфікованих клітинах. Одно�
часно відбувається розмноження клітин базально�
го шару епітелію, що призводить до прогресування
інфекції та утворення вегетацій. Клінічно продук�
тивна інфекція визначається як бородавки або па�
піломи. Вірус виявляється методом ПЛР. Гістоло�
гічне дослідження показує гіперкератоз.

Дисплазія (неоплазія) виникає у разі інтеграції
ДНК вірусу папіломи людини в геном клітини. При
неоплазії відбуваються зміни в структурі епітелі�
альних клітин (койлоцитоз). Койлоцитоз виникає в
поверхневих шарах епітелію. Ядро клітини набуває
неправильної форми і гіперхромного забарвлення.
Цитологічне дослідження в цитоплазмі виявляє ва�
куолі. Найчастіше ураження локалізується в пере�
хідній ділянці шийки матки. На межі між багатоша�
ровим плескатим та циліндричним епітелієм ба�
зальні клітини, які є чутливими до вірусної інфек�

Ураження слизових
оболонок сечостатевих
органів

Тип ВПЛ

Гострокінцеві 
кондиломи

6, 11, 30, 31, 33, 35, 39, 40,
42, 43, 44, 45, 51, 52, 54, 
55, 58, 59, 61, 64, 68,79

Гігантська кондилома
Бушке—Левенштейна

6, 11

Карцинома
6, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 

51, 52, 54, 56, 66, 68

Некондиломатозні 
ураження

43, 51, 52, 55, 56, 57, 
58, 59, 64, 67,69, 70

Ураження слизових
оболонок гортані, 
мигдалика, язика

Тип ВПЛ

Папілома гортані 6, 11, 30

Карцинома мигдалика 16, 33

Карцинома язика 2, 6, 11, 16, 18, 30

Шкірні ураження Тип ВПЛ

Підошовні бородавки 1, 2, 4

Звичайні бородавки
1, 2, 3, 4, 7, 10, 26, 27, 29,
41, 48, 57, 60, 65, 75, 78

Плескаті бородавки 3, 10, 28, 49

Бородавки Бютчера 7

Бородавчаста 
епідермодисплазія

5, 8, 9, 10, 12,14, 15,
17,19, 20, 21, 22, 23, 
24, 25, 36, 39, 40, 47

Веруциформна
епідермодисплазія 
Левандовського—Лютца

3, 5, 8, 9, 12, 14, 
15, 17, 19, 25, 36, 
38, 46, 47, 49, 50

Небородавчасті шкірні
ураження

37, 38

Фокальна гіперплазія
епітелію (хвороба Хека)

13, 32

Хвороба Боуена
16, 18, 31, 33, 35, 39, 

45, 51, 52, 56, 58, 59, 68

Карцинома 5, 8, 14, 17, 20, 47

Таблиця 1. Клінічні вияви ураження слизових 
оболонок і шкіри, спричинені різними типами 
вірусу папіломи людини (ВПЛ)
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ції, перебувають у безпосередній близькості до по�
верхневих шарів, що полегшує контакт з вірусом
при інфікуванні. ПВІ підтверджують гістологічне
дослідження та кольпоскопія.

Карцинома — інвазивна пухлина. При цій формі
ВПЛ існує в клітині у інтегрованій формі. Виявля�
ються змінені «атипові» клітини, що свідчить про
злоякісність процесу. Найчастіше локалізується у
перехідній ділянці шийки матки. Виявляється під
час кольпоскопічного та гістологічного досліджень.

Екстрагенітальні ураження шкіри при папілома�
вірусній інфекції, що зумовлена ВПЛ низького он�
когенного ризику, виявляються переважно про�
дуктивною (клінічною) формою інфекції. Пере�
важно шкірні ураження при ПВІ екстрагенітальної
локалізації характеризуються виникненням зви�
чайних, підошовних та плескатих бородавок.

Звичайні (вульгарні) бородавки спричинюються
переважно ВПЛ 2�го типу. Шлях передачі інфекції —
контактно�побутовий. Здебільшого вульгарні боро�
давки локалізуються на тильній поверхні кистей і
пальців рук. Інфекція виникає переважно в дітей та
підлітків. Вульгарні бородавки представлені епі�
дермально�дермальними папулами сіро�бурого
кольору з характерними сосочковими розростан�
нями та поверхнею, яка ороговіває [50].

Плескаті бородавки спричинюються здебільшого
ВПЛ 3�го і 5�го типів. Інфекція виникає переважно
в підлітковому віці (юнацькі бородавки). Найчасті�
ше плескаті бородавки локалізуються на тильній
поверхні кистей рук. Плескаті бородавки представ�
лені вузликами діаметром від 3 до 5 мм, з пласкою
поверхнею.

Підошовні бородавки зумовлені переважно ВПЛ
1�го типу. Виникають на підошвах у ділянках підви�
щеного тиску взуттям. Підошовні бородавки пред�
ставлені потовщеним роговим шаром епітелію діа�
метром 5—8 мм, іноді неправильної форми, болісні
при натисканні.

У клінічній практиці загальноприйнятим є поділ
генітальної ПВІ на клінічну, субклінічну і латентну
форми [41, 44, 101, 149, 153]. Характеристику форм
перебігу та клінічних виявів генітальної ПВІ наве�
дено в табл. 2.

Клінічна форма генітальної ПВІ характеризуєть�
ся утворенням генітальних бородавок, а субклініч�
на виявляється під час цитологічних та кольпоско�
пічних досліджень або на підставі характерної гіс�
тологічної картини.

Виявлення ДНК ВПЛ за відсутності клінічних і
морфологічних ознак інфекції вказує на латентну
або безсимптомну ПВІ [101].

Перебіг генітальної ПВІ доволі мінливий, зокре�
ма ця інфекція може спонтанно регресувати, пер�
систувати і рецидивувати, а також прогресувати з
розвитком цервікальної інтраепітеліальної неопла�
зії у жінок. За результатами досліджень перебігу
генітальної ПВІ, у жінок групи спостереження (341
пацієнтка) в період 1997—2007 років спонтанну елі�
мінацію ВПЛ зареєстровано у 25,8 % випадків, пер�
систенцію — у 52,8 %, прогресування — у 21,4 %
[45]. Крім того, було встановлено залежність дина�
міки перебігу генітальної ПВІ від типу ВПЛ. Зокре�
ма, при генітальній ПВІ, спричиненій типами ВПЛ з
низьким онкогенним ризиком, спонтанну елімі�
націю вірусу реєстрували в 63,6 % пацієнток. При
інфекції, зумовленій ВПЛ високого онкогенного
ризику, у 54,9 % хворих спостерігалася персистен�
ція і у 23,4 % — прогресування інфекційного проце�
су. Аналіз результатів цих досліджень вказує на
достатньо високу частоту латентного і субклінічно�
го перебігу генітальної ПВІ, спричиненої ВПЛ ви�
сокого онкогенного ризику, що потребує прове�
дення комплексу діагностичних заходів, спрямова�
них на своєчасне виявлення інфікованості, а також
здійснення терапевтичних заходів, які унеможлив�
люють розвиток передракових і ракових хвороб.

Найспецифічнішими клітинами для генітальної
ПВІ є койлоцити [41]. Ці клітини утворюються
внаслідок цитопатичної дії ВПЛ та представлені
клітинами багатошарового плескатого епітелію
проміжного типу зі збільшеними ядрами, нерівною
зморшкуватою мембраною і гіперхроматозом. Ци�
топлазма зберігається тільки на периферичних ді�
лянках клітини, утворюючи перинуклеарне галло
(навколоядерна зона просвітлення, утворена за ра�
хунок дегенеративних змін і некрозу зруйнованих
цитоплазматичних органел). Другою за специфіч�

Форма перебігу ПВІ Клінічні вияви ПВІ

Клінічна форма інфекції — встановлюють за наявності 
клінічних виявів, помітних неозброєним оком, а також 
за відсутності клінічних виявів, помітних неозброєним
оком, але за наявності відповідної симптоматики

Бородавки (кондиломатоз, плескаті кондиломи,
вульгарні бородавки) 
Симптоматичні внутрішньоепітеліальні 
неоплазії на ранніх стадіях, койлоцитоз, 
дискератоз без дисплазії (плескаті кондиломи)

Субклінічна форма інфекції — встановлюють у випадках
відсутності помітних неозброєним оком клінічних виявів 
і безсимптомного перебігу; діагностують тільки під час
кольпоскопії або цитологічного та гістологічного досліджень

Асимптоматичні внутрішньоепітеліальні 
неоплазії на ранніх стадіях, койлоцитоз, 
дискератоз без дисплазії (плескаті кондиломи)

Латентна форма інфекції — встановлюють за відсутності
морфологічних або гістологічних відхилень та виявлення
ДНК ВПЛ методом молекулярної гібридизації

Немає

Таблиця 2. Форми перебігу та клінічні вияви генітальної ПВІ
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ністю клітиною при ПВІ вважається дискератоцит.
Дискератоцити — це дрібні клітини багатошарово�
го плескатого епітелію з пікнотичними ядрами різ�
ної форми і розміру та інтенсивною еозино�
фільною цитоплазмою, які розміщуються комплек�
сами в поверхневих шарах епітелію.

Згідно з аналізом результатів досліджень окремих
авторів [41], структура ВПЛ�асоційованої патології у
16,9 % обстежених жінок була представлена гостро�
кінцевими і плескатими кондиломами, у 28,2 % —
різними змінами метапластичного чи плескатого
епітелію шийки матки за наявності поодиноких
клітин з койлоцитозом, у 16,9 % — цервікальними
інтраепітеліальними неоплазіями в поєднанні з
плескатими кондиломами, у 27,4 % — цервікальни�
ми інтраепітеліальними неоплазіями різного ступе�
ня тяжкості без койлоцитів, у 10,4 % спостережень —
раком шийки матки.

Виявами клінічної форми генітальної ПВІ є гені�
тальні бородавки (гострокінцеві, плескаті й екзофіт�
ні кондиломи). Генітальні бородавки належать до ві�
зуальної форми ПВІ, яка має низку специфічних
симптомів та помітна неозброєним оком. Встановле�
но, що генітальні бородавки найчастіше (80 %) асоці�
юються з вірусом папіломи людини низького онко�
генного ризику, зокрема з ВПЛ 6�го типу [49].

Гострокінцеві кондиломи спричинюються пере�
важно ВПЛ 6�го та 11�го типів. Відповідно до Між�
народної класифікації хвороб, гострокінцеві кон�
диломи належать до інфекцій, що передаються ста�
тевим шляхом [106]. Гострокінцеві кондиломи
представлені фіброепітеліальними утвореннями,
які складаються з численних зливних вузликових
елементів, що за формою нагадують цвітну капус�
ту. Гострокінцеві кондиломи мають м’яку консис�
тенцію і розміщуються на вузькій основі («ніжці»).
Уражують переважно слизові оболонки. В чолові�
ків гострокінцеві кондиломи переважно локалізу�
ються на внутрішньому листку крайньої плоті, він�
цевій борозні, зовнішньому отворі сечівника, го�
ловці статевого члена. У жінок гострокінцеві кон�
диломи виникають біля присінка піхви, на малих і
великих статевих губах, а також у ділянці заднього
проходу. Крім цього, гострокінцеві кондиломи мо�
жуть виникати на зроговілому епітелії, зокрема в
пахвинній ділянці промежини, періанальній ділянці.

Дослідники [111] виділяють кілька клінічних різно�
видів гострокінцевих кондилом: кератотичні боро�
давки, папульозні бородавки, кондилома Бушке—
Левенштейна.

Кератотичні бородавки являють собою себорей�
ний кератоз, за структурою нагадують цвітну ка�
пусту. У жінок найчастіше локалізуються на вели�
ких статевих губах, а в чоловіків — на стовбурі ста�
тевого члена і мошонки.

Папульозні бородавки мають куполоподібну
форму і досягають у діаметрі 1—4 мм. Поверхня
гладенька, червоно�бурого кольору, розміщуються
на епітелії, який повністю зроговів.

Кондилома Бушке—Левенштейна являє собою
гігантську кондилому. Ця патологія може виникати

в осіб зі зниженим рівнем клітинного імунітету або
у деяких жінок під час вагітності.

Генітальні кондиломи в жінок часто поєднуються
з папіломами шийки матки. Клінічно виділяють: ек�
зофітні папіломи (кондиломи), ендофітні папіломи
(плескаті кондиломи).

Екзофітні папіломи (кондиломи) структурно анало�
гічні аногенітальним кондиломам. Під час гістологіч�
ного дослідження виявляється койлоцитоз, а іноді —
цервікальні інтраепітеліальні неоплазії І, ІІ ступенів.

Ендофітні папіломи (плескаті кондиломи) локалі�
зуються у товщі частково або повністю зроговілого
епітелію. У більшості випадків ці папіломи, невиди�
мі неозброєним оком, діагностують під час коль�
поскопічного дослідження. Ендофітні папіломи ма�
ють схильність до злоякісної трансформації. Зок�
рема, у 4—10 % жінок із цими папіломами протягом
3—5 років виникає злоякісне переродження [135].

Субклінічна форма ПВІ характеризується різни�
ми морфологічними змінами плескатого епітелію
без зовнішніх розростань і може виявлятися під час
кольпоскопічного та мікроскопічного обстеження
тканин [37]. Гістологічне дослідження показує плес�
кату кондилому, вкриту плескатим або метаплас�
тичним епітелієм, з паракератозом і акантозом.
Сполучнотканинні сосочки з центрально розміще�
ними капілярами пронизують товщу епітелію, пері�
одично майже досягаючи поверхні епітеліального
пласту, що нагадує «мозаїку і пунктуацію». У про�
міжному шарі епітелію зустрічаються скупчення
одноядерних і двоядерних клітин з койлоцитозом.

Гістологічна картина цервікальної інтраепітелі�
альної неоплазії у жінок залежить від ступеня тяж�
кості ураження і визначається численністю неди�
ференційованих (атипових) клітин у товщі багато�
шарового плескатого епітелію, починаючи від ба�
зальної мембрани. Цитологічна діагностика церві�
кальної інтраепітеліальної неоплазії утруднена, що
зумовлено патологічними змінами клітин тільки у
глибоких шарах епітелію, тому атипові клітини мо�
жуть не потрапляти в мазок для дослідження [150].

До латентної форми генітальної ПВІ належить
безсимптомне ВПЛ�носійство, що діагностують мо�
лекулярно�біологічними методами.

Таким чином, аналіз наведеного вище огляду лі�
тератури вказує на актуальність проблеми гені�
тальної папіломавірусної інфекції, що потребує по�
дальшого поглибленого дослідження її поширення,
етіології та патогенезу, а також особливостей клі�
нічних виявів та перебігу.

Діагностика генітальної 
папіломавірусної інфекції

Найпростішим у діагностуванні генітальної ПВІ є
клініко�візуальний метод. Огляд зовнішніх стате�
вих органів, періанальної ділянки в жінок і чолові�
ків, а також огляд піхви і шийки матки з викорис�
танням гінекологічного дзеркала та застосування
тесту з розчином Люголя і 3—5 % оцтової кислоти
дає змогу виявляти більшість клінічних і субклініч�
них форм генітальної ПВІ. Але цим методом не�
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можливо визначати характер і прогноз перебігу па�
тологічного процесу.

Загальноприйнятим методом виявлення церві�
кальної онкологічної патології у жінок є цитологіч�
ний аналіз мазка. Однак цей метод має низку суттє�
вих недоліків, зокрема складність виконання, не�
об’єктивність трактування результатів, а також
складність стандартизації та високі вимоги до рівня
кваліфікації лікаря�цитолога.

Високоінформативним методом діагностики хво�
роб шийки матки є кольпоскопія. Найчастіше ви�
користовують розширену кольпоскопію, яка вклю�
чає огляд і ревізію стану слизової оболонки шийки
матки, піхви, вульви зі збільшенням мікроскопа у
7—30 разів, а також застосування деяких епітелі�
альних тестів, за допомогою яких оцінюється реак�
ція тканин у відповідь на оброблення їх певними
медикаментозними засобами. Типові екзофітні
кондиломи при кольпоскопічному дослідженні ма�
ють характерний вигляд з пальцеподібним випи�
нанням та наявністю петлі судини в кожному з них.
Складною є кольпоскопічна діагностика субклініч�
них форм папіломавірусної інфекції, які характе�
ризують вірусні ураження слизових оболонок
шийки матки, піхви і вульви [80, 97]. Це зумовлено
різноманітністю виявів субклінічних форм гені�
тальної ПВІ. Тому точна діагностика внутрішньо�
епітеліальних кондилом за допомогою тільки коль�
поскопічного методу є можливою за умов виразно�
го зроговіння або в разі поєднання плескатих форм
кондилом з екзофітними.

Гістологічний метод діагностики генітальної ПВІ
можна вважати золотим стандартом діагностики
ВПЛ. Водночас висока вартість цього дослідження
та не завжди прицільно точний забір матеріалу об�
межують його застосування [15].

Серологічні тести (визначення антитіл у крові) на
сучасному етапі не мають клінічного значення. Це
зумовлено тим, що антитіла до ВПЛ з’являються
тільки у 7—70 % інфікованих [119].

Методи імуноферментного аналізу спрямовані
на визначення онкобілка Е7 у цервікальному мате�
ріалі, що є маркером малігнізування епітеліальних
клітин, які містять інтегровану копію генома ВПЛ,
доволі трудомісткі для застосування в клінічних ла�
бораторіях [36]. На сучасному етапі в лабораторній
діагностиці ПВІ поширеними є ДНК�методи. Існує
три основні категорії лабораторних методів визна�
чення ДНК ВПЛ: неампліфікаційні (дот�блот, сау�
зерн�блот, гібридизація, гібридизація in situ на
фільтрі й у тканині), ампліфікаційні (полімеразна
ланцюгова реакція (ПЛР), лігазна ланцюгова реак�
ція (ЛЛР), сигнальні ампліфікаційні (система гіб�
ридної пастки Digene Hybrid Capture System II) [6].

Неампліфікаційні методи виявлення ДНК або
РНК безпосередньо в препараті або на носії є тру�
домісткими, що обмежує використання їх у прак�
тиці [41, 44]. Система гібридизації в розчині Hybrid
Capture System передбачає ампліфікацію не ділян�
ки ДНК, а хемілюмінесцентного сигналу від моле�
кули зонда, зв’язаного з молекулою генома вірусу.
Відповідна процедура передбачає 5 етапів: лізис

клітин і денатурація ДНК в пробірці для взяття
зразків; гібридизація — утворення гібриду між ві�
русною ДНК і РНК�зондом; захоплення утвореного
гібриду моноклональними антитілами; зв’язування
захопленого гібриду міченими антитілами; вимірю�
вання хемолюмінесценсії. Серед сигнальних амплі�
фікаційних методів перспективною є система под�
війної генної пастки [65]. Вона забезпечує: кількіс�
ний аналіз; комп’ютерну інтерпретацію результа�
тів, що унеможливлює суб’єктивізм оцінки; відтво�
рення і достовірність результатів; повний цикл дос�
ліджень протягом одного робочого дня; абсолютну
специфічність.

Серед ампліфікаційних методів найпоширені�
шим є метод полімеразної ланцюгової реакції. Він
передбачає багаторазовий повтор циклів синтезу
(ампліфікацію) специфічної ділянки ДНК�мішені в
присутності термостабільної ДНК�полімерази, де�
зоксинуклеозидтрифосфатів (gHTФ), відповідного
сольового буфера і олігонуклеотидних затравок�
праймерів, які визначають межі ділянки реплікації,
що ампліфікується. Кожний цикл складається з
трьох стадій з різними температурними режимами.
На першій стадії при температурі 94 °С відбуваєть�
ся ділення ланцюгів ДНК, потім, при 54—58 °С —
приєднання (відпалювання) праймерів до гомоло�
гічних послідовностей на ДНК�мішені, а при темпе�
ратурі 72 °С — синтез нових ланцюгів ДНК шляхом
подовження праймера в напрямку 5’�3’.

У кожному циклі відбувається подвоєння кіль�
кості копій ділянки, яка ампліфікується, що дає
змогу за 25—40 циклів опрацювати ДНК відповід�
ного розміру цієї ділянки в кількості, достатній для
її детекції електрофорезом.

Метод ПЛР має велике діагностичне значення і
дає змогу ідентифікувати окремі типи ВПЛ. Однак
застосування цього методу як діагностичного кри�
терію для неопластичних процесів шийки матки
може призводити до гіпердіагностики. Це зумовле�
но тим, що в низці випадків інфікування ВПЛ має
короткочасний характер і завершується спонтан�
ним одужанням та елімінацією вірусу [157]. Таким
чином, позитивний результат дослідження на ДНК
ВПЛ не дозволяє у деяких випадках прогнозувати
розвиток неоплазії. Водночас позитивний резуль�
тат ПЛР має вагоме прогностичне значення при
дисплазії епітелію піхви або шийки матки, що виз�
начає ступінь канцерогенного ризику.

Діагностична важливість виявлення ДНК ВПЛ і
типів цього вірусу зумовлюється тим, що у 15—28 %
пацієнток з ДНК ВПЛ протягом 2 років виникає
інтраепітеліальна неоплазія [127].

На сучасному етапі тест на ДНК ВПЛ рекоменду�
ють застосовувати для проведення первинного
скринінгу разом з цитологічними дослідженнями у
жінок віком від 30 років і старших, а також на дру�
гому етапі після цитологічного дослідження для
прояснення сумнівних результатів [59].

Водночас дослідники [25] вказують, що скринінг
надійності тестування на ДНК ВПЛ має задоволь�
няти низку вимог: виявлення широкого спектра ге�
нотипів ВПЛ високого онкогенного ризику (не
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менш як 10 найпоширеніших типів); виявлення
ВПЛ низького онкогенного ризику, що знижує
специфічність дослідження. Крім того, в окремих
літературних повідомленнях останніх років [65]
значну увагу приділено вірусній завантаженості й
визначенню порогу клінічно значимої кількості ві�
русу. Зокрема, було доведено, що виявлення вірусу
в кількості, яка не перевищує певний пороговий рі�
вень, має несуттєве клінічне значення і вказує на
високу вірогідність спонтанного вилікування. Вис�
ловлюється припущення, що під час скринінгу на
ДНК ВПЛ як позитивні результати слід враховува�
ти тільки випадки, коли встановлено перевищення
порогу вірусного завантаження.

Таким чином, для діагностування ВПЛ�асоційо�
ваних хвороб можуть застосовуватися різні методи:
клініко�візуальний (зокрема, уретроскопія та коль�
поскопія), цитологічний, гістологічний, імуноцито�
логічний, ДНК�методи, електронно�мікроскопічні
методи для виявлення зрілих віріонів у клітинах.

Лікування генітальної папіломавірусної інфекції

На сучасному етапі лікування геніальної ПВІ є
складним завданням для лікарів�дерматовенероло�
гів і акушерів�гінекологів, що зумовлено відсутніс�
тю терапевтичних засобів, спрямованих на досяг�
нення повної елімінації ВПЛ з організму [104, 145].
Методи лікування ПВІ поділяються на локальні та
системні.

Існуючі локальні методи лікування хворих з гені�
тальною ПВІ спрямовані на видалення різних типів
генітальних бородавок (гострокінцевих кондилом)
та атипово зміненого епітелію. З цією метою за�
лежно від локалізації використовують різні види
хімічних коагулянтів і цитостатиків, а також фізіо�
хірургічні методи: кріо�, електро�, лазеротерапія та
хірургічне видалення [3, 10, 11, 32, 36, 49, 58, 104].
Однак ці заходи не передбачають системного про�
тивірусного ефекту на внутрішньоклітинні меха�
нізми реплікації ВПЛ, що часто зумовлює рецидив
хвороби незадовго після видалення первинного па�
тологічного осередку.

Механізм виникнення рецидивів генітальних бо�
родавок не повністю з’ясований. Висловлюються
припущення, що вони можуть рецидивувати внас�
лідок локального імунодефіциту або реактивації
ВПЛ [3, 38]. Немає також вагомих доказів того, що
місцеве видалення генітальних бородавок знижує
можливість передання ПВІ здоровому статевому
партнеру [49].

Нині тривають дискусії щодо терапевтичної так�
тики при субклінічній та латентній формах гені�
тальної ПВІ [35, 38, 49, 55, 58, 100, 122]. Не існує та�
кож єдиного стандарту тактики лікування пацієн�
тів з генітальною ПВІ [35, 49, 100].

На сьогодні є низка локальних методів лікування
при ПВІ. До традиційних хіміотерапевтичних ло�
кальних препаратів, які застосовують для видален�
ня гострокінцевих кондилом, належить подофілін
(екстракт смоли рослинного походження). Подофі�
лін застосовують місцево на кондиломи у вигляді
25 % розчину з подальшим ретельним змиванням

через 1—4 год після аплікації. Аплікації роблять
1 раз на тиждень протягом 6 тижнів [32]. Доведено,
що подофілін володіє цитотоксичною дією, зокре�
ма припиняє поділ клітин і проліферацію тканин.
Згідно з окремими літературними даними, терапев�
тичний ефект різних партій цього препарату істот�
но відрізняється і коливається в межах 55—75 %, а
частота рецидивів становить 25 % [151]. Інші автори
[29, 117] повідомляють, що ефективність лікування
кондилом подофіліном становила від 22 до 56 %, а
частота рецидивів — 67 %. Крім того, вказано на не�
доцільність застосування цього препарату при клі�
нічних виявах ПВІ, які локалізуються в піхві, сечів�
нику та на шийці матки в жінок, що зумовлено ви�
сокою резорбтивною токсичністю цього лікарсько�
го засобу [1].

Є повідомлення [2, 29] про вищу терапевтичну
ефективність при кондиломах препарату подофі�
лотоксин («Кондилін»), що є одним з головних біо�
логічно активних похідних подофіліну. Подофілі�
нотоксин (0,5 % розчин) застосовують у вигляді ап�
лікацій на кондилому, 2 рази на добу протягом
3 днів. Через 1 добу проводять другий відповідний
цикл лікування, на курс їх потрібно 4—6. Ефек�
тивність лікування при кондиломах препаратом по�
дофілотоксин становить 55—70 %.

Ряд авторів [41, 134] застосовували для лікування
хворих з кондиломами препарат «Солкодерм». Ак�
тивною складовою його водного розчину є продукт
взаємодії органічних кислот (оцтової, щавелевої,
молочної) та іонів металів з концентрованою
азотною кислотою. Цей препарат забезпечує мит�
тєву фіксацію і девіталізацію тканин у ділянці на�
несення. «Солкодерм» призначають при деструкції
екзофітних кондилом на зовнішніх статевих орга�
нах і періанальних ділянках. Ефективність лікуван�
ня становить 86 % [134].

Як альтернативний місцевий засіб при подофі�
лінрезистентних кондиломах дослідники пропону�
ють використовувати трихлороцтову кислоту (10—
20 % розчин). Позитивний результат становить
70—80 % [3, 133]. Є повідомлення про позитивні ре�
зультати лікування пацієнтів з генітальними конди�
ломами препаратом 5�фторурацил (крем). Це анта�
гоніст піримідину, який порушує синтез клітинної і
вірусної ДНК. Для лікування кондилом 5�фторура�
цил призначають хворим у вигляді крему один раз
на добу на ніч протягом 7 днів або 1 раз на тиждень
10 тижнів. Ефективність лікування становить 33—
90 % [41, 99].

Доволі високу терапевтичну ефективність при
генітальних кондиломах у разі місцевого застосу�
вання виявляє препарат кератолітичної дії «Колло�
мак» (розчин, що містить 20 % саліцилової кислоти
і 5 % молочної кислоти) [2, 3, 4, 53]. Препарат реко�
мендують наносити на кондиломи 1 раз на тиждень
протягом 4—6 тижнів. За умови дотримання режи�
му лікування позитивного терапевтичного резуль�
тату досягають у 80 % випадків.

Протягом останнього десятиріччя опубліковано
значну кількість наукових праць, присвячених ви�
користанню при ПВІ неспецифічного фактора за�
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хисту — інтерферону (ІФН) [13, 14, 30, 42, 48, 84, 92,
140]. Пацієнтам з кондиломами інтерферони при�
значають у вигляді аплікацій, свічок або внутріш�
ньокондиломно. Для внутрішньокондиломного
введення (обколювання вогнищ ураження) запро�
поновано інтерферон�альфа 2b по 5 млн МО 3 рази
на тиждень протягом 3 тижнів. Для ректального
введення використовували «Віферон» (рекомбі�
нантний інтерферон�альфа) у дозі 1—1,5 млн OД на
добу протягом 7—10 днів [7, 21]. Інтерферони реко�
мендують для лікування кондилом як монотерапію,
так і після кріо� або лазеротерапії [13, 14].

Є повідомлення [129,143] про застосування пре�
парату іміквімод (5 % крем) при гострокінцевих
кондиломах, вказано на його достатню терапевтич�
ну ефективність. Доведено, що препарат іміквімод
стимулює вироблення інтерферону, інтерлейкіну�12,
фактора некрозу пухлин, а також стимулює клітин�
ний імунітет. Цей препарат рекомендують наноси�
ти місцево у вигляді аплікацій на кондиломи 3 рази
на тиждень на ніч, а вранці змивати водою з милом.
Максимальна тривалість лікування 16 тижнів. В Ук�
раїні іміквімод поки що не зареєстрували.

Потрібно зазначити, що після проведення хво�
рим з генітальними кондиломами місцевої моно�
імунотерапії інтерферонами позитивного клінічно�
го ефекту було досягнено тільки в 30—40 % випад�
ків, переважно при кондиломах незначних розмі�
рів [7, 21, 62, 102].

Інші автори [95] з урахуванням аналізу результа�
тів ефективності місцевого застосування інтерфе�
ронів у пацієнтів з генітальними кондиломами
дійшли висновку, що така терапія не повністю елі�
мінує латентний вірус у прилеглій тканині. Тому ці
дослідники вважають доцільним місцеве застосу�
вання інтерферону як додаткової терапії після хі�
рургічних методів лікування кондилом з метою за�
побігання поширення інфекції.

Хірургічні методи лікування хворих з геніталь�
ними папіломавірусними ураженнями включають:
кріотерапію, лазеротерапію та діатермоелектроко�
агуляцію. Серед цих деструктивних методів про�
відне місце посідає кріотерапія. Як холодовий
агент застосовують рідкі гази: азот, закис азоту,
вуглекислий газ. З урахуванням розміру патологіч�
ної ділянки підбирають кріозонди з наконечника�
ми різної форми, що дає змогу індивідуалізувати
процедуру кріотерапії відповідно до діаметра ура�
ження та глибини замороження. Під дією низьких
температур у ділянці уражених тканин виникає
ішемічний некроз, який формується протягом 
1—3 днів. Згодом відбувається демаркація з по�
дальшим відторгненням некротичних тканин та
поступовою епітелізацією. Ефективність кріотера�
пії у пацієнтів з генітальними кондиломами стано�
вить 67—91 % [30, 49, 86].

Лазеротерапія при генітальних кондиломах пе�
редбачає застосування СО2�лазера. Енергія лазер�
ного випромінювання викликає в тканинах виразні
деструктивні зміни внаслідок нагрівання до 394 °С
та абсорбції шляхом випарювання внутрішньоклі�
тинної і міжклітинної рідини. Розмір некрозу виз�

начається потужністю лазера, діаметром променя і
тривалістю дії. Ефективність лазеротерапії в цих
випадках коливається від 60 до 90 % [20, 34, 64, 69,
107]. Водночас окремі автори (H. Krebs, 1985;
Г.Н. Минкина, 1997) зазначають, що після лазерно�
го лікування плескатих кондилом у 12—37 % хворих
протягом року спостерігалися рецидиви хвороби.

Хірургічне лікування кондилом методом діатер�
моелектрокоагуляції передбачає використання ви�
сокочастотного струму, який викликає термічні роз�
плавлення тканин. Електричний струм передається
з утворенням тепла. На поглинанні термічної енергії
ґрунтуються випарювання міжклітинної рідини і
коагуляція тканин. На поверхні рани після коагуля�
ції утворюється струп, тобто ділянка коагуляційного
некрозу, яка відторгається через 5—7 днів. Епітелі�
зація починається з периферії і завершується че�
рез 4—6 тижнів. Локальна деструкція вогнищ клі�
нічних і субклінічних виявів генітальної ПВІ шля�
хом діатермоелектрокоагуляції, лазеротерапії та
кріотерапії дає змогу вилікувати тільки ділянку епі�
телію, в якій маніфестувала інфекція [3, 111]. А в
прилеглих тканинах залишається резервуар ВПЛ у
неактивному стані або в недодіагностованій суб�
клінічній формі, що є джерелом подальшого реци�
диву інфекції.

В останнє десятиліття активізувалися наукові
дослідження, спрямовані на розроблення вакцин
проти ВПЛ [90, 146]. На сьогодні запропоновано
вакцину проти ВПЛ, яка розроблена на основі вико�
ристання неструктурних білків цього вірусу, зокре�
ма Е6 і Е7, як антигенів. Нейтралізація цих білків ан�
тигенами, які продукуються Т� і В�клітинами
імунної системи організму в разі введення антигену
призводить до пригнічення реплікації ВПЛ та галь�
мування неконтрольованої проліферації пухлинно�
го клітинного пулу. В окремих повідомленнях вка�
зується про достатньо високу клінічну ефек�
тивність цієї вакцини при генітальних кондиломах.
Водночас виявлено і низьку імуногенність цієї вак�
цини, що було зумовлено відсутністю презентації
вірусних епітопів у асоціації з молекулами великого
комплексу гістосумісництва, при поєднанні яких
відбувається розпізнавання антигену [90, 104, 146].

Останніми роками на фармацевтичному ринку Ук�
раїни з’явився новий противірусний препарат для
системного (внутрішньовенного) застосування —
«Панавір». Препарат є рослинним біологічно ак�
тивним полісахаридом класу гексонових глікози�
дів. Він належить до противірусних препаратів, які
діють на ДНК� і РНК�віруси.

Згідно з інструкцією, показаннями до застосу�
вання «Панавіру» є герпесвірусні, цитомегалові�
русні та папіломавірусні інфекції. Противірусна
дія препарату полягає в тому, що він підвищує не�
специфічну резистентність організму до різних ін�
фекцій, сприяє індукції інтерферону і гальмуван�
ню реплікації вірусів у інфікованих клітинах. Опи�
сано доволі високу терапевтичну ефективність
препарату «Панавір» при рецидивуючому геніталь�
ному герпесі та гострокінцевих кондиломах, асоці�
йованих з ПВІ [8, 26].
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Зазначене вище свідчить, що більшість сучасних
методів лікування пацієнтів з ПВІ генітальної лока�
лізації спрямована на видалення первинного вог�
нища і морфологічних маркерів інфекції, зокрема
кондилом та дисплазії багатошарового плаского
етіпелію. Місцеві терапевтичні заходи не зупиня�
ють експресію вірусу в прилеглих тканинах, а та�
кож не дають змоги досягти елімінації латентної ві�
русної інфекції.

Перспективні напрями дослідження 
проблеми генітальної папіломавірусної інфекції

Аналіз огляду літератури вказує, що патогенез ге�
нітальної ПВІ недостатньо з’ясований. Зокрема, не
визначено механізмів довготривалого рецидивую�
чого перебігу ПВІ, а також головних чинників, які
сприяють формуванню імунодефіцитних станів в
організмі людей, інфікованих ВПЛ. Не до кінця
розкрито вплив перебігу ПВІ на систему інтерфе�
рону, клітинного і гуморального імунітету. Недос�
татньо вивчено також питання прогресування роз�
витку генітальних папіломавірусних уражень.

Подальше поглиблене дослідження поширеності
і спектра клінічних виявів генітальної ПВІ, а також
патогенетичних механізмів довготривалої персис�
тенції ВПЛ в організмі сприятиме розробленню
удосконалених комбінованих підходів до лікування
цієї інфекції, в тому числі з залученням у терапев�
тичні схеми нових противірусних засобів. Крім то�
го, подальшого удосконалення потребують тера�
певтичні та профілактичні заходи, спрямовані на
запобігання клінічним рецидивам та поширенню
генітальної ПВІ, а також на зменшення частоти ви�
никнення злоякісних неоплазій генітальної локалі�
зації, асоційованих з ВПЛ.

Для досягнення поставленої мети потрібно:
1. Провести дослідження рівня захворюваності

на генітальну ПВІ серед контингенту хворих із різ�
ними запальними процесами сечостатевого каналу,
які проходять обстеження і лікування в державних
дерматовенерологічних закладах Києва, зокрема з
урахуванням віку і статі пацієнтів та тривалості пе�
ребігу інфекції.

2. Дослідити особливості клінічного перебігу гені�
тальної ПВІ з урахуванням локалізації й типів кон�
диломатозних уражень, а також їхньої тривалості.

3. Визначити рівень та характер асоційованих
мікст�інфекційних уражень сечостатевого каналу
у хворих з генітальною ПВІ.

4. Оцінити рівень діагностичної інформативності
цитоморфологічних методів у виявленні персис�
тенції ПВІ при доброякісних типах кондиломатоз�
них уражень генітальної локалізації.

5. З використанням методу ПЛР у біоптатах з різ�
них типів генітальних кондилом визначити специ�
фічні послідовності ДНК в окремих типів вірусів
папіломи людини, зокрема 6, 11, 18, 31, 33.

6. Дослідити ультраструктуру слизових оболонок і
шкіри ділянок сечостатевих органів з клінічними ви�
явами ПВІ та визначити ультраструктурні частки ві�
ріонів при різних типах кондиломатозних уражень.

7. З’ясувати вплив перебігу генітальної ПВІ на
показники неспецифічної противірусної резистен�
тності організму, клітинного і гуморального імуні�
тету, а також на цитокіновий профіль організму
хворих.

8. З урахуванням результатів дослідження клініко�
морфологічних та імунологічних особливостей пере�
бігу генітальної ПВІ патогенетично обґрунтувати ос�
новні принципи лікувально�профілактичних заходів,
спрямованих на підвищення ефективності терапії.

9. На підставі аналізу результатів комплексних
клінічних, імунологічних і ультраструктурних дос�
ліджень розробити математичні моделі діагносту�
вання та прогнозування ефективності лікування
пацієнтів з генітальними кондиломатозними ура�
женнями, асоційованими з ПВІ.

10. Розробити удосконалену, патогенетично об�
ґрунтовану тактику комбінованої терапії при гені�
тальній ПВІ з урахуванням різних клінічних виявів
та форм перебігу, що дасть змогу зменшити кіль�
кість рецидивів та злоякісної трансформації конди�
ломатозних уражень.

З огляду на актуальність проблеми генітальної
папіломи вірусної інфекції вирішення поставлених
завдань матиме наукове та практичне значення. 
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ГЕНИТАЛЬНАЯ ПАПИЛЛОМАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ: 
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ И ПЕРСПЕКТИВЫ ЕЕ РЕШЕНИЯ
Р.Л. Степаненко

В статье представлены современные литературные данные о значительной распространенности гениталь�
ной папилломавирусной инфекции (ПВИ) среди населения разных возрастных категорий различных стран.
У лиц, инфицированных отдельными типами вируса папилломы человека (ВПЧ), существенно возрастает
риск развития злокачественной генитальной патологии. Детально описаны особенности биологии семей�
ства ВПЧ, а также патогенетические аспекты генитальной ПВИ. Рассмотрены особенности форм течения и
клинических проявлений генитальной ПВИ. Приведен анализ эффективности существующих методов ди�
агностики и лечения генитальной ПВИ. 
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GENITAL PAPILLOMAVIRUS INFECTION: 
CURRENT STATE OF PROBLEM AND PROSPECTS OF ITS SOLUTION
R.L. Stepanenko

Modern literary data of the prevalence of genital papillomavirus infection (HPVI) among the population of the dif�
ferent age group and different countries presented in this article. Emphasize, that people, infected by some types of
papillomavirus (HPV) have height risk of transformation to genital cancer. Biology and pathogenetic aspects of the
genital papillomavirus infection (HPVI) are elaborated. Peculiarities of the clinical course of the genital papillo�
mavirus infection (HPVI) are elaborated. Analysis of the efficiency of the existing methods of the HPVI diagnostics
and treatment is carried out. Series of scientific and practical aims discussed.
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За даними ВООЗ, найчастіше збудниками сечо�
статевих інфекцій є Chlamydia trachomatis,

Trichomonas vaginalis, Ureaplasma urealyticum,
Candida albicans [7, 12]. У вітчизняній та зарубіжній
літературі дані щодо поширення урогенітальних ін�
фекцій суперечливі [2, 13, 15]. Крім того, залиша�
ються нез’ясованими питання етіопатогенезу і клі�
нічної картини вірусної та бактеріальної асоціацій.

Питання сечостатевого трихомоніазу, збудником
якого є Trichomonas vaginalis, та бактеріального вагі�
нозу залишаються одними з найдискутабельніших в
колах спеціалістів, що займаються вивченням захво�
рювань, що передаються статевим шляхом (ЗПСШ).
Одні вважають, що трихомоніаз є однією з головних
причин формування хронічних запалень сечостате�
вого каналу [7, 12, 13, 15], інші ж розцінюють
Trichomonas vaginalis як сапрофітну флору. Бактері�
альний вагіноз (БВ) — найчастіша причина патоло�
гічних виділень — може виникнути у жінки в будь�
який період життя, буває як пов’язаний зі статевим
життям, так і ні, хоча статеві партнери не інфікують�
ся. Об’єктивно кажучи, бактеріальний вагіноз не є
захворюванням, що передається статевим шляхом,
доцільніше його розглядати як дисбіоз піхви. В нор�
мі мікрофлора піхви представлена, головним чином,
лактобацилами, палочками Додерляйна, які створю�
ють несприятливі умови для розмноження патоген�
них мікроорганізмів. При БВ кількість лактобацил
різко зменшується, їх заміщують анаеробні мікро�
організми: гарднерели, мобілюнкус, бактероїди,
пептострептококи та ін.

Як свідчать статистичні дані останніх років, рівні
захворюваності на бактеріальний вагіноз та сечо�
статевий трихомоніаз в Україні є стабільно високи�
ми [2, 4, 5]. Занепокоєння викликає значна частота
трихомоніазу в жінок. Вітчизняні автори вказують
на виявлення трихомонад у 30 % жінок, що зверта�
ються до лікарів�дерматовенерологів і гінекологів в
зв’язку з гострим або хронічним запаленням сечо�
статевих органів [3, 10].

Можливість поглинання трихомонадами низки
патогенних мікроорганізмів (танк�ефект), зокрема
хламідій, гонококів та інших, ускладнює виявлення
цих інфекційних агентів [5, 6,10].

Важливим чинником, який також створює умови
для поширення трихомоніазу, є зниження чутли�

вості трихомонад до певних етіотропних препара�
тів. Протягом останніх 30 років чутливість трихо�
монад до етіотропних препаратів загальної дії —
похідних нітроімідазолу (метронідазол, тинідазол,
орнідазол) знизилася в десятки разів [5, 9, 11, 17].
Однією з важливих причин рецидиву сечостатевих
інфекцій є нераціональне використання препара�
тів для комплексного лікування [17] та, на нашу
думку, недостатня увага до застосування методів
місцевої терапії, спрямованої на усунення патоге�
нетичних причин розвитку хвороби.

Тактика лікування хворих на бактеріальний вагі�
ноз та сечостатевий трихомоніаз має забезпечува�
ти повне етіологічне вилікування та запобігати ус�
кладненню і рецидивам хвороби. Підвищення
ефективності терапії трихомоніазу потребує роз�
роблення нових і удосконалених методів, зокрема
шляхом комплексного застосування препаратів
системної та місцевої дії.

Більшість методів діагностики цих хвороб не від�
повідає повною мірою вимогам сучасної медицини.
Це пов’язано з біологічними особливостями окре�
мих збудників, що обмежує застосування комплек�
су бактеріологічних та імунологічних методів та
ставить перед дослідниками завдання розробляти
нові, ефективніші діагностики.

Важливими питаннями, які потребують поглиб�
леного вивчення, є стан піхвового середовища і
склад піхвової мікрофлори, а також дослідження
комплексу чинників, які впливають на виникнення
бактеріального вагінозу та формування колоніза�
ційної резистентності піхви при запаленні трихо�
монадної етіології [6, 10, 13].

На думку більшості авторів, у розвитку рецидивів
урогенітальних інфекцій надзвичайно важливе місце
належить насамперед складним взаємозв’язкам і взає�
мовпливу макро� і мікроорганізму [3, 5, 6, 11]. Особли�
вості структури мікроорганізмів, метаболічних про�
цесів, форм паразитування визначають їхню реакто�
генність. Це зумовлює недостатню імунологічну від�
повідь з боку макроорганізму і розвиток різних видів
мімікрії з тривалим інфікуванням організму, створю�
ючи умови для хронізації процесу з проліферативни�
ми і прогресуючими деструктивними явищами та
дисплазією епітелію, лікування яких тільки систем�
ними препаратами не дає очікуваних результатів [5].
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Водночас унаслідок мінливості біологічних особ�
ливостей збудника та імунологічної реактивності
організму людини типова клінічна картина ЗПСШ
останнім часом у деяких випадках зазнала змін (па�
томорфоз). Це ускладнює вчасне та достовірне ді�
агностування, а також методологічні підходи до
тактики лікування пацієнтів зі змішаними урогені�
тальними інфекціями [1, 2, 5, 8—10, 14, 16, 17].

Таким чином, постає питання подальшого вив�
чення особливостей патогенезу і клінічного перебі�
гу бактеріального вагінозу та мікст�трихомонадної
інфекції у жінок, а також розроблення нових алго�
ритмів та методів діагностики і вдосконалених па�
тогенетично обґрунтованих схем лікування.

Матеріали та методи дослідження

У дослідженні взяли участь хворі з вираженими
симптомами трихомоніазу, з малосимптомним хро�
нічним перебігом трихомоніазу та бактеріальним
вагінозом, пацієнтки лише з бактеріальним вагіно�
зом та здорові жінки. Було проведено такі обсте�
ження: мікроскопію (wet�mount, світлова із забарв�
ленням за Романовським — Гімзою, метиленовим
синім, PAP, імунофлюоресцентна), ІФА�діагности�
ку на наявність IgG та IgM, ПЛР.

Результати та їхнє обговорення

Для виявлення етіологічних чинників запалення
сечостатевого каналу використовували методики,
рекомендовані в посібниках «Уніфікація лабора�
торних методів дослідження в діагностиці захво�
рювань, що передаються статевим шляхом» (Хар�
ків, 2000) та «Определитель бактерий Берджи»
(C.M. Mup, 1997).

Комплексне обстеження хворих дало змогу вия�
вити у 67 % випадків трихомоніаз, у 41 % — уреа�
плазмоз, у 75 % — мікроорганізми, асоційовані з
бактеріальним вагінозом, у 13 % — урогенітальний
кандидоз. Моноінфекцію встановлено тільки в 11 %
пацієнтів.

Клінічні вияви рецидивів урогенітальних інфек�
цій не мали патогномонічних ознак і носили мало�
чи асимптомний характер. Рецидиви характеризу�
валися багатовогнищевістю ураження, поєднан�
ням двох і більше етіологічних чинників, резиду�
альними явищами, високою торпідністю до терапії.
У хворих з рецидивами трихомонадну інфекцію
виявлено у 25 % випадків. Трихомонадна та уреап�
лазмова інфекції поєднувалися у 7 % обстежених.

У 100 % хворих з рецидивами урогенітальної ін�
фекції діагностовано ураження цервікального ка�
налу, 49 % — сечівника, у 16 % — бартолінієвих за�
лоз, у 31 % — придатків матки.

Основними скаргами жінок з рецидивами уроге�
нітальної інфекції були такі: виділення (слизового в
30 %, слизовогнійного характеру в 57 % і гнійного —
в 14 %), свербіж шкіри і слизових оболонок стате�
вих органів — 23 %, відчуття печіння — 12 %, непри�
ємний запах виділень зі статевих органів — 25 %,
дизурічні розлади — 7 %. Анамнестичні дані свід�
чать, що всі пацієнтки страждали від гінекологіч�
них хвороб і неодноразово лікувалися у гінеколога.

Позитивні результати було отримано в 71 % паці�
єнтів під час мікроскопії нативного препарату, у
85 % — після забарвлення за Романовським—Гім�
зою, у 86 % — після забарвлення за Папаніколау
(PAP) (але ця методика дуже трудомістка та потре�
бує значно більше часу, ніж дослідження за Рома�
новським—Гімзою) та у 42 % — після забарвлення
препарату метиленовим синім. Імунофлуорес�
центний метод дав змогу встановити трихомоніаз у
85 %, а ПЛР — у 32 % хворих. Тому ми вважаємо, що
основними методами виявлення трихомоніазу, які
мають використовувати практичні лікарі, є світлова
і імунофлуоресцентна мікроскопія. На нашу думку,
сироваткові імуноглобуліни до Trichomonas vaginalis
не є показником, на підставі якого можна беззапе�
речно встановлювати діагноз. Також доцільно виз�
начати pH, оскільки ми зауважили суттєві зміни в
кислотності піхви у більшості (95 %) жінок із трихо�
монадною інфекцією та у 98 % пацієнток з бактері�
альним вагінозом. Однією з важливих причин реци�
диву урогенітальної інфекції може бути стан імун�
ного статусу макроорганізму, оскільки в абсолютної
більшості обстежених із хронічним перебігом хво�
роби були позитивними лабораторні показники у
вигляді високих титрів IgG, що свідчить про вірусні
захворювання герпетичної групи та папіломавірус�
ної інфекції в анамнезі. Встановлено відхилення від
норми різних показників клітинного імунітету, зок�
рема статистично вірогідна зміна співвідношення
СД4/CD8 як наслідок тривалого хронічного запа�
лення вірусного або інфекційного походження.

З урахуванням даних обстеження та клінічної
картини було виділено такі групи. Група пацієнток,
що приймали похідні імідазолу: метронідазол 0,5 г
2 рази на добу протягом 10 днів; секнідазол 2,0 г
1 раз на добу протягом 5 днів; хворі, що не вживали
похідних імідазолу, та пацієнтки, в яких похідні імі�
дазолу у вигляді монотерапії не дали результату.

Окрім того, у разі виражених явищ бактеріально�
го вагінозу й відповідної мікроскопічної картини в
мазках та підтверджених лабораторно змін імун�
ного статусу внаслідок інфікування вірусами гер�
петичної групи і папіломавірусом людини призна�
чали препарати інтерферону, а саме, генферон у
свічках по 1 млн ОД протягом 10 днів або еберон�α
(інтерферон�α2b) в ін’єкціях по 3 млн ОД 10 ін’єк�
цій через день. 

Ті чи інші препарати призначали, зважаючи на
дані лабораторного обстеження та клінічної карти�
ни, а саме: I група — картина гострого трихомоніа�
зу — метронідазол згідно з описаною вище схе�
мою, II група — картина гострого трихомоніазу —
секнідазол 2,0 г 1 раз на добу протягом 3 днів,
III група — картина хронічного трихомоніазу та
бактеріального вагінозу — секнідазол 2,0 г 1 раз на
добу протягом 5 днів та гель для місцевого застосу�
вання Intim�Aid протягом 30 днів 2 рази на добу, що
забезпечував створення pH належного рівня.

Окрему групу становили пацієнтки з вираженим
бактеріальним вагінозом та змінами імунного ста�
тусу внаслідок вірусних уражень і виявленими в
мазках збудниками роду Trichomonas. Лікарі�цито�
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логи не підтверджували їхньої належності до виду
Trichomonas vaginalis, а схилялися до того, що це
може бути Trichomonas tenax або Trichomonas
hominis, хоча всі три види мають так званий танк�
ефект. Паразитування останніх двох характерніше
для інших органів та систем, але, на нашу думку,
яка базується на досвіді власних спостережень, да�
них лікування та лабораторних результатах, зокре�
ма висновку цитологів, за певних умов (оральний
та анальний статеві контакти, гормональні зсуви в
жінок преклімактеричного та клімактеричного ві�
ку, тривалий бактеріальний вагіноз, неспецифічні
запальні захворювання сечостатевого каналу) ці
збудники можуть паразитувати в статевих органах
жінок, зокрема і з самостійними гострими клініч�
ними розладами, та призводити до хронічного бак�
теріального вагінозу. Як свідчить анамнез, усіх па�
цієнток уже лікували різними засобами, в тому
числі й похідними імідазолу. Ми розділили їх на дві
групи і призначили в одній — генферон по 1 млн
ОД у свічках протягом 10 днів, а в другій — еберон�α
(інтерферон�α2b) ін’єкційно по 3 млн ОД 10 ін’єк�
цій через день. Окрім того, хворі вживали препара�
ти для нормалізації біоценозу слизових оболонок
піхви і травного каналу та pH (гель Intim�Aid 2 ра�
зи/добу протягом 2—3 міс). У групі пацієнток, яких
лікували генфероном, досягнуто результату з пер�
шого разу в 70 % випадків, а в групі хворих, котрим
призначили еберон�α, — в 100 %. Очевидно, що в
разі лікування більшої кількості пацієнтів резуль�
тативність буде дещо нижча, але однозначно мож�
на сказати: використання еберону�α у схемах ліку�
вання при хронічному трихомоніазі з вірусним на�
вантаженням є доцільним і високоефективним.
Після лікування та контролю абсолютна більшість
пацієнток одужала, але слід враховувати, що без
усунення першопричини проблеми (скажімо, у
хворих із клімактеричними змінами це призначен�
ня гормонозамісної терапії) неможливо убезпечи�
тися від повторих виявів хвороби.

Після лікування у першій групі позитивний ре�
зультат (після двох лабораторних обстежень) був

тільки у 42 % пацієнток, у другій групі — у 50 %, що
теж не є достатнім. У третій групі позитивного ре�
зультату досягнуто в 72 % випадків.

Усі групи формували з урахуванням принципів
рандомізації. Кількісний склад давав змогу визна�
чати статистичну вірогідність (> 9). Усі пацієнтки
були поінформовані про рекомендовані фірмами�
виробниками схеми лікування та причини певних
видозмін їх, а також про всі можливі ускладнення
та побічні дії.

Висновки

Результати цитоморфології, ІФА та ПЛР є об’єк�
тивнішими та інформативнішими за клінічні дані
під час встановлення діагнозу ЗПСШ, зокрема при
хронічному трихомоніазі й бактеріальному вагінозі.

Дані цитоморфології при хронічному перебігу
трихомонадної інфекції інформативніші за ІФА з
сироватки крові, оскільки рівень IgG до TrichoD
monas vaginalis не є критерієм тяжкості перебігу
хвороби, так як і негативний результат ПЛР до
Trichomonas vaginalis.

Є сенс визначати стан імунного захисту організ�
му пацієнтів насамперед з урахуванням анамнес�
тичних даних.

При монотрихомонадній інфекції добрий резуль�
тат дає призначення секнідазолу по 2,0 г 1 раз/добу
протягом 5 днів. У випадках трихомонадної інфекції,
поєднаної з іншими неспецифічними збудниками, а
також деякими специфічними, в схеми лікування
доцільно вводити антибіотики широкого спектра дії.
Це стосується і бактеріального вагінозу. Обов’язко�
вим є поєднання будь�якої з описаних вище схем із
засобами нормалізації біоценозу як місцевої, так і
загальної дії, та місцевими препаратами, що норма�
лізують pH піхви. Причому є сенс призначати їх на
довший час ніж медикаментозну терапію.

У випадках вірусної персистенції, коли через силу
впливу хронічної вірусної інфекції герпетичного і
особливо папіломавірусного походження на стан
імунної системи, добрий результат дає попереднє
призначення α2b�інтерферонів, зокрема еберону�α.

ППррооппоонноовваанниийй  ааллггооррииттмм  ддііааггннооссттииккии
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ КОМПЛЕКСНОЙ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ПРИ СОЧЕТАННЫХ ПОРАЖЕНИЯХ МОЧЕПОЛОВОГО КАНАЛА У ЖЕНЩИН
А.Ю. Туркевич, О.О. Сызон

Изучены особенности патогенеза и клинического течения бактериального вагиноза и микст�трихомонад�
ной инфекции у женщин. Есть смысл определять состояние иммунной защиты организма пациентов преж�
де всего с учетом анамнестических данных. Важным является применение у женщин методов местной те�
рапии, в первую очередь с целью восстановления биоценоза влагалища и адекватного уровня pH, наряду с
этиотропным лечением и препаратами системного влияния на восстановление разных составляющих го�
меостаза. Для лечения указанных заболеваний целесообразно использовать в зависимости от данных кли�
ники и лабораторной диагностики секнидазол на протяжении 5 дней, средства нормализации pH влагалища
минимум 60—90 дней.

SOME QUESTIONS OF COMPLEX DIAGNOSTICS AND TREATMENT 
OF MIX CHARACTER INJURIES OF THE UROGENITAL TRACT IN FEMALE PATIENTS
О.Yu. Turkevych, О.O. Syzon

Features of pathogenesis and clinical course of the bacterial vaginosis and trichomonade infection in women were
studied. It's important to analyze the immune protection of organism taking into account anamnesis and use for the
treatment local therapy first of all for renovation of biosenosis of vagina and adequate level of pH, next to etiotrop�
ic treatment. Secnidazole and topical remedies for normalizing of biocenosis and pH level gives us good result. In
some cases, described in the article, interferon�alfa is necessary to use in the treatment.
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Воспалительные заболевания половых и моче�
выводящих органов, этиологическими аген�

тами которых могут быть как патогенные, так и ус�
ловно�патогенные микроорганизмы, являются од�
ной из наиболее частых причин обращения паци�
ентов к специалистам. Урогенитальные инфекции
у женщин приводят к серьезным нарушениям ре�
продуктивной функции и инфекционным ослож�
нениям в виде воспалительных заболеваний орга�
нов малого таза, трубного бесплодия и внематоч�
ной беременности, также влияют на внутриутроб�
ное развитие плода, исход родов и течение после�
родового периода. Моноинфекция встречается
редко, и в генезе всех патологических изменений,
происходящих в организме человека, особенно в
мочеполовом канале, лежат его микст�формы. Так,
при обследовании 212 больных с трубно�перитоне�
альной формой бесплодия диагносцировали уроге�
нитальный хламидиоз у 49,5 % женщин, а при изу�
чении микробиоценоза цервикального канала у
77,1 % пациенток, кроме хламидий, были обнару�
жены энтерококки, кишечная палочка, уреа�
плазмы, гарднереллы [6].

Другие авторы отмечают, что при обследовании
пациенток с трубным бесплодием у 48 % обнаруже�
ны хламидии, из них в 44 % случаев было сочетание
с другими инфекционными агентами: с микоплаз�
мами — 13,4 %, кишечной палочкой — 8 %, Candida
albicans — 6 %, с различными видами стафилокок�
ков — 9,3 % и стрептококков — 7,3 % [7].

Поражению урогенитальными микст�инфекция�
ми способствуют оральные и внутриматочные кон�
трацептивы, антибиотики, кортикостероидные
гормоны, оперативные вмешательства на мочепо�
ловых органах.

Этиология и патогенез

Урогенитальная инфекция в виду общности пу�
тей передачи возбудителей в большинстве случаев
протекает как смешанная с патогенными (гонокок�
ки, трихомонады, вирус простого герпеса) и услов�
но�патогенными возбудителями (уреаплазмы, ми�
коплазмы, анаэробы). Наибольший интерес пред�
ставляют такие внутриклеточные возбудители,
как хламидии, микоплазма, уреаплазма. Несмотря
на различие биологических свойств этих возбуди�
телей, все они вызывают сходные заболевания мо�
чеполового канала.

Для них характерны:
� склонность к длительному хроническому тече�

нию, часто латентному;
� отсутствие стойкого иммунитета;
� длительное носительство;
� рецидивирующий характер заболевания;
� многосимптомность;
� атипичные или бессимптомно протекающие

формы;
� тенденция к распространению инфекции;
� схожесть и тяжесть осложнений;
� половой путь заражения;
� возможность трансплацентарной передачи

этих инфекций плоду и новорожденному.
Хламидии — мельчайшие грамотрицательные

бактерии с уникальным внутриклеточным циклом
развития, не способны сами производить энергию
и живут за счет энергии клетки хозяина, которую
инфицировали. Жизнедеятельность хламидий осу�
ществляется благодаря двум стадиям жизненного
цикла: инфекционным внеклеточным формам и
неинфекционным внутриклеточным. Элемен�
тарные (инфекционные) тельца инфицируют, глав�
ным образом, клетки цилиндрического эпителия,
после чего реструктуируются с образованием ме�
таболически активных ретикулярных телец и,
пройдя стадию промежуточных форм, замещаются
элементарными тельцами. Полный цикл репродук�
ции хламидий составляет 48—72 часа.

Микоплазмы относятся к семейству MycoplasmaD
taceae. Это семейство разделяют на два рода — род
Mycoplasma, включающий около ста видов (напри�
мер, M. hominis, M. genitalium) и род Ureplasma, в ко�
тором насчитывается три вида (например, U. ureD
aliticum). Проявление патогенного действия мико�
плазм на организм человека связано с биологичес�
кими свойствами: малые размеры, отсутствие кле�
точной стенки и сходство строения клеточной мем�
браны с мембранами клеток организма�хозяина, что
обусловливает их внедрение в мембрану клеток ор�
ганизма и делает их более защищенными от воздей�
ствия гуморальных и клеточных факторов иммуни�
тета. Такими специфическими особенностями мож�
но объяснить своеобразие этой инфекции, протека�
ющей преимущественно латентно, бессимптомно.

Урогенитальные инфекции имеют высокую конD
тагиозность. Так, хламидии выявляются у 80 %
женщин, бывших половыми партнерами инфици�

КЛАРИТРОМИЦИН В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
С УРОГЕНИТАЛЬНЫМИ МИКСТ*ИНФЕКЦИЯМИ
НН..НН..  ЛЛууццееннккоо,,  ПП..ВВ..  ККооззллоовв

Российский государственный медицинский университет, Москва

Ключевые слова: урогенитальные микст�инфекции, эффективное лечение, кларитромицин.
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рованных хламидиями мужчин. Больные без выра�
женных симптомов болезни представляют особую
эпидемиологическую опасность. Инкубационный
период при хламидиозе составляет 2—3 нед, а при
микоплазмозах от 3 до 5 нед. Основные пути пере�
дачи инфекции — половой, контактно�бытовой
(изредка), вертикальный.

Наряду с острой инфекцией возможен хроничес�
кий процесс. Тип развития заболевания зависит от
состояния иммунитета человека, массивности ин�
фицирования, патогенности и вирулентности ин�
фекционного агента и многих других причин. Ос�
ложнениями урогенитальной микст�инфекции яв�
ляются выраженные нарушения иммунорегуля�
ции, связанные в частности, с угнетением уровня
Т�лимфоцитов, Т�хелперов, снижением уровня ин�
терферонного статуса больного.

Клиника

Клинические проявления урогенитальных ассо�
циированных инфекций, вызванных хламидиями,
микоплазмами, уреаплазмами достаточно широки:
от бессимптомного носительства до выраженных
воспалительных явлений.

ББааррттооллиинниитт — воспаление больших желез пред�
дверия влагалища обычно имеет катаральный ха�
рактер. Поражаются лишь устья выводных прото�
ков железы, но при смешанной инфекции с гоно�
кокками и гноеродными бактериями иногда разви�
вается острый абсцесс большой железы преддве�
рия влагалища с лихорадкой и сильными болями.

ЭЭннддооццееррввиицциитт — частое и типичное проявление
урогенитального хламидиоза. Чаще протекает бес�
симптомно, но иногда отмечаются выделения из
влагалища, тянущая боль внизу живота. Вокруг от�
верстия канала шейки матки образуются эрозии, а
из канала вытекают слизисто�гнойные выделения.
Нередко в области зева видны своеобразные лим�
фоидные фолликулы (фолликулярный цервицит),
не встречающиеся при других урогенитальных ин�
фекциях.

ЭЭннддооммееттрриитт — иногда возникает в послеродо�
вом или послеабортном периоде. В острых случаях
температура тела повышается до 38—39° С, беспо�
коят боль внизу живота, обильные слизисто�гной�
ные выделения из канала шейки матки, нарушает�
ся менструальный цикл. Эндометрит может проте�
кать хронически, без острых явлений.

ССааллььппииннггиитт — самое частое проявление восходя�
щей инфекции. Воспаление может захватывать
яичники (сальпингоофорит). Эти осложнения часто
протекают субклинически и выявляются только ги�
некологом при обследовании в связи с бесплодием.
Иногда беспокоят боль внизу живота, выделения из
влагалища, нарушения менструального цикла, ди�
зурические явления. При остром сальпингите тем�
пература тела повышается до 38—39° С, нарушает�
ся общее состояние, повышается СОЭ, лейкоцитоз.

ППееллььввееооппееррииттоонниитт — встречается при восходя�
щей инфекции довольно часто. Может протекать
субклинически и остро, с резкой болью, вначале
локализующейся внизу живота, напряжением

брюшной стенки, повышением температуры тела.
Острый пельвеоперитонит может быть спровоци�
рован медицинским абортом, родами, оператив�
ными вмешательствами, обострившими латентную
урогенитальную инфекцию.

Урогенитальный хламидиоз у женщин может
быть причиной эктопической (внематочной) бере�
менности. Микст�инфекция в ранние сроки бере�
менности иногда приводит к самопроизвольному
аборту, а инфицирование в поздние сроки — к ги�
потрофии плода, преждевременному отхождению
околоплодных вод, хориоамниониту.

Диагностика

Лабораторная диагностика урогенитальных ин�
фекций разнообразна. Наиболее часто применяют
следующие методы: цитологические, серологичес�
кие, метод изоляции возбудителя на клеточных
культурах.

При выявлении хламидийной, микоплазменной,
уреаплазменной инфекций у женщин необходимо
обследовать партнеров, находившихся с ними в по�
ловом контакте. Одним из самых ответственных
этапов диагностики является забор материала.
Именно этот этап следует проводить в лечебных
учреждениях самого широкого профиля, в то вре�
мя как в дальнейшем материал можно обрабаты�
вать в специализированных лабораториях. Анализ
следует брать специальной щеточкой из церви�
кального канала шейки матки после удаления сли�
зистой пробки.

Простым, но недостаточно чувствительным ме�
тодом диагностики является окраска материала по
методу Романовского — Гимзы. Диагностировать
хламидийную инфекцию удается в среднем лишь у
15 % мужчин и 40 % женщин, особенно при заборе
материала из канала шейки матки.

Серологический метод позволяет обнаружить
антитела в крови. При острой инфекции диагнос�
тическое значение имеют обнаружение специфи�
ческих антител иммуноглобулинов класса М либо
четырехкратное нарастание титров иммуноглобу�
линов класса G в динамике через 2 нед. При интер�
претации полученных данных нельзя утверждать
об инфицированности лишь на основании наличия
антител, также как и отрицательные результаты
серологических тестов не исключают текущей или
перенесенной инфекции.

Согласно рекомендациям ВОЗ (1982), лучшим меD
тодом диагностики поражений мочеполового канаD
ла является изоляция возбудителя в культуре клеD
ток, обработанных антиметаболитами. За рубе�
жом в большинстве лабораторий используют куль�
туру клеток МакКоя, обработанных циклогексими�
дом. Через 48—60 ч клетки фиксируют и окраши�
вают иммунофлюоресцентным методом или ка�
ким�либо другим. Достоинствами иммунофлюо�
ресцентного метода является 100 % специфичность
и чувствительность. Однако широкому примене�
нию препятствует сложность, относительная доро�
говизна, возможность получения результатов не
ранее, чем через 72 ч.
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Иммуноферментный анализ основан на выявле�
нии родоспецифического липополисахарида.
Чувствительность составляет 80—95 %, специфич�
ность — 90 %. Преимущество — возможность ис�
пользования для скринингового обследования.

Молекулярно�биологические методы, в частнос�
ти полимеразная цепная реакция (ПЦР), основаны
на выявлении ДНК возбудителей в образцах путем
гибридизации. Чувствительность и специфичность
ПЦР высока (80—100 %). Особенностями метода
является необходимость специального оборудо�
вания. Такие лаборатории требуют строгой серти�
фикации.

Для правильной постановки диагноза и контроля
излеченности необходимо сочетать разные методы
лабораторной диагностики.

Лечение

Лечение больных с урогенитальными сочетанны�
ми инфекциями — сложная и трудная задача. Мо�
ноинфекция встречается достаточно редко, очень
часто она усугубляется ассоциацией с другими ин�
фекциями, передаваемыми половым путем.

Результаты клинического наблюдения 203 жен�
щин, страдавших воспалительными заболеваниями
мочеполового канала и бесплодием, подтвердили
высокую частоту смешанных инфекций в генезе
бесплодия. Авторы обнаружили урогенитальный
хламидиоз у 29,5 % обследованных. Хламидиоз у
женщин как моноинфекция встречался в 2,5 % слу�
чаев, а в сочетании с гарднереллезом — в 88,3 %,
причем из 98 обнаруженных случаев гарднереллеза
микст�формы с 2 или 3 инфекциями (микоплазмы,
уреаплазмы и др.) составляли 61,3 % [2].

Отмечены также высокая степень участия ассо�
циированных инфекций в возникновении и разви�
тии воспалительных заболеваний органов малого
таза, способность микроорганизмов взаимно отя�
гощать течение основного заболевания и его исход,
трудности, возникающие при лечении больных с
ассоциированными инфкциями.

Внутриклеточные возбудители обладают высо�
ким тропизмом к эпителиальным клеткам в очагах
поражения и персистируют в особых мембраноог�
раниченных зонах эпителия, что является предпо�
сылкой для переживания возбудителями периода
лекарственной терапии и может вести к неудачам в
лечении. Это обусловливает применение не только
этиотропных, но и патогенетических средств, учи�
тывая возможность перехода заболевания в асимп�
томное и латентное состояние.

Терапия предусматривает включение в комплекс
терапевтических средств иммуномодулятора (ти�
малин, диафенилсульфон), антибиотика и препара�
та для предотвращения развития кандидозных по�
ражений. Сегодня предпочтение отдают антибио�
тикам, способным к внутриклеточной кумуляции
(тетрациклины, фторхинолоны, макролиды).

Остановимся подробнее на группе макролидов,
так как они относятся к наиболее безопасным анD
тибиотикам. Они характеризуются небольшим
количеством побочных эффектов и хорошей пере�
носимостью.

Спектр действия макролидов:
� грамположительные бактерии;
� грамотрицательные бактерии, кроме энтеро�

бактерий;
� внутриклеточные патогенные микроорганиз�

мы (C. pneumoniae, M. pneumoniae, C. trachomatis,
M. hominis, M. genitalium, U. urealiticum).

Из группы макролидов внимание привлекает
кларитромицин («Фромилид») — полусинтетичес�
кий кислотоустойчивый антибиотик. Следует под�
черкнуть, что фармакологической особенностью
макролидов, в том числе и кларитромицина, явля�
ется их способность преодолевать клеточные мем�
браны и накапливаться в клетках макроорганизма,
в частности и в иммунокомпетентных клетках. Вы�
сокую клиническую эффективность кларитроми�
цина («Фромилида») связывают с его противовос�
палительным эффектом и воздействием на функ�
циональную активность фагоцитов периферичес�
кой крови, что, вероятно, обусловлено их выра�
женной антиоксидантной активностью и способ�
ностью снижать процессы окислительного метабо�
лизма в фагоцитах, понижая образование суперок�
сидного иона. Кроме того, кларитромицин влияет
на процессы иммунного реагирования макроорга�
низма через изменение синтеза моноцитами и мак�
рофагами важнейших медиаторов иммунного от�
вета, таких как фактор некроза опухоли, интерлей�
кины, колониестимулирующий фактор, что позво�
ляет считать препарат антибиотиком иммуномоду�
лирующего воздействия на организм человека.

Если, например, взять два антибиотика одной
группы — кларитромицин и эритромицин — и
сравнить их, то первый превосходит второй по фар�
макокинетике, о чем свидетельствуют лучшее его
всасывание в кишечнике, более высокая концент�
рация в плазме и длительный период полувыведе�
ния, а также усиленное проникновение в ткани. В
отношении внутриклеточных возбудителей кларит�
ромицин примерно в 8 раз активнее эритромицина,
что обеспечивает более удобное двухкратное при�
менение препарата в амбулаторной практике.

Еще в 1988 году в Японии изучалась эффектив�
ность кларитромицина у группы больных с уроге�
нитальными инфекциями, находившихся под наб�
людением ряда клиник и практикующих врачей.
По объединенным данным, из 204 больных хлами�
дийным уретритом, получавших кларитромицин в
суточной дозе от 200 до 900 мг в течение 3—14 дней,
клинический эффект был прекрасным или хоро�
шим у 188 (92 %). Кроме того, из 116 пациентов,
страдавших уретритом, вызванным уреаплазмой,
излечение было достигнуто у 99 (85 %).

E. Calzolari и соавторы сообщили о результатах
лечения кларитромицином при эндоцервиците и
эндоуретрите у больных с внутриклеточными ин�
фекциями. У 51 (100 %) пациента результаты ИФА
были отрицательными через 7—10 дней после
окончания терапии кларитромицином (по 500 мг
2 раза/сут 7 дней). Из 64 женщин (контрольная
группа), получавших эритромицин (по 1 г 2 ра�
за/сут 7 дней), отрицательный результат ИФА в те
же сроки имели лишь 88 % больных.
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Таким образом, кларитромицин («Фромилид»)
является эффективным средством в борьбе с ассо�
циированной урогенитальной инфекцией, позво�
ляющим добиться успеха в лечении больных.

Дальнейшая работа по использованию кларитро�
мицина может способствовать существенному
сдвигу в решении проблемы лечения при урогени�
тальной микст�инфекции.
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КЛАРИТРОМІЦИН У ЛІКУВАННІ ХВОРИХ З УРОГЕНІТАЛЬНИМИ МІКСТ*ІНФЕКЦІЯМИ

М.М. Луценко, П.В. Козлов

Препарати групи макролідів належать до найбезпечніших антибіотиків. Вони характеризуються незначною
кількістю побічних ефектів і доброю переносністю. З групи макролідів увагу привертає кларитроміцин
(«Фромілід») — напівсинтетичний кислотостійкий антибіотик. Щодо внутрішньоклітинних збудників кла�
ритроміцин приблизно у 8 разів активніший за еритроміцин, що забезпечує зручніше дворазове його засто�
сування в амбулаторній практиці. Кларитроміцин («Фромілід») є ефективним засобом у боротьбі з асоційо�
ваною урогенітальною інфекцією, що дає змогу досягти успіху в лікуванні хворих.

KLATRIMISYN IN THE TREATMENT OF UROGENITAL MICST INFECTIONS
N.N. Lytsenko, P.V. Kozlov

Macrolides are the most safe antibiotics. They characterized by minor side effects and good tolerance. Klatrimisyn
(Fromilid) is a semisynthetic acid�proof antibiotic. This medicine is 8 times more active then erythromycin that
should be used two times in ambulatory practice. Klatromysyn (Fromilid) is an effective medicine for the treatment
of urogenital infection.
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УДК 061.75(Бец В.О.):611

Цього року наукова громадськість нашої країни
і багатьох зарубіжних країн відзначає 175�річчя

від дня народження видатного українського ана�
тома професора Володимира Олексійовича Беца.
Він належить до тієї плеяди надзвичайно таланови�
тих і обдарованих вчених, про яких видатний рим�
ський поет�епік Публій Вергілій Марон казав:
«Panci, quos aequus amavir Jupiter», що в перекладі з
латинської мови означає «Небагатьох любить
справедливий Юпітер».

Володимир Олексійович Бец народився 26 квітня
1834 року в селі Татарівщина (передмістя Остра)
Чернігівського повіту. Походив із дворянської ро�
дини, в якій дотримували демократичних поглядів.

Після закінчення школи В.О. Беца віддали до Ні�
жинської гімназії, а потім до 2�ї Київської гімназії,
яку закінчив у 1853 році. У гімназії він прекрасно
навчався з усіх дисциплін, зокрема з хімії і матема�
тики. Різнобічні знання відіграли велику роль у йо�
го науковій діяльності. Після закінчення гімназії
В.О. Бец продовжив освіту на медичному факуль�
теті Імператорського університету cв. Володимира
(нині Національний медичний університет імені
О.О. Богомольця). Любов до природничих наук,
зокрема до біології, і прагнення проникнути в сут�
ність живого та пізнати функції людського тіла виз�
начили життєвий і науковий шлях майбутнього
вченого. В університеті він багато уваги приділяв
анатомії, яку студіював під керівництвом О.П. Валь�
тера.

У 1860 році В.О. Бец закінчив медичний факуль�
тет зі ступенем лікаря, і за пропозицією завідувача
кафедри професора О.П. Вальтера випукника за�
лишили на кафедрі анатомії – на посаді помічника
прозектора кафедри.

У квітні 1861�го В.О. Бец поїхав за кордон. Працю�
вав у Відні в лабораторіях видатних європейських
вчених: Келлікера, Бунзена, Гіртля, Людвіга, Брюк�
ке, Кірхгофа і Гельмгольця. Уже там почав збирати
матеріал для дисертації на тему: «Про механізм кро�
вообігу в печінці», яку захистив 1863 року,
отримавши вчений ступінь доктора медичних наук.
Цього ж року його обрали за конкурсом прозекто�
ром кафедри анатомії медичного факультету Імпе�
раторського університету cв. Володимира. Від 1864
до 1867 року В.О. Бец читав студентам лекції з ана�
томії та гістології, що свідчило про його ерудицію в
галузі не тільки макро�, а й мікроскопічної анатомії.

У 1864 році вийшла стаття В.О. Беца «Декілька за�
уважень про мікроскопічну будову надниркових
залоз», яка стала важливим етапом на науковому
шляху. Це була перша праця, побудована на мік�
роскопічних дослідженнях, які він інтенсивно про�
водив у ці роки. Вона відкрила новий період у нау�
кових пошуках. Український вчений описав (рані�
ше за Якова Генле, котрому зазвичай приписують
пріоритет) хромафінну реакцію мозкової речовини
надниркових залоз. Завдяки цим та іншим дослід�
женням дещо згодом було встановлено роль над�
ниркових залоз у ендокринній системі й описано
симпато�адреналову (хромафінну) систему.

У 1869 році В.О. Беца обрали завідувачем кафед�
ри анатомії Університету cв. Володимира, якою ке�
рував до 1890�го. Саме на цей період припадає роз�
квіт наукової діяльності Володимира Олексійовича.

У 1870 році В.О. Бец надрукував працю «Новий
спосіб дослідження центральної нервової системи
людини», в якій описав нову техніку виготовлення
зрізів мозку. В цій публікації виявилася ще одна з
граней талановитого анатома – вміння не тільки

ВИЗНАНИЙ ГЕНІЙ ВІТЧИЗНЯНОЇ АНАТОМІЇ
ПРОФЕСОР ВОЛОДИМИР ОЛЕКСІЙОВИЧ БЕЦ 

До 175*річчя від дня народження
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ставити перед собою завдання та підбирати адек�
ватні методики дослідження, а й вносити в них но�
ве, незвичне, а інколи й вирішальне. Автор наголо�
шував на важливості клінічного спрямування ней�
роанатомії і, зокрема, зазначав: «…потреба точноD
го знання будови мозку – такого знання, щоб воно
було доступним кожному лікарю, зростає з кожним
днем. Антропологія до тих пір буде страждати
відсутністю наукової точності і скептиками вваD
жатиметься химерами, доки анатомія мозку не
стане загальнодоступною. Психіатр, тлумачачи
змінену щільність, колір, вагу мозку і інших його
розбіжностей, до тих пір не дійде до якихось точD
них висновків, поки анатом не вкаже шлях, де йому
і що шукати, і яким чином».

Однією з величезних заслуг В.О. Беца було ство�
рення (за допомогою розробленої ним техніки дос�
лідження) колекції гістологічних препаратів голов�
ного і спинного мозку людини та деяких тварин.
Він виготовив і вивчив величезну кількість мікро�
скопічних зрізів, досягнувши таких фіксації і за�
барвлення препаратів, що й досі дивують фахівців.
Найбільше вражає висока індивідуальна техніка
отримання тотальних серійних зрізів мозку. А втім,
ці успіхи були не випадкові. Скажімо, після безлічі
експериментів В.О. Бец запропонував власний спо�
сіб фіксації мозку, удосконалив метод забарвлення
зрізів мозку карміном, запропонував спосіб виго�
товлення тотальних зрізів через усю півкулю вели�
кого мозку, сконструював спеціальні ножі, апарат
для дозування товщини зрізів і, нарешті, вручну зу�
мів виготовити зрізи завтовшки 1/10–1/20 мм.

На з’їзді природознавців та лікарів у Лейпцигу
1872 року професор К. Людвіг після огляду колекції
В.О. Беца запропонував надрукувати атлас малюн�
ків з його препаратів за рахунок Дрезденської ака�
демії наук. Але український вчений відмовився, бо
мріяв видати атлас на батьківщині. За препарати
В.О. Бец отримав медаль на Всеросійській ману�
фактурній виставці у Петербурзі 1870 року та ме�
даль на Всесвітній виставці у Відні в 1873�му, де ко�
лекцію оцінили в 7000 австрійських гульденів. Як
щирий патріот рідної землі Володимир Олексі�
йович відхилив пропозицію професора В. Бенедик�
та щодо продажу колекції гістологічних препара�
тів. Її він подарував кафедрі анатомії людини ме�
дичного факультету університету cв. Володимира,
де вона зберігається досі.

Завдяки виготовленню унікальних препаратів го�
ловного мозку та ретельному вивченню їх під мік�
роскопом, аналізу результатів В.О. Бец став заснов�
ником вчення про цитомієлоархітектоніку голов�
ного мозку і відкривачем гігантських пірамідних
клітин. Він не тільки описав ці клітини (їх назива�
ють клітинами Беца), а й довів, що вони є морфоло�
гічним субстратом локалізації описаного Фрічем та
Гітцігом рухового центру, який регулює діяльність
скелетних м’язів. Таким чином, Володимир Олексі�
йович став засновником вчення про морфологічні
основи динамічної локалізації функцій в кірковій
речовині півкуль великого мозку. З цього приводу в
статті «Про докладності будови мозкової кори лю�

дини» (1882) вчений написав: «Після відомого відD
криття Фріча і Гітціга про електричне збудження
мозкової кори у собаки цілий ряд дослідників, які
проводили дослідження мозкової кори інших тваD
рин і, переважно, мавп, довели вірогідність існуD
вання в цій частині мозку окремих самостійних діD
лянок, які керують рухами різних частин тіла. ДосD
лідження Ферне, проведені з корою мозку вищих
мавп, представили також докази існування ділянок
кори, які мають зв’язок з різними чуттями – зоD
ром, слухом, нюхом, смаком, дотиком.

Як дослідження Фріча і Гітціга, так і, особливо,
дослідження Ферне, не знаходили доказів для свого
підтвердження в анатомічній будові кори мозку на
основі досліджень цієї кори, які були проведені поD
передніми анатомами і гістологами».

В.О. Бец також зазначив: «У червні 1874 року
мною було опубліковано дослідження мозку тварин,
мавп і, переважно, людини, відповідно до якого в
місцях, які відповідають руховим центрам Фріча і
Гітціга, були знайдені особливі нервові клітини, ніD
ким до цього часу не помічені, які мають характер
клітин спинного мозку і які я назвав гігантськими
клітинами».

Крім анатомії центральної нервової системи,
В.О. Бец вивчав закономірності остеогенезу. Не
раз розповідав, що в анатомічному музеї універси�
тету була чудова колекція кісток (у тому числі чере�
пів), яку вважали однією з найкращих у Європі.

Як підсумок інтенсивної роботи з вивчення пре�
паратів музею 1887 року вийшла монографія
В.О. Беца «Морфологія остеогенезу». Вчений дос�
лідив методом випромінювання кілька тисяч кіс�
ток, визначив строки й послідовність виникнення
точок скостеніння в усіх кістках скелета, мікроско�
пічну будову різних частин кісток і їхніх сполучень.
В цьому, одному з останніх фундаментальних його
досліджень, він чітко висловив своє ставлення до
анатомії як до науки, що тісно пов’язана з фізіоло�
гією: «…вивчення форми і величини кісток станоD
вить одне з важливих завдань при вивченні анаD
томії. Форма і величина частин скелета повинні

ГГііггааннттссььккіі  ппіірраамміідднніі  ккллііттииннии
ФФооттооггррааффііяя  ппррееппааррааттуу  ВВ..ОО..  ББееццаа
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бути залежними від тих механічних властивосD
тей, визначених для кожної частини, якими обуD
мовлюється та чи інша роль їх у конструкції цілого
скелета».

У 1890 році закінчився черговий термін роботи
В.О. Беца на посаді завідувача кафедри. 56�річний
професор прийняв рішення не подавати документи
на конкурс. Він залишив університет, не витримав�
ши тиску з боку реакційного керівництва, й пере�
йшов працювати у Кирилівську лікарню на посаді
консультанта з нервових хвороб, а потім став го�
ловним лікарем Південно�Західної залізниці. Це
була остання робота Володимира Олексійовича.

Помер В.О. Бец 12 жовтня 1894 року. Поховали
вченого на схилах Дніпра, у мальовничому і затиш�
ному куточку Видубицького монастиря, за кілька
кроків від церкви архистратига Михаїла – така бу�
ла воля професора.

У квітні 2009 року з ініціативи Національного ме�
дичного університету імені О.О. Богомольця біля
могили визначного співвітчизника на честь 175�літ�
тя від дня його народження вперше за майже сотню
років відбулася панахида, яку відслужив отець Мит�
рофан. З промовами виступили ректор університету
член�кореспондент АМН України, професор
В.Ф. Москаленко, проректор з наукової роботи
член�кореспондент АПН України, професор В.Г. Ко�
ляденко, декан медичного факультету № 1, завідувач
кафедри анатомії людини професор В.Г. Черкасов. 

Багато поколінь українських анатомів дбайливо
зберігають багатющу наукову спадщину В.О. Беца,
пам’ятаючи часто цитований ним вислів великого
реформатора анатомії А. Везалія: «Vivitur ingenio
sed altera mortis erunts», тобто «Вічними є лише твоD
ріння розуму – все інше підвладне смерті».

ППііддггооттууввааллии  ВВ..ФФ..  ММооссккааллееннккоо,,  
ВВ..ГГ..  ЧЧееррккаассоовв,,  ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо

Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця
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23—26квітня в Бухаресті (Румунія) від�
бувся 6�й весняний симпозіум

Європейської академії дерматологів та венерологів
під гаслом «Шкіра та якість життя».

На церемонії відкриття президент конгресу
проф. Дан Форсеа (Румунія) наголосив, що симпо�
зіум EADV став доброю традицією. Він збирає дер�
матологів та венерологів зі всієї Європи та світу. І
додав, що символікою симпозіуму було обрано
«Нескінченну дерматологію» як прототип всесвіт�
ньо відомої скульптури румунського скульптора
Константина Бранкузі, котра стала фірмовим зна�
ком симпозіуму, символом нескінченного прагнен�
ня до навчання та розуміння глибини й необмеже�
них можливостей розвитку на шляху вдосконален�
ня нашої науки та мистецтва — дерматології. Пре�
зидент Європейської академії дерматологів та ве�
нерологів (EADV) проф. Андреас Катсамбас (Гре�
ція) зазначив, що на цьому симпозіумі, який відбу�
вається напередодні дня святого Георгія, зібралося

понад 2000 дерматологів та венерологів зі всього
світу — від молодих спеціалістів до експертів, — і
додав, що лозунг «Шкіра та якість життя» обрано
для симпозіуму не випадково, він чітко засвідчує на�
ше спільне прагнення до забезпечення хорошого
майбутнього нашим пацієнтам. Потім делегатів при�
вітала Сінія Молован, представник міністра охо�
рони здоров’я Румунії Іона Базака. Вона наголосила
на важливості таких симпозіумів, а також значенні
дерматології як науки для всієї медицини. Після уро�
чистого відкриття відбувся концерт з традиційними
румунськими піснями та танцями й банкет.

24 квітня урочисто нагороджували молодих
вчених, відзначених EADV як перспективні спеціа�
лісти. Від України премію імені Мікхаела Хорнстей�
на отримала Тетяна Коновалова.

У рамках конгресу проведено 6 пленарних лек�
цій, 17 симпозіумів, 17 семінарів, 8 тематичних сек�
цій, а також представлено більш ніж 60 постерних
доповідей.

На секції «Автоімунні пухирні дерматози» роз�
глянуто нові концепції патогенезу та лікування пу�
хирних захворювань шкіри. Проф. Родіга Косгарея
(Румунія) представив сучасні схеми лікування
Pempigus vulgaris. У разі тяжких та поширених
форм рекомендують терапію першого (преднізон
по 1—1,5 мг/кг на добу, імуносупресивні засоби
азатіоприн, мікофенолат мофеті) та другого (пульс�
терапія метилпреднізолону, ритухіму, Ig IV як до�
поміжне лікування) рівнів.

У разі помірних форм використовують схему Ле�
вера (преднізон по 20 мг/добу + азатіопін 100 мг/до�
бу), топічні кортикостероїди (тільки при листопо�
дібній пухирчатці), дапсон (тільки при листоподіб�
ній пухирчатці).

Проф. Філіп Бернар (Франція) порушив питання
про можливості відміни гормонального лікування у
хворих на пемфігус і бульозний пемфігоїд та довів,
що це можливо в таких випадках:

1) за повної терапевтичної ремісії хвороби (немає
нових висипань або є мінімальна кількість їх за мі�
німальної терапії). Під мінімальною терапією розу�

ШОСТИЙ ВЕСНЯНИЙ СИМПОЗІУМ ЄВРОПЕЙСЬКОЇ
АКАДЕМІЇ ДЕРМАТОЛОГІВ ТА ВЕНЕРОЛОГІВ

ММооллооддіі  ддееррммааттооввееннееррооллооггии,,  ккооттрріі  ооттррииммааллии  ппррееммііюю
EEAADDVV  

ТТ..  ККооннооввааллоовваа  ((ддррууггаа  ллііввоорруучч))  зз  ппррооффеессооррааммии  зз
ББооллггааррііїї,, УУккррааїїннии    ттаа  ЧЧооррннооггооррііїї
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міють призначення преднізону (або еквіваленту) в
дозі до 10 мг/добу та/або мінімальну ад'ювантну те�
рапію щонайменше протягом 2 міс;

2) у разі повної ремісії без лікування (коли немає
нових висипань без системної терапії потягом не
менше 2 міс).

При бульозному пемфігоїді відмінити лікування
хворих можна за тривалості лікування понад 4—6 міс,
негативного прямого імунофлюоресцентного ана�
лізу та низьких титрах BP180.

Проф. Паскаль Жолі також навів новітні концеп�
ції лікування пухирних дерматозів. Він наголосив,
що з пероральних кортикостероїдів преднізон є
ефективнішим, ніж преднізолон. Вирізняють три
рівні дозування препаратів: 1) високі дози (від 0,75
до 1,25 мг/кг на добу); 2) середні дози (0,5 мг/кг на
добу); 3) низькі дози (0,25—0,3 мг/кг на добу).

Проф. Жолі додав, що бульозний пемфігоїд є од�
ним із найпоширеніших автоімунних хвороб. Біль�
ша частина хворих  — люди похилого віку. Тому лі�
кування повинно бути найменш агресивним.

На секції «Перли дерматоскопії» д�р Ірис Залау�
дек (Австрія) навела діагностичні критерії невусів
та меланоми за допомогою дерматоскопії.

Лентиго меланома, поверхнево локалізована ме�
ланома та вузлова меланома відрізняються за епі�
деміологічною, біологічною та морфологічною ха�
рактеристиками. Але всі ці види меланоми транс�
формуються з епідермальних меланоцитів. Під час
діагностики пігментних висипок шкіри належить
враховувати вік пацієнта, локалізацію висипки,
тип шкіри, а також критерії ABCD.

Тип пігментних уражень у дерматоскопії часто є
пропорційним типові шкіри. Проф. Кітлер Харальд
(Австрія) додав, що «диспластичним» та «атиповим»

невус називають завдяки будові, і нема гарантії що�
до переродження цього ураження в меланому. До�
сить часто термін «диспластичний невус» викорис�
товують клініцисти або дерматопатологи, коли не
впевнені в діагностиці. З огляду на це термін «дис�
пластичний невус» слід вважати лише історичним.

На секції «Ураження нігтів» проф. Річард Бертран
(Бельгія) розповів про особливості ураження та лі�
кування псоріазу нігтів. Він звернув увагу на те, що
під час вибору лікування при нігтьовому псоріазі
належить брати до уваги, яка частина нігтя ура�
жена, чи є системне ураження, а також вік пацієн�
та. Наприклад, при оніхолізисі ліпше призначати
місцеві стероїди; при пустульозному псоріазі —
ацетритин, кальципотріол, а при артропатичному
псоріазі — біологічні агенти (адалімумаб), метот�
рексат. Також при псоріазі нігтів можна признача�
ти ін’єкції стероїдів у зону ураження, кальціпотріол
та ін. Також слід приділяти увагу догляду за нігтями,
зокрема надягати захисні рукавички під час роботи
по дому, обрізувати нігті, не виходячи за вільний
край, не використовувати накладні нігті. Проф. Ан�
дре Жозет (Бельгія) розповів про зміни нігтів (як ус�
кладнення лікування) у хворих на рак. Це можуть
бути крихкість, точкові нерівності, меланоніхія,
лейконіхія, оніхолізис, паронімія та ін. Найтоксич�
нішими для нігтів є токсани. Тому в процесі лікуван�
ня раку слід пильно доглядати за нігтями.

На секції «Що нового в дослідницькій дерматоло�
гії» проф. Стефан Бесерт (Німеччина) навів дані
про те, що при злоякісній меланомі так звані мела�
номоіндикувальні клітини (стовбурові клітини) бу�
ло ідентифіковано за експресією поверхневого
маркера АВСВ5.

АВСВ5+ клітини меланоми людини в 100 % ви�
падків індукують меланому при ксенотранспланта�
ції у миші. Мало того, АВСВ5 продемонстрував ре�
зистентність до багатьох лікарських засобів, що до�
водить факт резистентності до хіміотерапії деяких
видів меланоми.

Останнім часом доведено, що у пацієнтів з роза�
цеа триптичний ензим рогового шару (strateum
corneum) перебуває в стані підвищеної активності.
Цей ензим може розчинювати кателіцидин (cathe�
licidin) до пептидів.

6�й весняний симпозіум був досить цікавим для
дерматовенерологів, доповіді містили багато нових
наукових даних. Чекатимемо чергових зустрічей,
що сприятиме запровадженню науково обґрунто�
ваних рекомендацій, скерованих на поліпшення
якості життя пацієнтів.

ППііддггооттууввааллаа  КК..ВВ..  ККоолляяддееннккоо

Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця

ППррееззииддееннтт  ссииммппооззііууммуу    ппррооффеессоорр  ДДаанн  ФФооррссееаа  ((ллііввоорруучч))  
ттаа  ппррооффеессоорр  ВВ..ГГ..  ККоолляяддееннккоо
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Організаційний комітет Другої зимової академії
дерматології запросив мене з 2 до 5 квітня

2009 року взяти участь у цьому заході з озвученою
доповіддю. Певне здивування викликала назва
конференції: чому «зимова» у квітні? Але місцем
проведення заходу стали міста Сен�Моріц та Пон�
тресіна, що розташовані високо у швейцарських
Альпах і є відомими гірськолижними курортами.
Незважаючи на сонце, снігові намети лежали не
тільки в горах, а й обабіч доріг, озера та гірські річ�
ки були вкриті льодом. Чимало зустрічалось і люби�
телів зимових видів спорту. На жаль, фотографії не
можуть сповна передати красу місцевої природи.

Конференція зібрала багатьох провідних дерма�
тологів із 40 країн світу. Головні цілі заходу озвучив
у виступі президент Другої зимової академії дерма�
тології професор Джіно Вена (Італія): об’єднати
провідних європейських дерматологів, щоб про�
вести повний огляд сучасного стану дисципліни; да�
ти можливість дерматологам збагатити свої знання,
слухаючи лекції кращих фахівців у кожній галузі
дерматології. Більшість лекцій мали наукову та
практичну цінність. Було представлено новітні до�
сягнення у проведенні алергійних тестів, лікуванні
кропив’янки, деяких форм червоного плоского ли�
шаю, екземи кистей. Запам’яталися лекції професо�
рів М. Маурера та А. Каппа (Німеччина), присвяче�
ні терапії при кропив’янці, професора Я. Шепітов�
ського (Польща) — про механізми свербежу, про�
фесора Т. Ружичкі (Німеччина) — про лікування ро�

зацеа та екземи кистей з використанням ретиної�
дів. Дуже змістовну лекцію підготував професор із
Йорданії М. Абделмалека про сучасні методики ви�
далення татуювання. За свою наукову роботу я мав
честь отримати премію першого ступеня та диплом:
«За працю, відданість своїй справі та велику цін�
ність виконаної наукової роботи».

Відрядження для участі у Другій зимовій академії
дерматології виявилося дуже важливим з професій�
ної точки зору. Багато з почутого я планую викорис�
товувати під час викладання студентам на кафедрі
дерматології та венерології та в лікувальній роботі.

ППііддггооттуувваавв  ПП..ВВ..  ЧЧееррнниишшоовв

Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця

ІІзз  ппррееззииддееннттоомм  ДДррууггооїї  ззииммооввооїї  ааккааддееммііїї  ддееррммааттооллооггііїї
ппррооффеессоорроомм  ДД..  ВВееннооюю  ((ІІттааллііяя))  ттаа  ппррооффеессоорроомм  
ТТ..  РРуужжииччккіі  ((ННііммееччччииннаа))

ДДииппллоомм  ппеерршшооїї  ппррееммііїї::  ««ЗЗаа  ппррааццюю,,  ввііддддааннііссттьь  ссввооїїйй
ссппррааввіі  ттаа  ввееллииккуу  ццііннннііссттьь  ввииккооннааннооїї  ннааууккооввооїї  ррооббооттии»»

ККррааєєввиидд  зз  ттеерраассии  ккооннггрреессDDццееннттрруу

ДРУГА ЗИМОВА АКАДЕМІЯ ДЕРМАТОЛОГІЇ
2—5 квітня 2009 року, Швейцарія
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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 видань:
7. Eastell R., Boyle I.T., Compsyon J. et al. Management
of male osteoporosis: Report of the UK Consensus Gro�
up // 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 наведеним 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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