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Хвороба, що супроводжується лущенням і запа�
ленням шкіри, відома з давніх часів, але тільки

у 1841 році F. Herba виділив її в самостійний дерма�
тоз з назвою «псоріаз». Псоріаз — це хронічний па�
пульозно�сквамозний дерматоз з генетичною та се�
редовищною складовими, що характеризується
незлоякісною проліферацією епідермальних клітин,
порушенням кератинізації, запальною реакцією в
дермі, змінами в різних органах та системах.

У наш час псоріаз розглядають як генетично де�
термінований стан активації природженого імуні�
тету, що виявляється активізацією NK� і Т�лімфо�
цитів, дендритних клітин, нейтрофілів та кератино�
цитів, які активують Th1�лімфоцити, вірогідно,
шляхом антигеннезалежного механізму [6]. На під�
ставі спорідненості Т�лімфоцитів, що мають влас�
тивості природних кілерів із природженою
імунною відповіддю, припускають, що саме ці клі�
тини можуть відповідати за реалізацію генетичної
інформації у разі виникнення псоріазу [6]. Також
при псоріазі спостерігається підсилення експресії
молекул адгезії на ендотелії судин, збільшення
кількості антигенпрезентуючих клітин та їхня ак�
тивізація, підвищення синтезу протизапальних ци�
токінів і факторів росту (інтерлейкіни — ІЛ�6, ІЛ�8,
трансформуючий фактор росту альфа) [21].

Основою патологічного процесу при псоріазі є
прискорення проліферації епідермісу за рахунок
вкорочення клітинного циклу епідермоцитів. Під�
вищена проліферація епідермісу при псоріазі віро�
гідно пов’язана з синтезом цитокінів активованими 
Т�лімфоцитами. Порушення диференціювання ке�
ратиноцитів носить первинний характер. Маркер
диференціювання — кератин�10 — експресується
в незначній кількості клітин у супрабазальних ша�
рах. Про гальмування диференціювання свідчить
підвищення рівня кератину�6, кератину�16, керати�
ну�17 і зниження рівня кератину�1 [21]. У разі
збільшення кількості проліферуючих клітин епі�
дермісу та швидкості оновлення їх спостерігається
неповна кератинізація цих клітин при досягненні
рогового шару.

Псоріаз, або псоріатична хвороба, належить до
системних захворювань, що включають комплекс
взаємозумовлених патогенетичних ланок — мета�

болічні, імунні, нейроендокринні, генетичні та інші
порушення. Порушення імунітету у хворих на псо�
ріаз корелюють з тяжкістю клінічних виявів, три�
валістю хвороби і віком пацієнтів [15]. Помічено
підвищення рівня CD44high і зниження рівня
СD62L+, CD45RA+, CD31+ на Т�лімфоцитах�хелпе�
рах у крові хворих на псоріаз під час імунологіч�
ного обстеження [15, 17, 18]. Також у пацієнтів із
псоріазом у крові виявлено підвищений рівень
CD4+, CD8+, CD22+, CD16+ [5]. За даними клініко�
лабораторних досліджень, при псоріазі є вірогідні
порушення процесів окиснювальної модифікації
білка плазми крові [3], а також зміни адаптивних
гормонів — кортизолу і соматотропного гормону
[4]. За результатами вивчення антигенів гістосуміс�
ності виявлено асоціацію окремих антигенів з та�
кими видами дерматозу, як псоріаз, вітиліго, роза�
цеа, червоний вовчак, причому деякі з вивчених
антигенів є спільними для цих захворювань [10].
Структурну основу псоріатичної хвороби станов�
лять різні форми системного імунного запалення
сполучної тканини, судин мікрогемоциркулятор�
ного русла, які мають однотипні морфологічні про�
яви у шкірі та внутрішніх органах, що в поєднанні з
клінічними особливостями цього дерматозу дає
підстави, за даними деяких авторів, зарахувати йо�
го до групи ревматичних хвороб [27, 29].

На сьогодні псоріатична хвороба є актуальним
питанням не лише для дерматологів, а й для фахів�
ців суміжних спеціальностей, тобто набуває за�
гальномедичного характеру.

У патогенезі псоріазу головну роль відіграють ге�
нетичні, імунометаболічні та провокуючі фактори.
Зростання захворюваності зумовлене підвищен�
ням навантаження на організм екологічних факто�
рів, що порушують захисно�пристосувальні меха�
нізми і призводять до структурних та функціональ�
них розладів на всіх рівнях, насамперед — нейро�
ендокринної та імунної систем [2, 13]. До провоку�
ючих чинників, що сприяють маніфестації та реци�
дивуванню псоріазу, належать психоемоційні,
бактеріально�вірусні, токсичні, медикаментозні
фактори, вагітність, вживання алкоголю.

На псоріатичну хворобу в світі, за даними різних
авторів, хворіють 1—5 % населення [20]. У 3/4 випад�
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ків псоріаз виникає в дитинстві або юності, в 1/4 —
у зрілому або похилому віці незалежно від статі. Є
два вікових підйоми захворюваності, яким відпові�
дають дві форми хвороби. Псоріаз I типу з чіткою
генетичною схильністю спостерігається у 16—30
років. Псоріаз II типу сприятливішого перебігу, ви�
никає у 55—60 років і не має генетичної складової.

У типових випадках, при вульгарному псоріазі
з’являється мономорфна папульозна висипка у
вигляді чітко окреслених папул діаметром від 2—3
до 10—20 мм рожево�червоного кольору, які дещо
підвищуються над поверхнею шкіри і вкриті сріб�
лясто�білими лусочками. Якщо їх пошкрябати,
можна визначити три діагностичних феномени:
1) стеаринової плями — лусочки після розшару�
вання стають білуватими і вкривають ділянку ура�
ження, яка стає схожою на пляму стеарину; 2) тер8
мінальної плівки — після видалення лусочок висту�
пає червона волога поверхня підлеглих шарів епі�
дермісу; 3) точкової кровотечі («кров’яної роси»
Полотебнова, симптому Ауспіца) — поява дрібних
краплинок крові внаслідок пошкодження капілярів
подовжених сосочків дерми, епідерміс над якими
витончений, а проміжки між ними збільшені за ра�
хунок масивного акантозу [9].

Перебіг псоріазу має три стадії: прогресуючу,
стаціонарну і регресуючу. При прогресуючій стадії
папули за рахунок ексцентричного росту збільшу�
ються в розмірах, утворюють великі бляшки, які
зливаються, формують поширені ділянки ура�
ження з нечіткими контурами. Ознакою прогресу�
ючої стадії псоріазу є яскраво�червоний обідок без
лусочок навколо папул (обідок Пильнова); поява
нових елементів висипки, позитивний феномен
Кебнера — виникнення нових елементів у місцях
травмування шкіри. Стаціонарна стадія починаєть�
ся з припинення висипань і характеризується
ущільненням бляшок, зникненням обідка Пильно�
ва [9]. Регресуюча стадія характеризується послаб�
ленням інтенсивності забарвлення бляшок, роз�
смоктуванням інфільтрату і виникненням псевдо�
атрофічного обідка Воронова — вузького блідого
дещо вдавленого обідка навколо бляшки. В періоди
неповних ремісій на окремих ділянках шкіри, час�
тіше на ліктях і колінах, можуть залишатися пооди�
нокі бляшки.

Розрізняють кілька клінічних різновидів вульгар�
ного псоріазу. При краплеподібному псоріазі па�
пули діаметром від 2 до 5 мм рясно вкривають ту�
луб, менше волосяну частину голови, обличчя, кін�
цівки, за винятком долонь і стоп. Виявляють пере�
важно в осіб молодого віку. Ексудативний псоріаз
характеризується набряком і яскравим кольором
папул, утворенням на їхній поверхні лусочок жов�
туватого кольору за рахунок просякнення ексуда�
том. При себорейному псоріазі уражені насампе�
ред обличчя, волосяна частина голови, груди.
Рупіоїдний псоріаз супроводжується появою кон�
центричних нашарувань великих лусок на поверх�
ні бляшок. Фолікулярний псоріаз характеризуєть�
ся наявністю дрібних вузликів білого або світло�
рожевого кольору із заглибленням у центрі в

проекції волосяних фолікулів. Бородавчастому
псоріазу притаманні папіломатозні розростання на
поверхні бляшок, які локалізуються переважно на
нижніх кінцівках. Долонно8стопний псоріаз
вирізняється симетричним ураженням, висипка
має чіткі межі, вкрита щільно прилеглими лусочка�
ми. Артропатичний псоріаз характеризується
ураженням дрібних суглобів, що супроводжується
різким больовим синдромом, обмеженням рухів у
суглобах і деформаціями. Рентгенологічно виявля�
ють зміни, подібні до змін при ревматоїдному
артриті [20].

Крім вульгарного псоріазу, виділяють ще кілька
форм захворювання.

Псоріатична еритродермія характеризується
ураженням усього загального покриву. Збільшу�
ються лімфатичні вузли, змінюється формула крові.

Пустульозний псоріаз поділяється на генералі�
зований пустульозний псоріаз Цумбуша і долонно�
стопний пустульозний псоріаз Барбера — Кенікс�
берга. При першому різновиді на незміненій шкірі
з’являються міхурці, які потім перетворюються на
пустули. Уражається значна частина шкіри. У хво�
рих можливі підвищення температури тіла, лейко�
цитоз. З годом після висихання пустул утворюють�
ся типові псоріатичні бляшки.

При долонно�стопному пустульозному псоріазі
на долонях і стопах на тлі гіперемії та інфільтрації
з’являються численні пустули. Можуть бути ура�
жені нігті у вигляді точкових заглиблень на поверх�
ні нігтевої пластинки. Рідше бувають рожево�чер�
воні плями під нігтем, полоскоподібні точкові кро�
вовиливи.

Перебіг псоріатичної хвороби має сезонний ха�
рактер — погіршення спостерігається взимку, а
значне поліпшення настає в літній період.

Для гістологічної картини псоріатичних бляшок
характерні паракератоз, витончення надсосочко�
вих ділянок мальпігієвого шару епідермісу,
акантоз, набряк сосочків дерми, зміна їхньої фор�
ми. Роговий шар значно потовщений. Складається
з паракератозних клітин, зернистого шару немає.
Акантотичні відростки епідермісу в глибоких відді�
лах розширюються, можуть розгалужуватися і
з’єднуватися.

У верхньому шарі дерми — лімфо�гістіоцитарна
інфільтрація з домішками нейтрофільних лейкоци�
тів. У свіжих елементах висипки виявляється екзо�
цитоз нейтрофілів з утворенням їхніх скупчень у
паракератозному шарі (мікроабсцеси Мунро; ри�
сунок). Епідермоцити, що розміщені безпосеред�
ньо під паракератичним шаром, можуть бути
роз’єднані скупченнями нейтрофілів з утворенням
спонгіоформних мікропустул Когоя, що характер�
но для генералізованого пустульозного псоріазу.
Мікроабсцеси Мунро утворюються у разі прориву
цих мікропустул у шар паракератозних клітин.

Наявність різних за клініко�морфологічними ви�
явами і тяжкістю перебігу форм, а головне —
складні механізми патогенезу псоріатичної хворо�
би зумовлюють те, що існуючі методи лікування
повністю не задовольняють ні лікарів, ні пацієнтів.
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Відповідно до патогенетичної концепції псоріазу
виділяють такі основні напрями терапевтичного
впливу: пригнічення проліферації, нормалізація
порушеного диференціювання епітеліоцитів; усу�
нення запального процесу в дермі; корекція імуно�
логічних порушень [19, 25, 26].

З метою пригнічення проліферації епітеліоцитів
використовують цитостатичні препарати або інгі�
бітори клітинного ділення, що мають також імуно�
депресивну дію: метотрексат, азатіоприн, «Санді�
мун», кортикостероїдні гормони. Показанням до
призначення метотрексату є тяжкі, резистентні до
терапії форми хвороби [23].

Застосування цитостатиків супроводжується
розвитком ускладнень і побічних ефектів, що об�
межує широке застосування їх, а також потребує
ретельного мниторингу під час лікування. Запропо�
новано використання у комплексному лікуванні
псоріазу гепатопротекторів для коригування пору�
шення обмінних процесів в організмі хворих [12].
Останніми роками розроблено новий препарат ти�
модепресин, який має імунодепресивну дію, інгі�
бує реакції клітинного і гуморального імунітету,
водночас не накопичується в організмі та не вияв�
ляє побічних дій. На відміну від цитостатиків тимо�
депресин не має незворотного впливу на імуноком�
петентні клітини. Тимодепресин застосовують у
комплексній терапії при тяжких формах псоріазу.
Є дані про ефективність використання цього пре�
парату при псоріатичному артриті [26].

При тяжких формах псоріазу в комплексній тера�
пії використовують препарат глутоксим, який нале�
жить до групи тіопоетинів. Глутоксим має високу
тропність до клітин центральних органів імунітету і
систем лімфоїдної тканини, йому властиві посилен�
ня процесів еритро�лімфо�гранулоцитопоезу, акти�
вація системи фагоцитозу і відновлення функціо�
нальної дієздатності тканинних макрофагів. Також
властивістю препарату є диференційований вплив
на нормальні та трансформовані клітини, здатність
активізувати процеси апоптозу [8].

При вульгарному псоріазі широко застосовують
дію на епітеліоцити ультрафіолетового опромінен�
ня, що пригнічує синтез ядерної ДНК клітин,

знижує їхню мітотичну активність [22]. Крім того,
застосовують ПУВА�терапію — довгохвильове
ультрафіолетове опромінення з довжиною хвилі
200—400 нм із використанням фотосенсибілізато�
рів [11]. Її дія зумовлена пригніченням патологічної
кератинізації, імуномоделювальним ефектом внас�
лідок впливу на імунокомпетентні клітини.

Для лікування хворих на псоріаз запропоновано
комбінування ПУВА і УФО в поєднанні із зовнішніми
засобами, такими як кальципотріол, метилпреднізоло�
ну ацепонат [16]. Використовують також імпульсну
фототерапію, сутність якої полягає в тому, що випро�
мінювання великої потужності подається у вигляді ко�
роткочасних імпульсів, що дає змогу збільшити глиби�
ну проникнення променів до дермального шару [28].

Для зниження інтенсивності проліферації клітин
епідермісу і нормалізації процесів кератинизації
використовують вітамін А та його похідні. Встанов�
лено, що з метою зменшення разової дози доцільно
застосовувати ретиноїди у поєднанні з ПУВА�тера�
пією, УФО і зовнішніми засобами [28].

У лікуванні хворих на псоріаз часто невиправда�
но широко використовують кортикостероїдні пре�
парати, і не лише зовнішньо, а й системно. Вста�
новлено, що системне застосування кортикостеро�
їдів, особливо неконтрольоване, призводить до по�
гіршення перебігу хвороби, нерідко до розвитку
його тяжких форм, зокрема пустульозного псоріа�
зу, псоріатичного артриту [5]. Лікування кортико�
стероїдами варто проводити лише в особливо тяж�
ких випадках, при вираженій запальній реакції та
неефективності інших засобів лікування.

У лікуванні псоріазу використовують також
дезінтоксикаційну терапію. На сьогодні розробле�
ні та використовуються такі перспективні методи
дезінтоксикації, як гемодіаліз, гемосорбція, гемо�
фільтрація, плазмаферез, ентеросорбція [26].

У прогресуючій стадії псоріатичної хвороби
рекомендована терапія препаратами кальцію, які
мають протизапальний, гіпосенсибілізувальний
ефекти, ущільнюють клітинну мембрану, зменшу�
ють проникність капілярів [19].

При псоріатичній хворобі широко застосовують
седативні засоби і транквілізатори — гідазепам,

Рисунок. ММііккррооааббссццеессии  ММууннрроо  ——  ссккууппччеенннняя  ннееййттррооффіілліівв  уу  ппааррааккееррааттооззннооммуу  шшаарріі..  
Забарвлення гематоксиліном8еозином: А — зб. 200, Б — зб. 400

А Б
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адаптол, мебікар. Позитивний ефект при прогресу�
ючій стадії псоріазу спостерігається у разі додаван�
ня до лікувального комплексу заспокійливих, гіпо�
тензивних препаратів, алкалоїдів беладони і фено�
барбіталу [27].

До неспецифічних фармакотерапевтичних засобів
лікування псоріазу належать вітаміни, зокрема гру�
пи В, вітаміни А і С, що виявляють антиоксидантну
активність, вітамін Р, кокарбоксилаза, вітамін D3.

При тяжких формах псоріазу застосовують гепа�
рин, який має імунодепресивну, цитостатичну, про�
тизапальну, гіпосенсибілізувальну дію [25]. Поміче�
но також антимітотичну дію за рахунок гальмуван�
ня мітозу в його завершальній стадії. Хворим на псо�
ріаз призначають також інгібітори фосфодіестера�
зи, препарати метилксантинової групи — теофілін,
«Еуфілін», кофеїн, «Трентал», папаверин, АТФ.

При псоріатичному поліартриті призначають
нестероїдні протизапальні препарати, такі як «Мо�
валіс» (мелоксикам), «Німесил» (німесулід); хон�
дропротектори, що містять глікозаміноглікани;
препарат «Міакальцик», що має виражені протиза�
пальні, знеболювальні властивості, впливає на об�
мін кальцію в кіcтках і суглобах [22].

Одне з провідних місць у комплексному лікуванні
хворих на псоріатичну хворобу належить зовнішній
терапії [1, 7, 14]. Одним з найефективніших препара�
тів місцевої дії псоріазу є «Дайвобет» (кальципотріол/
бетаметазону дипропіонат). Особливість дії препара�
ту полягає в тому, що він дає змогу одночасно впли�
вати на низку патогенетичних чинників, а також під�
силює дію кожного з двох препаратів, які входять до
його складу. Кальципотріол — синтетичний аналог
активного метаболіту вітаміну D — гальмує проліфе�
рацію кератиноцитів та прискорює їхню морфоло�
гічну диференціацію. Бетаметазон — глюкокорти�
костероїд для зовнішнього застосування — чинить
місцеву протизапальну, вазоконстрикторну та іму�
нодефіцитну дію [7]. Доведено, що раціональне ви�
користання препарату «Дайвобет» дає змогу усу�
нути клінічні вияви псоріазу, відновити працездат�
ність хворих і покращити якість їхнього життя [7].

Однак, незважаючи на активне вивчення патоге�
нетичних механізмів і розроблення нових методів
комплексної терапії, псоріатична хвороба залиша�
ється не до кінця вивченою і потребує подальшої
уваги як з боку науковців, так і представників
практичної охорони здоров’я.
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ПСОРИАЗ: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, 
КЛИНИКО*МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА, 
ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ
О.В. Каленская, Л.В. Каленская, Е.Г. Курик

В статье представлены современные взгляды на этиологию и патогенез псориаза, клинико�морфологичес�
кие особенности заболевания, принципы лечения.

PSORIASIS: ETIOLOGY, PATHOGENESIS, 
CLINICO*MORPHOLOGICAL FEATURES, 
APPROACHES FOR TREATMENT
O.V. Kalenska, L.V. Kalenska, O.G. Kuryk

The modern views on etiology and pathogenesis of psoriasis, clinical and morpholgical features of this disease as
well as treatment principles presented in the article.
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Атопічний дерматит і псоріаз є хронічними зах�
ворюваннями шкіри, що не піддаються виліку�

ванню відомими на сьогодні методами. Ці дермато�
зи найпоширеніші. Колись вважали, що псоріаз та
атопічний дерматит мають абсолютно різне під�
ґрунтя. Сучасні наукові знахідки щодо генетики,
епідеміології та патогенетичних чинників обох хво�
роб суттєво поглибили знання про складні механіз�
ми, що лежать в основі атопічного дерматиту та
псоріазу [21].

І псоріаз, і атопічний дерматит мають виражений
негативний вплив на якість життя самих хворих та
членів їхніх родин. Він тривалий і може посилюва�
тися з часом, оскільки обидва дерматози мають
хронічний рецидивуючий перебіг [8, 9, 17, 20, 22].
Негативний вплив атопічного дерматиту на якість
життя істотний і в дитячому віці, і в дорослому [13].

Результати досліджень засвідчили, що негатив�
ний вплив атопічного дерматиту і псоріазу на
якість життя пацієнтів більший, аніж тяжких сома�
тичних захворювань [5]. Зокрема, хворі на ато�
пічний дерматит мають гірші показники психічно�
го здоров’я, ніж пацієнти з діабетом та гіпертоніч�
ною хворобою, а соціальні функції нижчі при гі�
пертонічній хворобі [16].

При обох патологіях найістотнішого негативного
впливу зазнають схожі чинники, які формують ін�
тегральний показник якості життя, що може при�
зводити до однакових проблем у самих пацієнтів та
їхніх родин. Підходи до профілактики та шляхи
розв’язання цих проблем також принципово не
відрізняються, а вчасне виявлення їх та засоби про�
філактики є важливими складовими роботи дерма�
толога з такими пацієнтами [10, 18, 19, 23].

Техніка підрахунку показників якості життя ба�
зується на даних опитувальників. Вони охоплюють
усі можливості негативного впливу хвороби на
життя пацієнта. У дерматології використовують
низку загальних опитувальників стосовно стану
здоров’я та таких, що спеціально пристосовані до
певних дерматозів [11]. Особливого значення мето�
дики визначення якості життя дерматологічних
хворих набувають на тлі досліджень у Європі та
США, які доводять потребу залучення пацієнтів до
вибору методів терапії, що передбачає революцію
у відносинах хворого та лікаря [1].

Дерматологічний індекс якості життя виявився
першим простим та інформативним методом виз�
начення показників якості життя у хворих дерма�

тологічного профілю. Перевагою цього методу є те,
що його можна застосовувати при багатьох шкір�
них хворобах. Цей опитувальник містить 10 запи�
тань, на кожне з яких є чотири можливі відповіді.
Проста методика оцінки результатів зробили мож�
ливим практичне використання цього індексу як у
великих клініках, так і з метою досліджень [12]. Ми
підтвердили добру дискримінантну валідність, чут�
ливість української версії опитувальника до змін та
надійність повторного тестування [2].

Опитувальник для визначення якості життя дер�
матологічних хворих Skindex здобув міжнародне
визнання. Він складається з двох частин, що при�
свячені фізичному стану, та трьох частин, що при�
свячені психо�соціальному стану пацієнтів [6]. 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 [11]. З ог�
ляду на це було розроблено спрощені версії опиту�
вальника Skindex — Skindex�29 та Skindex�16, які
швидко здобули популярності у різних країнах [4,
7, 14, 15].

Процедуру створення та міжкультурної адаптації
українських версій опитувальників для визначення
якості життя Skindex�29 та Skindex�16 виконано за
міжнародновизнаною методикою. Підтверджено
їхню внутрішню узгодженість, добру дискримінант�
ну валідність, чутливість до змін та надійність зав�
дяки повторному тестуванню [2, 3].

Мета роботи — вивчення впливу атопічного дер�
матиту і псоріазу на якість життя пацієнтів та по�
рівняльна оцінка впливу цих хронічних дерматозів
на якість життя.

Матеріали та методи 

Під спостереженням перебували 102 дорослих
хворих на атопічний дерматит та 184 дорослих хво�
рих на псоріаз. Пацієнтам було запропоновано за�
повнити українські версії опитувальників Skindex�16
та дерматологічний індекс якості життя [2]. Опиту�
вальники якості життя є інтелектуальною власніс�
тю і захищені законом про авторські права. Перек�
лад та використання їх без офіційного дозволу во�
лодарів авторських прав є протизаконним та пе�
реслідується відповідно до норм міжнародного
права та законів України. Автор статті має офі�
ційний дозвіл на використання опитувальників.
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Результати та обговорення
Хворі на атопічний дерматит заповнили та повер�

нули 102 опитувальники щодо дерматологічного ін�
дексу якості життя та Skindex�16. Хворі на псоріаз
заповнили та повернули 184 опитувальники сто�
совно дерматологічного індексу якості життя та 175
Skindex�16. Подальший аналіз результатів в обох
групах продемонстрував вірогідно вищий негатив�
ний вплив псоріазу на якість життя. Цей висновок
підтверджується статистично вірогідно вищими се�
редніми значеннями опитувальників Skindex�16 та
дерматологічного індексу якості життя у хворих на
псоріаз порівняно з хворими на АД. Середнє зна�
чення дерматологічного індексу якості життя при
АД дорівнювало 10,53 ± 0,59, а при псоріазі —
13,15 ± 0,50 (p < 0,001). Середнє значення Skindex�
16 у хворих на АД становило 49,03 ± 2,42, а у паці�
єнтів із псоріазом — 60,26 ± 1,93 (p < 0,001).

Слід зауважити, що відповіді не на всі запитання
обох опитувальників вірогідно різнилися у хворих
на АД та пацієнтів із псоріазом. Вірогідно тяжчим,
за результатами дерматологічного індексу якості
життя, виявився вплив псоріазу порівняно з АД на
спілкування з іншими людьми, дозвілля, стосунки з
партнером, родичами, друзями, сексуальне життя
пацієнтів. Також з’ясувалося, що лікування зумов�
лювало більше проблем при псоріазі, ніж при АД. За
даними опитувальника Skindex�16, хворі на псоріаз
вірогідно більше страждають від таких суб’єктив�
них симптомів як біль, печіння, поколювання шкіри
та від вигляду самих висипань. Також хворі на псо�
ріаз вірогідно сильніше ніяковіють через висипан�
ня на шкірі, відчувають пригнічення, мають пробле�
ми під час спілкування та більші обмеження у пов�
сякденній діяльності, улюблених справах та праці.

Найбільший негативний вплив на якість життя
при псоріазі, відповідно до дерматологічного індек�
су якості життя, мали суб’єктивні відчуття у місцях
висипань, на другому місці — те, що доводилося ні�
яковіти й соромитися, на третьому — проблеми зі
спілкуванням з іншими людьми та дозвіллям. При
АД найбільше впливали на якість життя також
суб’єктивні відчуття у ділянках висипань, на друго�
му місці — вибір одягу, на третьому — проблеми в
роботі або навчанні. Те, що доводилося ніяковіти й
соромитися, проблеми зі спілкуванням та дозвіл�
лям посіли четверте і п’яте місця відповідно. Най�
менший вплив на якість життя хворих на псоріаз та
пацієнтів з АД мали зумовлені дерматозами сексу�
альні проблеми.

За результатами Skindex�16, найбільше негатив�
но впливали на якість життя хворих із псоріазом
вигляд висипань, розчарування й занепокоєння че�
рез стан шкіри. При АД найістотніше на якості
життя позначалися ті самі складові, але в іншій пос�
лідовності: на першому місці — занепокоєння че�
рез стан шкіри, на другому — вигляд висипань, на
третьому — розчарування через стан шкіри. Най�
менший вплив на якість життя при псоріазі та АД
мали такі суб’єктивні симптоми як болючість, пе�
чіння та відчуття поколювання шкіри.

Отримані дані вказують на суттєвіший вплив дер�
матозу на якість життя у пацієнтів, які звертаються
по дерматологічну допомогу, серед хворих на псорі�
аз, ніж серед пацієнтів з АД. Загалом хворі на псорі�
аз більшою мірою потребують психологічної допо�
моги та просвітницької роботи з ними, але пригні�
чення через висипання було одним з провідних чин�
ників погіршення якості життя й у хворих на АД.

Тяжчий вплив псоріазу порівняно з АД на дозвіл�
ля, спілкування з партнером, родичами, друзями,
на сексуальне життя та більші проблеми, зумовлені
лікуванням, можуть пояснюватися, з одного боку,
особливостями клінічного перебігу дерматозів, а з
іншого — тим фактом, що більшість пацієнтів хво�
ріють на АД з раннього дитинства, тоді як псоріаз
преважно виникав у дорослому віці. Отже, форму�
вання особистості пацієнтів з АД відбувалося на тлі
вже наявної хвороби шкіри. Вони з дитинства
звикли до проблем, пов’язаних з АД, і в дорослому
віці оцінюють їх як менш тяжкі, ніж хворі на псорі�
аз, у яких дерматоз виявився після формування
особистості та які чітко можуть порівняти своє
життя до й після початку хвороби. Через псоріаз
порушуються звичайні поведінкові реакції та зни�
жується самооцінка. Це більшою мірою може ство�
рювати проблеми з дозвіллям, спілкуванням з парт�
нером, родичами, друзями, сексуальним життям,
ніж власне висипання. Пацієнти з АД на відміну від
хворих на псоріаз вважають себе хворими з дитин�
ства, тож готові до терапії як практично, так і пси�
хологічно. Для хворих на псоріаз сама потреба у
проведенні лікування вже є чинником погіршення
якості життя.

Водночас те, що найбільший негативний вплив
на якість життя хворих на псоріаз та АД, відповідно
до дерматологічного індексу якості життя, мали
суб’єктивні відчуття у місцях висипань, свідчить
про недостатньо ефективну терапію та догляд за
шкірою. Вірогідно, що саме суб’єктивні відчуття у
ділянках висипань і спонукали більшість пацієнтів
звернутися по дерматологічну допомогу. Хоч тра�
диційно вважають, що головною скаргою хворих
на псоріаз на прийомі в лікаря є власне висипання,
а не суб’єктивні скарги. Під час інтерпретації отри�
маних даних не слід нехтувати тим, що більшість
хворих (особливо на псоріаз) та окремі лікарі недо�
оцінюють значення догляду за шкірою. Відомо, що
адекватний догляд за шкірою у таких пацієнтів
сприяє насамперед контролю саме над суб’єктив�
ними відчуттями.

Отримані дані з новою гостротою порушують пи�
тання про потребу в спеціалізованій просвітниць�
кій роботі з хворими на псоріаз та АД. Дерматоло�
гічні показники якості життя можуть забезпечити
індивідуалізований підхід таким програмам та під�
вищити їхню ефективність.

Автор висловлює щиру подяку професору A.Y. Finlay
(Велика Британія) та доктору M.M. Chren (США)
за люб’язний дозвіл на переклад та використання
опитувальників якості життя.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ
БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ И ПСОРИАЗОМ
П.В. Чернышов

Проведено исследование качества жизни 286 пациентов с атопическим дерматитом и псориазом с помощью
двух разных дерматологических опросников качества жизни (дерматологический индекс качества жизни и
Skindex�16). По результатам обоих опросников негативное влияние псориаза на качество жизни пациентов
было достоверно тяжелее, чем влияние атопического дерматита (p < 0,001).

COMPARATIVE ASSESSMENT OF THE LIFE QUALITY 
OF ATOPIC DERMATITIS AND PSORIATIC PATIENTS
P.V. Chernyshov

Quality of life of 286 patients with atopic dermatitis and psoriasis were assessed by means of two different derma�
tology�specific quality of life questionnaires (the Dermatology Life Quality Index and Skindex�16). According to
both questionnaires psoriatic patients showed significantly higher impact on their quality of life than atopic der�
matitis patients (p < 0.001).
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Попри значну кількість досліджень у напрямі
вивчення етіопатогенезу псоріазу причини

його походження поки що невідомі. На сучасному
етапі цю хворобу розглядають як системне ура�
ження організму з домінуванням шкірного проце�
су, яке реалізується на тлі генетичної схильності
під впливом різних тригерних чинників. За даними
різних авторів, від псоріазу страждають 1—5 % на�
селення земної кулі. В більшості випадків псоріаз
виникає в дитинстві та юності, рідше у зрілому віці.

Нині псоріаз трактують як хронічне мультифак�
торне захворювання з переважним ураженням
шкіри, що має автоімунний компонент та розвива�
ється внаслідок неадекватної активації клітинної
ланки імунітету, що викликає запальний процес з
Тh1�цитокіновим профілем. В основі патогенезу
псоріазу лежить генетично детерміноване пору�
шення головної функції шкіри — кератинізації, зу�
мовлене збільшенням швидкості проліферації та
значним порушенням нормального диференцію�
вання епідермальних кератиноцитів. Так, об’єм
епідермісу при псоріазі збільшується в 4—6 разів,
різко зменшується швидкість клітинного циклу:
час перетворення базальних кератиноцитів у рого�
ві лусочки становить 4 доби замість 28 діб у здоро�
вих людей. Донедавна вважали, що кератиноцити
епідермісу беруть участь у бар’єрній функції шкі�
ри, а при запальних та імунозалежних хворобах
шкіри виконують роль інертного компонента. Од�
нак сучасні дослідження дають підстави стверджу�
вати, що кератиноцитам притаманні й імунні влас�
тивості. Доведеними фактами на сьогодні є власти�
вість кератиноцитів синтезувати цитокіни, проду�
кувати молекули адгезії, хемотаксичні фактори,
бути допоміжними клітинами для Т�лімфоцитів, що
перебувають у стадії спокою, мати властивість іні�
ціювати та підтримувати запальні й імунні реакції в
шкірі. Завдяки цим властивостям кератиноцити за�
безпечують імунний гомеостаз у шкірі людини.
При псоріазі центральна роль у каскаді взаємодії
між клітинами запального інфільтрату, кровонос�
ними судинами та кератиноцитами, що призводить
до клінічних виявів хвороби, відводиться Т�лімфо�
цитам, які при дії тригерних факторів продукують
низку цитокінів, серед яких ІЛ�2, �4, �9, �10, �13,
ФНП�α, γ�інтерферон та ін. Тому в лікуванні хво�
рих на псоріаз доцільно застосовувати лікарські за�
соби, що впливають на ці ланки патогенезу.

Впровадження у практику аналогів вітаміну D
здійснило революцію в лікуванні псоріазу. Але дер�
матологи швидко виявили, що далеко не в усіх паці�
єнтів вдається досягти оптимальних результатів
завдяки цим препаратам.

Науковці усього світу почали шукати засоби, які
б могли підвищити ефективність аналогів вітаміну
D3, з цією метою стали використовувати їх у комбі�
нації з глюкокортикостероїдами місцевої дії. Такий
підхід виявився доволі успішним, але основною
проблемою була неможливість одночасно вживати
обидва засоби через різницю їхнього оптимального
показника рН. Тому дерматологи призначали паці�
єнтам препарати по черзі. У відповідь на запити
дерматологів і було створено лікарський засіб,
який містить і кальципотріол, і глюкокортикосте�
роїд (бетаметазону дипропіонат) місцевої дії. Це
препарат «Дайвобет» — єдиний дозволений для
застосування лікарський засіб із комбінацією віта�
міну D та кортикостероїду, до складу якого входять
50 мкг/г кальципотріолу та 0,5 мг/г бетаметазону
дипропіонату.

Кальципотріол (1,25�дигідроксивітамін D3) — це
синтетичний аналог кальцитріолу, який являє со�
бою найактивніший метаболіт холекальциферолу,
або вітаміну D3 (рис. 1). Уперше активний вітамін
D3 виділив з поверхневих шарів шкіри свині А. Він�
даус 1937 року.

Сьогодні немає даних про те, що кальципотріол
прямо діє на запальний процес при псоріазі, але
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вважається, що ця сполука впливає на його перебіг
за рахунок регуляції рівня запальних медіаторів.
Так, кальципотріол знижує показник цитокінів, се�
ред яких ІЛ�4, ІЛ�6, експресію молекул клітинної
адгезії, що беруть участь у міграції Т�лімфоцитів
через ендотелій. Окрім того, цей препарат значно
знижує кількість деяких субпопуляцій Т�лімфоци�
тів, особливо CD45RO+ та CD8+. Зрештою кальци�
потріол підвищує вміст фактора росту нервів, ТФР�β1

та ТФР�β2, що своєю чергою, як відомо, гальмують
ріст епітеліальних клітин.

Місцеве застосування кальципотріолу при псорі�
азі гальмує у хворих проліферацію клітин ура�
женої шкіри. Водночас препарат стимулює дифе�
ренціацію клітин, як засвідчило використання мо�
ноклональних антитіл до білка філагрину, що міс�
титься в зернистому та роговому шарах нормаль�
ного епідермісу. Слід також зауважити, що кальци�
потріол не виявляє системної дії на організм.

Бетаметазону дипропіонат — синтетичний фто�
рований глюкокортикоїд, за активністю належить
до ІІІ групи за класифікацією ВООЗ (рис. 2).

Бетаметазон зв’язується в цитоплазмі з глюко�
кортикоїдним рецептором та переміщується в яд�
ро, аби там стимулювати або гальмувати транс�
крипцію генів, що регулюють запалення. Імунодеп�
ресивний ефект бетаметазону забезпечується за
рахунок пригнічення, а не активації експресії генів
колагенази, ІЛ�2, молекул міжклітинної адгезії 1
(ІСАМ�1), бетаметазон також зменшує кількість
медіаторів запалення (простагландинів, лейкотріє�
нів, азоту оксиду), а також гальмує синтез цитокі�
нів ІЛ�1, ІЛ�8, ФНП�α, γ�інтерферон клітинами за�
палення. Нещодавно Vissers та співавтори провели
гістохімічні дослідження, які продемонстрували,
що бетаметазону дипропіонат викликає вірогідне
зменшення кількості Т�лімфоцитів з фенотипом
CD94 та CD161 в епідермісі.

Отже, «Дайвобет» — це вдала комбінація двох за�
собів, які виявляють позитивний терапевтичний
вплив на деякі ланки патогенезу псоріазу. Числен�
ні проспективні рандомізовані дослідження із залу�
ченням більш як 7800 пацієнтів довели, що ефек�
тивність комбінації кальципотріол/бетаметазону
дипропіонату є значно вищою за монотерапію ци�
ми засобами. Ефект лікування «Дайвобетом» на�
стає значно швидше, інколи протягом 1 тижня, та
супроводжуться стійкістю.

За даними професора Н.Г. Кочергіна (ММА
ім. І.М. Сєченова), ремісія у понад 78 % із 438 пролі�
кованих «Дайвобетом» пацієнтів віком від 25 до 50
років зберігається до 1,5 року, а загострення но�
сить поступовий характер (73,3 %) і характеризу�
ється легким перебігом (50 %). Попри високу актив�
ність глюкокортикостероїду, який входить до скла�
ду «Дайвобету», реєструється найнижча частота
побічних реакцій, пов’язаних з дією глюкокорти�
костероїдів, за даними клінічних досліджень
Kragballe et al. (2006), вони виникають приблизно
лише в 1 з 20 пацієнтів. Основа «Дайвобету» забез�
печує високу стабільність і активність препарату.
Всмоктування становить приблизно 1 %, на ушкод�
женій шкірі та на псоріатичних бляшках адсорбція
препарату може бути вищою.

Комбінований препарат перевершив більшість
сподівань. Найбільше вражає швидкий терапев�
тичний ефект. Протягом кількох діб після початку
застосування пацієнти відчувають значне поліп�
шення. Успіх терапії та зручність у застосуванні
(один раз на добу) роблять «Дайвобет» препаратом
вибору. Позитивною характеристикою є і можли�
вість комбінування «Дайвобету» з фотохіміотера�
пією, системним лікуванням та іншими засобами.

«Дайвобет» слід розглядати як препарат вибору
для місцевого лікування при бляшковому псоріазі.

Сьогодні «Дайвобет» увійшов до протоколів ліку�
вання у більшості країн світу. Зокрема, в Німеччи�
ні після першої апробації препарату 2002 року його
занесено до переліку топічних засобів лікування
при псоріазі (Journal of the German Society of
Dermatology). Німецькі дерматологи відзначають
очищення шкіри від псоріатичних висипань після
застосування «Дайвобету» протягом 4—8 тиж у по�
над 70 % пацієнтів.

Під час клінічного використання «Дайвобету» в
лікуванні пацієнтів із бляшковим псоріазом легкої
та середньотяжкої форм препарат рекомендовано
застосовувати 1 раз на добу. Оброблення шкіри лі�
мітується площею аплікації та часом через можли�
ві ефекти на кальційфосфатний гомеостаз, тому
виробник рекомендує наносити «Дайвобет» на
площу ураженої шкіри не більше, ніж 30 %, добова
доза не повинна перевищувати 15 г, а тижнева —
100 г. Кальципотріол інактивується саліциловою
кислотою, отже, ушкоджену шкіру не слід оброб�
ляти попередньо цією сполукою.

Під амбулаторним спостереженням перебували
23 пацієнтів віком від 17 до 46 років з клінічним ді�
агнозом вульгарного псоріазу тулуба та/або кінці�
вок, помірною тяжкістю перебігу дерматозу. Хворі
використовували «Дайвобет» протягом 8 тиж. Па�
цієнтів, яких лікували топічними або антипсоріа�
тичними засобами протягом останнього місяця, у
спостереження не включали. Регресування хворо�
би оцінювали за загальними критеріями: зменшен�
ня інфільтрації, еритеми, лущення, свербежу. Конт�
рольну групу становили 15 хворих віком від 23 до 47
років з клінічним діагнозом вульгарного псоріазу
тулуба та/або кінцівок, помірною тяжкістю перебі�
гу дерматозу, яких лікували за традиційними мето�Рис. 2. ХХііммііччннаа  ссттррууккттуурраа  ббееттааммееттааззооннуу  ддииппррооппііооннааттуу

Derma_3_2009.qxd  05.10.2009  13:31  Page 14



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 1155

№№  33,, ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ    22000099 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Бадокін В.В. Сучасна терапія псоріатичної артропатії
// Consilium Medicum.— 2005.— № 7.— С. 23—27.

2. Бур’янов О.А., Коляденко В.Г., Кваша В.П. и др. Опти�
мізація лікування хворих з ураженнями кисті при псоріа�
тичному артриті // Укр. журн. дерматол., венерол., косме�
тол.— № 2 (29).— 2008.— C. 30—35.

3. Громова А.Ю., Чаплыгин А.В., Самцов А.В. и др. Разли�
чие показателей воспалительного ответа в коже при рас�
пространенном вульгарном псориазе и псориатическом
артрите // Рос. журн. кожн. и венерич. болезней.— 2005.—
№ 5.— С. 23—28.

4. Иванов О.Л., Львов А.Н. Новые подходы в наружной
терапии псориаза: эффективность двухступенчатой схемы
дайвобет + дайвонекс // Рос. журн. кожн. и венерич. бо�
лезней.— 2005.— № 6.— С. 49—54.

5. Короткий Н.Г., Полякова А.А. Сучасна терапія важ�
ких форм псоріазу // Consilium Medicum.— 2005.— Дода�
ток.— С. 25—26.

6. Кунгуров Н.В., Филимонкова Н.Н., Тузанкина И.А.
Псориатическая болезнь.— Екатеринбург, 2002.— 193 c.

7. Немчанинова О.Б., Ларионова М.В. Клинико�иммуно�
логические особенности течения псориаза на фоне сома�
тической онкопатологии // Рос. журн. кожн. и венерич.
болезней.— 2005.— № 4.— С. 51—53.

8. Терлецький О.В. Сучасний підхід до вибору зовніш�
ньої терапії хворих псоріазом // Весник Санкт�Петербург�
ской государственной медицинской академии им. И.И. Меч�
никова.— 2006.— № 2.— С. 154—155.

9. Тогоева Л.Т., Зеленцова С.Е. и др. Рациональный вы�
бор топической терапии при псориазе // Лечащий врач.—
2007.— № 5.— С. 47.

10. Afifi T. et al. Topical therapies for psoriasis: evidence�
based review // Can. Farm. Physis.— 2005.— 51.— P. 519—525.

11. Anstey A.V. et al. Retrospective assessment of PASI 50
and PASI 75 attaintment with calcipotriol/betamethasone
dipropionate ointment // Int. J. Dermatol.— 2006.— 45.—
P. 970—975.

12. Anstey A.V., Kragballe K. Ретроспективная оценка дос�
тижения PASI 50 и PASI 75 при использовании мази, содер�
жащей кальципотриол и бетаметазона дипропионат //
Укр. журн. дерматол., венерол., косметол.— № 2 (29).—
2008.— C. 50—57.

13. Bos J.D. et al. Psoriasis: dysregulation of innate immuni�
ty // Br. J. Dermatol.— 2005.— 152.— P. 1098—1107.

14. Bury Y., Ruf D., Hansen C.M. et al. Molecular evaluation
of vitamin D3 receptor agonists designed for topical treatment
of skin diseases // J. Invest. Dermatol.— 2001.— 116.—
P. 785—792.

15. Carrol C.L. et al. Adherence to topical therapy decreases
during the course of an 8�week psoriasis clinical trial: com�
monly used methods of measuring adherence to topical thera�
py overestimate actual use // J. Am. Acad. Dermatol.—
2004.— 51.— P. 212—216.

16. Cassano N. et al. Treatment of psoriasis vulgaris with a
betamethasone dipropionate and calcipotriol combination
product is effective and safe // J. Eur. Acad. Dermatol.
Venerol.— 2005.— 210.— P. 294—299.

17. Charakida A., Dadzie O. Calcipotriol/betamethasone
dipropionate for the treatment of psoriasis // Exp. Opin.
Pharmacoter.— 2006.— 7 (5).— P. 597—606.

18. Christophers E. Psoriasis�epidemiology and clinical spec�
trum // Clin. Exp. Dermatol.— 2001.— P. 26.— P. 314—320.

19. Coman O.A. Efficacy and safety of calcipotriol and
bethametasone dipropionate compared to calcipotriol in the
long�term treatment of psoriasis vulgaris // Abstracts of the
17th Congress of the EADV.— Paris, 2008.— P. 1479.

20. Douglas W.S., Poulin Y., Decroix J. et al. A new cal�
cipotriol/betamethasone dipropionate formulation with rapid
onset of action was superior to monotherapy with betametha�
sone dipropionate or calcipotriol in psoriasis vulgaris // Acta
Derm. Venerol. (Stockh).— 2002.— 82.— P. 131—193.

21. El8Domyati M.M., Barakat M., Abdel8Razek R. Apoptosis
in response to topical calcipotriol therapy for psoriasis //
Abstracts of the 17th Congress of the EADV.— Paris, 2008.—
P. 213.

22. Fleming C. et al. The effect of a calcipotriol/ betametha�
sone dipropionate two�compound product on adrenal function
in patients with psoriasis vulgaris // J. Eur. Acad. Derm.
Venerol.— 2005.— 19 (suppl. 2).— P. 175.

23. Gudjonsson J.E. et al. Immunopathologic mechanisms in
psoriasis // Clin. Exp. Immunol.— 2004.— 135.— P. 1—8.

24. Guenther L. et al. Efficacy and safety of a new combina�
tion of calcipotriol and betamethasone dipropionate compared
to calcipotriol in the treatment of psoriasis vulgaris: a random�
ized, double�blind, vehicle�controlled clinical trial // Br. J.
Dermatol.— 2002.— 147.— P. 316—323.

25. Kaufmann R., Bibby Aj., Bissonnette R. et al. A new cal�
cipotriol/betamethasone dipropionate formulation with
(Daivobet) is an effective once�dailly treatment for psoriasis
vulgaris // Dermatology.— 2002.— 205.— P. 389—393.

26. Kragballe K. et al. A 1�year safety study of repeated
courses of a calcipotriol/ betamethasone dipropionate two�
compound product in psoriasis vulgaris // J. Am. Acad.
Dermatol.— 2005.— 52 (suppl. 1).— P. 172.

27. Kragballe K. et al. A 52�week randomized safety study of
a calcipotriol/betamethasone dipropionate two�compound
product (Daivobet) in the treatment of psoriasis vulgaris // Br.
J. Dermatol.— 2006.— 154.— P. 1155—1160.

28. Kragballe K. et al. Consistency of data in six phase III
clinical studies of a two�compound product containing cal�
cipotriol and betamethasone dipropionate ointment for the
treatment of psoriasis // JEADV.— 2006.— 20.— P. 39—44.

29. Kragballe K. et al. Efficacy of once�daily treatment regi�
mens with calcipotriol/betamethasone dipropionate ointment
and calcipotriol ointment in psoriasis vulgaris // Br. J.
Dermatol.— 2004.— P. 150.— P. 1167—1173.

30. Kragballe K. et al. How safe is the repetitive use of a two�
compound product (calcipotriol/betamethasone dipropi�

диками. В усіх пацієнтів загальної групи на тлі ліку�
вання значно зменшився свербіж, еритема та ін�
фільтрація шкіри у вогнищах ураження на 6�ту—
7�му добу терапії, а на 15—17�ту інфільтрація та лу�
щення майже повністю регресували. В 1 хворого
зареєстровано побічну реакцію у вигляді печії та
почервоніння шкіри у ділянках уражень через 
1—1,5 год після перших двох нанесень, що не пот�
ребувало припинення лікування. У групі контролю
зворотний розвиток еритеми та інфільтрації шкіри

у вогнищах ураження починався на 8�му—12�ту до�
бу терапії, а інфільтрація й лущення регресували
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Таким чином, застосування «Дайвобету» приско�
рює регрес псоріатичних висипів. На нашу думку,
було б перспективним продовжити аналіз спосте�
режень за хворими на псоріаз, яким призначено
«Дайвобет», з метою вивчення ефективності й без�
печності його використання на засадах доказової
медицини.
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МЕСТНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ПСОРИАЗЕ: ПРОБЛЕМЫ И ПУТИ ИХ РЕШЕНИЯ
Т.В. Святенко, И.Я. Возняк

Рассмотрена проблема местной терапии при псориазе. Клинические наблюдения подтверджают быстрый
терапевтический эффект кальципотриола («Дайвобета»), который ускоряет регресс псориатической сыпи.
Кальципотриол является препаратом выбора для местного лечения при чешуйчатом псориазе.

TOPICAL TREATMENT OF PSORIASIS: PROBLEMS AND WAYS OF SOLUTION
T.V. Sviatenko, I.Ya. Vozniak

The problem of the topical treatment in psoriasis. Clinical observations confirm quick therapeutic effect of calt�
sipotriol (Daivobet),that increase regression of psoriatic rash.
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Одне з провідних місць у структурі дерматологіч�
ної патології має псоріаз. Питома вага хворих

на псоріаз у загальній структурі шкірних хвороб в
Україні становить 8—10 %, а серед госпіталізованих
у дерматологічні стаціонари — 30—40 % [12]. Попри
численні дослідження, етіологія псоріазу залиша�
ється невідомою, не вирішено багато питань патоге�
незу, не розроблено надійних методів лікування та
профілактики рецидивів дерматозу. Водночас прос�
тежується постійне зростання рівня захворюванос�
ті, особливо в дитячому та молодому віці. Змінюєть�
ся структура клінічних виявів псоріазу: збільшуєть�
ся питома вага тяжких та артропатичних форм, ре�
зистентних до різноманітних методів терапії [4, 12].

Серед існуючих теорій етіопатогенезу псоріазу
на сьогодні основною вважають вірусну та гене�
тичну. Крім того, псоріаз розглядають як імуноза�
лежну хворобу, в розвитку якої задіяні клітинні та
гуморальні ланки імунітету, неспецифічні фактори
захисту, інтерфероногенез, обмін цитокінів [10].

Дослідники (наприклад, у Інституті псоріазу в Калі�
форнії) розробляють концепцію, згідно з якою про�
відним механізмом псоріазу є порушення дозрівання
епідермісу. Її суть полягає в дискореляції експресії
послідовності різних генів кератину в період дозрі�
вання епідермісу; можлива причина цього — вплив
протоонкогенів (ретровірусів), експресія яких по�
силена в псоріатичних елементах [10]. Протоонко�
гени — постійні компоненти хромосом ссавців та
всіх евкаріотів — первинно були інкорпоровані в їх�
ній геном, але в процесі філогенезу мігрували в геном
РНК�вмісних вірусів. При псоріазі визначено екс�
пресію в епідермісі таких протоонкогенів�ретровіру�
сів — myc, fos, Ki�ras, alb, а можливо, й інших [7, 10].

Відомо, що більшість хронічних дерматозів пере�
бігає на тлі патології органів травлення [2, 8]. Як
свідчать літературні дані та результати досліджень,
проведених на кафедрі шкірних і венеричних хво�
роб Національного медичного університету імені
О.О. Богомольця [3, 5], у 80 % пацієнтів діагносту�
ють супутню патологію органів травлення [6].

Зокрема, у хворих на псоріаз найчастіше в пато�
логічний процес залучається печінка [14]. Це може
бути зумовлено тим, що останніми роками почасті�
шали випадки найтяжчого перебігу псоріазу різ�
них форм, резистентних до традиційних методів лі�
кування, що зумовило потребу в застосуванні у
більшості хворих системної терапії, яка хоча й
ефективна, але викликає побічні дії, зокрема нега�
тивно впливає на клітини печінки. Застосування в
системній терапії псоріазу цитостатиків, ПУВА�те�

рапії може призвести не тільки до клінічно та лабо�
раторно підтвердженого медикаментозного гепа�
титу, а й до хронічного суб’єктивного асимптом�
ного ураження печінки (стеатоз, часткове жирове
переродження, початковий етап цирозу), що в біль�
шості хворих не реєструють [4]. Окрім медикамен�
тозних чинників, на печінку токсично можуть
впливати токсини, алкоголь, автоімунні, генетичні,
інфекційні, вірусні агенти.

Печінка є головним бар’єром на шляху всіх чужо�
рідних речовин, що потрапляють до організму, во�
на виконує важливу метаболічну функцію: регу�
лює концентрацію більшості метаболітів у крові і
підтримує динамічну рівновагу [6]. В печінці відбу�
вається вуглеводний, білковий та ліпідний обміни,
зокрема розпад та синтез тригліцеридів (ТГ),
транспортних форм ліпідів, синтез холестерину
(ХС), фосфоліпідів [13]. Порушення цих процесів
призводить до біохімічних, патофізіологічних, а та�
кож патологоанатомічних змін у печінці.

У хворих на псоріаз часто констатують гіпоальбумі�
немію, гіпергаммаглобулінемію, зміну рівня холесте�
рину та співвідношення окремих фракцій ліпопроте�
їдів, що свідчить про порушення функції печінки [4].

Загострення псоріазу часто супроводжується під�
вищеним рівнем печінкових ферментів у сироватці
крові [11]. Зосереджені в цитоплазмі та мітохондрі�
ях аспартаттрансаміназа (АсТ) та аланінаміно�
трансфераза (АлТ) порівняно легко й швидко про�
никають через клітинну мембрану та потрапляють
у кров, мембранозалежні гамма�глутамілтрансфе�
раза (ГГТ) та лужна фосфатаза (ЛФ) — повільно [1].

Зменшення гепатотоксичної дії — необхідна
умова для проведення системної терапії при псо�
ріазі [4, 11].

Оскільки комплексний гепатопротектор «Гепа�
диф» діє ефективніше порівняно як з есенціальними
фосфоліпідами, так і з силімарином, саме цьому пре�
парату надається перевага в комплексному лікуван�
ні пацієнтів з хронічними захворюваннями печінки
[9]. Одна капсула «Гепадифу» містить: 150 мг карні�
тину оротату (така доза еквівалентна 73,8 мг орото�
вої кислоти та 76,2 карнітину), 12,5 мг антитоксичної
фракції екстракту печінки, 2,5 мг аденіну гідрохло�
риду, 25 мг піридоксину гідрохлориду, 0,125 мг циа�
нокобаламіну та 0,5 мг рибофлавіну. Безумовно,
основний компонент «Гепадифу» — карнітин.

Карнітин — амінокислота, яку вважають умовно
незамінною, оскільки вона хоч і синтезується, але в
недостатніх кількостях. Звичайна щоденна потреба
організму в L�карнітині становить 200—500 мг. У ра�

КАРНІТИН І ТИЛОРОН У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ
ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ
ДД..СС..  ППооллііщщуукк,,  СС..ЙЙ..  ППооллііщщуукк

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова

Ключові слова: псоріаз, комплексне лікування, карнітину оротат, тилорон.
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зі фізичних навантажень або стресів вона може
зрости до 1200 мг [15]. Карнітин є (поряд з холіном,
таурином та інозитолом) вітаміноподібною речови�
ною. Синтезується в організмі з лізину за участю ві�
тамінів С, В3 та В6, заліза та метіоніну. Недостатня
кількість цих речовин призводить до дефіциту кар�
нітину. Він бере участь в окисненні жирних кислот і
транспортуванні їх у мітохондрії, сприяє зниженню
вмісту в організмі холестерину та сповільнює утво�
рення атеросклеротичних бляшок. Карнітин бере
участь у синтезі лецитину в печінці. Підвищує ак�
тивність антиоксидантів, а саме, вітамінів С, Е, а та�
кож впливає на рівень деяких нейротрансмітерів.

Оротову кислоту, яка є попередником піриміди�
нових основ, використовують для синтезу нуклео�
тидів та нуклеїнових кислот, вона сприяє синтезу
білка в репаративних процесах.

Антитоксична фракція екстракту печінки скла�
дається з незамінних амінокислот: лізину, ізолей�
цину, лейцину, метіоніну, фенілаланіну, валіну.
Крім того, до цієї фракції входять аланін, аргінін,
пролін, серин, гістидин, орнітин, глютамінова кис�
лота, гліцин. Ці речовини чинять виражену анти�
токсичну дію.

Вітаміни групи В беруть участь у різних ланках
метаболічних процесів.

Аденін — похідна пурину, що є складовою части�
ною нуклеїнових кислот та бере участь у процесах
синтезу і регенерації.

Аденозин — нуклеозид, що складається з аде�
ніну, поєднаного з рибозою. Він входить до складу
деяких ферментів, АТФ та нуклеїнових кислот. Ві�
діграє важливу роль у біохімічних процесах, зокре�
ма в передачі енергії (АТФ та АДФ) та сигналів
(цАМФ). Потужний протизапальний агент, нейро�
трансмітер інгибіторного типу.

З моменту визначення псоріазу як імунозалеж�
ного дерматозу відкрилися нові напрями в його те�
рапії. При цьому використовували засоби діамет�
рально протилежної дії — стимулятори та супресо�
ри. З перших визнання дістали цитомедіни тимусу,
інтерферони та їхні індуктори; з других — корти�
костероїди, деякі цитостатики, імуносупресори [10].

Серед індукторів інтерферонів за рівнем безпеч�
ності, переносимості й діапазону терапевтичних
ефектів провідне місце займає препарат «Лаво�
макс» (тилорон), що належить до синтетичних спо�
лук класу флуоренонів.

Флуоренони — ароматичні вуглеводні синтетич�
ного походження, які вирізняються порівняно спро�
щеною будовою та відсутністю антигенної активнос�
ті. Флуоренони володіють високою інтерферонінду�
кувальною активністю, про що свідчать високі титри
інтерферону у відповідь на введення флуоренонів в
органи, багаті лімфоїдною тканиною. Так, тилорон
стимулює утворення в організмі α�, β� та γ�інтерфе�
ронів, своєю чергою інтерферони модулюють актив�
ність цитотоксичних Т�лімфоцитів, а також Т�лімфо�
цитів хелперного та супресорного спрямування, ре�
гулюють процеси диференціювання В�лімфоцитів.
Крім того, інтерферони мають антипроліфератив�
ний ефект. Препарат тилорон стимулює стовбурові
клітини кісткового мозку, залежно від дози посилює

антитілоутворення, зменшує ступінь імунодепресії,
відновлює співвідношення Т�хелпери/Т�супресори.
Препарат добре поєднується з іншими хіміотерапев�
тичними засобами, що безпосередньо потенціює су�
купний терапевтичний ефект.

Встановлено, що тилорон має властивість щільно
зв’язуватися з ДНК� та РНК�рибонуклеопротеїда�
ми, пригнічуючи процеси синтезу вірусних нуклеї�
нових кислот, пригнічує процеси реплікації віру�
сів, тим самим виявляє пряму противірусну актив�
ність щодо широкого спектра вірусів.

Мета роботи — пошук та апробація нових ефек�
тивних методів терапії, які б допомогли прискорити
лікувальний ефект, збільшити час ремісії, запобігти
розвитку тяжких інвалідизуючих форм дерматозу,
підвищити якість життя цих пацієнтів.

Матеріали та методи

Під спостереженням перебували 52 хворих на псо�
ріаз чоловіків та жінок віком від 18 до 55 років з три�
валістю хвороби від 1 до 20 років. У 39 пацієнтів діаг�
ностовано поширений вульгарний псоріаз із позасе�
зонним перебігом та площею ураження шкіри від 35
до 70 %, у 7 — артропатичний псоріаз з площею ура�
ження шкіри від 40 до 60 %, у 6 — псоріатичну ерит�
родермію з ураженням шкіри до 80 %. Тривалість 1—
2 щорічних рецидивів становила 1,5—4 місяці.

Усім хворим до лікування та після нього проведено
дворазове клініко�лабораторне обстеження із залу�
ченням фахівців суміжних спеціальностей (гастро�
ентеролога, хірурга, стоматолога), загально�клінічні
аналізи, біохімічне дослідження крові, УЗД. Крім то�
го, терапію проводили під контролем імунограми.

Ультразвукова діагностика органів черевної по�
рожнини в 32 випадках засвідчила патологію гепато�
біліарної системи у вигляді хронічного холецистопан�
креатиту, жовчнокам’яної хвороби, хронічного холе�
цистохолангіту, «жирового» гепатозу, що підтвер�
джувалися підвищеним рівнем активності трансамі�
наз, ЛФ, ТГ, ХС у сироватці крові. Вираженість скарг
на тяжкість у правому підребер’ї, печію, відрижку,
гіркоту в роті та лабораторні відхилення від норми, як
правило, відповідали ступеню тяжкості псоріазу.

Перед проведенням лікування всіх хворих було
розподілено на рівноцінні клінічні групи за статтю,
віком, клінічною картиною, тривалістю захворю�
вання та наявністю супутньої патології — основну
та порівняльну.

Сімнадцятьом пацієнтам першої основної групи з
тяжкими формами псоріазу та супутньою патоло�
гією гепатобіліарної системи додатково було при�
значено карнітину оротат по 2 капсули 2 рази на
добу протягом місяця і тилорон (0,125 г) по 1 таблетці
1 раз на добу перші 2 дні поспіль, далі по 1 таблетці
через 48 год, на курс лікування 1,25 г (10 таблеток). 

У першій групі порівняння у 15 хворих на псоріаз
із супутньою патологією гепатобіліарної системи
ми використовували тільки традиційну терапію
(полівітаміни, сорбенти, антигістамінні, седативні
та гіпосенсибілізувальні препарати, дієту з обме�
женням жирів та екстрактивних речовин; зовніш�
ньо — кератопластичні та кератолітичні мазі). Кар�
нітину оротат і тилорон не призначали. 
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У другій основній групі 10 хворим без супутньої па�
тології гепатобіліарної системи поряд з традиційною
терапією призначали карнітину оротат і тилорон. 

У 10 хворих другої групи порівняння із псоріазом
без супутньої патології гепатобіліарної системи
застосовували тільки традиційне лікування. 

До лікування та по його закінченні стан хворих
оцінювали за індексом PASI (Psoriasis Area and
Severity Index) [16], за допомогою якого визначали
площу ураженої поверхні тіла та інтенсивність ос�
новних симптомів псоріазу.

Результати та обговорення

Відчутне поліпшення самопочуття хворі першої
основної групи почали відчувати на другому тижні
лікування. Індекс PАSI в середньому зменшився на
72—75 %.

У першій групі порівняння тільки через місяць та
більше від початку терапії спостерігалося поліп�
шення стану хворих зі зменшенням індексу PASI в
середньому на 40—45 %.

Стан пацієнтів другої основної групи поліпшу�
вався на першому тижні лікування. Індекс PASI
зменшився на 75—80 %.

У хворих другої групи порівняння клінічна кар�
тина поліпшилася лише через місяць, показник
PASI зменшився на 50—55 %.

Крім того, у хворих, яким до схеми лікування
включали карнітину оротат і тилорон, поліпшилися
біохімічні та імунологічні показники.

Висновки

Таким чином, наші спостереження довели, що
включений у комплексне лікування хворих на псорі�
аз карнітину гепатопротекторної дії та індуктор ін�
терферону тилорон позитивно впливають на динамі�
ку захворювання, зменшують активність запального
процесу, нормалізують функціональну активність
печінки. Ці засоби доцільно використовувати в ліку�
ванні хворих на псоріаз. Розроблений комплексний
метод лікування придатний до застосування як у ста�
ціонарних, так і в амбулаторних умовах.
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КАРНИТИН И ТИЛОРОН В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ
Д.С. Полищук, С.И. Полищук

Представлен опыт лечения больных псориазом с включением в схему лечения карнитина оротата и тилоро�
на в сравнении с традиционной терапией. Карнитин и тилорон в комплексном лечении больных псориазом
влияют на динамику заболевания, уменьшают активность воспалительного процесса, предотвращают им�
мунологические изменения, способствуют нормализации функциональной активности печени и повышают
ее устойчивость к патогенным воздействиям.

CARNITINE AND TILORONE IN THE COMBINED TREATMENT OF PATIENTS WITH PSORIASIS
D.S. Polishchuk, S.I. Polishchuk

Comparative analysis of the results of psoriasis treatment by carnitine and tilorone and by traditional methods. It was
showed that carnitine and tilorone in the complex treatment of psoriasis reduce inflamation, prevent immunological
changes, assist to normalization of the functional hepar activity and increase its tolerance to patogenic influence.
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Псориаз — один из наиболее распространен�
ных дерматозов. По данным различных иссле�

дований, им страдает 1—3 % населения. Среди дер�
матологических больных доля пациентов с псориа�
зом составляет 5 %. В последние 10—15 лет наблю�
дается рост этой заболеваемости, дерматоз появля�
ется в более молодом возрасте, увеличивается ко�
личество тяжелых форм (псориатическая эритро�
дермия, псориатическая артропатия).

Сегодня можно считать доказанным, что псориаз
представляет собой генетически обусловленный
хронический дерматоз, в основе которого лежат
гиперпролиферация и нарушение дифференциро�
вания эпидермальных кератиноцитов, изменение
иммунного гомеостаза кожи с образованием раз�
личных, в основном иммунозависимых цитокинов
и медиаторов, усиливающих пролиферацию не�
полноценных кератиноцитов, а также индуцирую�
щих воспалительную реакцию в дерме.

Проблема эффективной терапии больных псори�
азом остается одной из наиболее актуальных в сов�
ременной дерматологии в связи с хроническим, ре�
цидивирующим течением заболевания, сложнос�
тью патогенетических механизмов развития, не�
смотря на значительное количество исследователь�
ских работ и появление новых лекарственных
средств [5, 7, 14, 18]. Во многих случаях проблема
может быть успешно решена, так как имеется це�
лый ряд способов терапевтического воздействия
при этом дерматозе.

Известно, что метод терапии зависит от клини�
ческих проявлений, сопутствующей патологии,
состояния организма, особенно нервно�психичес�
кого статуса. При назначении лечения больным
псориазом необходимо учитывать распространен�
ность поражений кожи, стадию заболевания, тя�
жесть процесса, возраст, пол, наличие сопутствую�
щих заболеваний и противопоказаний к тому или
иному методу лечения или препарату.

Терапия при псориазе должна быть комплексной
и сочетать применение препаратов как для мест�
ной (наружной), так и для системной терапии.

Препараты наружного действия имеют при псо�
риазе важное значение, а учитывая тот факт, что у
многих пациентов есть противопоказания для на�
значения системной терапии, остаются единствен�
ным средством терапии. Правильно подобранные
препараты для наружного применения не оказы�

вают побочного действия, а уменьшая такие симпто�
мы, как зуд и шелушение псориатической сыпи,
значительно улучшают качество жизни больного.

Целью терапии больных псориазом является дос�
тижение клинической ремиссии процесса с умень�
шением активности воспаления, нормализацией
процессов кератинизации и ликвидация инфильт�
рации кожи иммунокомпетентными клетками. В
большинстве случаев (65,0—75,0 %) манифестация
псориаза носит легкий или умеренный характер,
занимает менее 10 % поверхности тела и подлежит
терапии в амбулаторном режиме с использованием
топических средств и методов [6, 8, 19]. При прове�
дении комплексной терапии больных псориазом с
тяжелыми распространенными высыпаниями, ког�
да назначают фотохимиотерапию, цитостатичес�
кие, иммуносупрессивные средства, системные
ретиноиды, наружное медикаментозное лечение
также играет существенную роль.

К сожалению, на фармацевтическом рынке Ук�
раины до недавнего времени практически не было
наружных средств для лечения псориаза, не содер�
жащих топических кортикостероидов. Поэтому
наше внимание привлекла недавно зарегистриро�
ванная в Украине мазь «Форкал». Действующим
веществом этого препарата является кальцитриол
(1,25 гидроксихолекальциферол) — биологически
активный метаболит природного витамина D3.

Многочисленными экспериментальными иссле�
дованиями и клиническими наблюдениями показа�
но, что кальцитриол оказывает нормализующее
воздействие на все основные патогенетические
факторы псориаза: снимает гиперпролиферацию и
нормализует дифференцирование эпидермальных
кератиноцитов [12, 13, 17], оказывает выраженное
положительное действие на основные факторы им�
мунной системы кожи, регулирующие нормаль�
ную пролиферацию клеток [12, 13, 20], и обладает
противовоспалительными свойствами [17]. Каль�
цитриол имеет выраженное иммуномодулирую�
щее свойство за счет воздействия на соответствую�
щие медиаторы, образующиеся в псориатических
папулах [12]. Он угнетает пролиферацию активных
Т�лимфоцитов, существенно снижает уровень ци�
тотоксических клеток и естественных киллеров,
выработку интерлейкинов — ИЛ�1, ИЛ�2, ИЛ�6,
ИЛ�8, угнетает образование иммуноглобулинов за
счет взаимодействия с Т�хелперами [10, 15, 20].

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МАЗИ «ФОРКАЛ» 
В КОМБИНАЦИИ С ФОТОТЕРАПИЕЙ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ
СС..ВВ..  ККррииввккоо,,  АА..АА..  ФФррааннккееннббеерргг,,  ВВ..АА..  ШШееввччееннккоо

Днепропетровский областной кожно*венерологический диспансер

Ключевые слова: псориаз, кальцитриол («Форкал»), фототерапия псориаза, индекс PASI, длительность
ремиссии.

Derma_3_2009.qxd  05.10.2009  13:31  Page 20



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 2211

№№  33,, ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ    22000099 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

Кальцитриол уменьшает воспалительную реакцию
в псориатических бляшках, что выражается су�
щественным уменьшением дермального околосо�
судистого инфильтрата, из которого прежде всего
исчезают полиморфно�ядерные лейкоциты [13].
Указанные выше фармакодинамические свойства
кальцитриола явились основанием для назначения
его больным псориазом.

Цель работы — изучить эффективность и безо�
пасность применения мази «Форкал» в комбина�
ции с фототерапией в лечении больных псориазом.

Материалы и методы 

Под наблюдением находились 29 больных псориа�
зом: 18 (62 %) мужчин и 11 (38 %)женщин. Давность
заболевания составляла от нескольких месяцев до 17
лет. Возраст больных: от 12 до 18 лет — 7 человек
(24,1 %), 19—29 лет — 8 человек (27,6 %), 30—39 лет —
6 (20,7 %), 40—49 лет — 5 человек (17,2 %), старше
50 лет — 3 человека (10,3 %). У 19 (65,5 %) пациентов
была стадия обострения псориаза, у 10 (34,5 %) —
стационарная. Распространенность псориатическо�
го процесса и его регресса оценивали по индексу
PASI. Все пациенты проходили до начала, во время
лечения и после его окончания общее клиническое
исследование, биохимические тесты (печеночный
комплекс). Динамику регресса высыпаний фиксиро�
вали в амбулаторных карточках. Группа сравнения,
в которую вошел 21 больной псориазом, была анало�
гичной по полу, возрасту, стадиям заболевания, рас�
пространенности процесса. Этим пациентам была
назначена мазь Рыбакова (борная кислота — 5,0 г,
ментол — 0,5 г, вазелин — 20,0, солидол — 75,0 г).

В качестве системной терапии больные обеих
групп получали основные виды фототерапии —
ПУВА�терапию, селективную фототерапию, 
ре�ПУВА�терапию.

Применяемые с 1973 года фотохимиотерапия
(ПУВА) и с 1983 года селективная фототерапия
(СФТ) во всем мире занимают лидирующее место
при лечении псориаза [1, 2, 4, 21, 23]. Исследовани�
ями J.A. Parrish et al. [22] и T. Fischer et al. [16] дока�

зано, что активный лечебный спектр ультрафиоле�
товых лучей для больных псориазом лежит в диапа�
зоне от 296 до 313 нм. Лампы, используемые при
ультрафиолетовой средневолновой (УФБ) терапии
широкого спектра излучения, покрывают этот диа�
пазон, их успешно применяли в течение многих лет.

Все виды фотохимиотерапии в настоящем иссле�
довании проводили на оборудовании компании
Herbert Waldmann GmbH — кабина UV�7001, ло�
кальные аппараты — UV�180, UV�200. Больные, по�
лучавшие ПУВА и ре�ПУВА, за 2 часа до сеанса
принимали фотосенсибилизирующий препарат
«Амифурин» (0,8 мг/кг). Пациенты, которым была
назначена ре�ПУВА�терапия, получали в качестве
ретиноида «Неотигазон» (0,5 мг/кг). Лечение про�
водили по стандартным методикам, предложенным
профессором В.В. Владимировым [3].

Мазь «Форкал» больные наносили два раза в
день тонким слоем на фоне общей терапии.

Результаты и обсуждение

Все больные исследуемой группы переносили ле�
чение мазью «Форкал» хорошо, не было отмечено
ни одного случая раздражающего действия или ал�
лергических реакций. Псориатические высыпания
у этих больных разрешались на 5—8 дней быстрее,
чем у пациентов группы сравнения. Уже через нес�
колько дней после начала использования мази
«Форкал» у больных исчезал зуд, ощущение стяги�
вания кожи, значительно уменьшалось шелушение
псориатических бляшек, начинался их регресс.

Динамика разрешения псориатических высыпа�
ний в исследуемой группе была значительно выше
(табл. 1). Через 30 дней лечения индекс PASI умень�
шился с 43,2 до 8,7 (на 80 %, что соответствует выра�
женному улучшению клинической картины). В груп�
пе сравнения динамика разрешения высыпаний бы�
ла значительно ниже, в конце лечения индекс PASI
составил 13,8 (на 68 %, что соответствует удовлетво�
рительному улучшению клинической картины).

Не менее важным показателем качества прове�
денного лечения является длительность ремиссии.

Группа
Среднее значение индекса PASI

До лечения Через 10 дней лечения Через 20 дней лечения Через 30 дней лечения

Исследуемая (n = 29) 43,2 36,2 18,6 8,7

Контрольная (n = 21) 42,9 40,4 27,2 13,8

Таблица 1. Динамика разрешения псориатических высыпаний 

Таблица 2. Длительность ремиссии у пациентов исследуемой и контрольной групп 

Длительность
ремиссии 

ПУВА Ре*ПУВА СФТ

Исследуемая
группа (n = 9)

Контрольная
группа (n = 7)

Исследуемая
группа (n = 9)

Контрольная
группа (n = 6)

Исследуемая
группа (n = 11)

Контрольная
группа (n = 8)

1—3 мес 2 (22,2 %) 3 (42,8 %) 1 (11,1 %) 1 (16,6 %) 4 (36,6 %) 3 (37,5 %)

4—8 мес 4 (44,4 %) 3 (42,8 %) 3 (33,3 %) 2 (33,3 %) 4 (36,6 %) 3 (37,5 %)

Более 8 мес 3 (33,3 %) 1 (14,2 %) 5 (55,5 %) 3 (50,0 %) 3 (27,2 %) 2 (25,0 %)
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ МАЗІ «ФОРКАЛ» У КОМБІНАЦІЇ З ФОТОТЕРАПІЄЮ 
В ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ПСОРІАЗ
С.В. Кривко, А.А. Франкенберг, В.А. Шевченко

Мазь «Форкал» (кальцитріол) застосовували в комбінації з ПУВА�терапією, селективною фототерапією й
ре�ПУВА�терапією. Встановлено, що застосування «Форкалу» в комплексній фототерапії псоріазу сприяє
швидкому регресу висипань й подовжує період ремісії. 

EXPERIENCE OF USE OF THE PHORCAL OINTMENT IN COMBINATION WITH PHOTOTHERAPY 
IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH PSORIASIS
S.V. Kryvko, A.A. Frankenberg, V.A. Shevchenko

Phorcal ointment (active substance is calciriol) was used in combination with PUVA therapy, selective photothera�
py and re�PUVA therapy of psoriasis. It was determined that the use of Phorcal ointment in complex phototherapy
of psoriasis assist to the rash regression prolongate the time of remission.

Среди пациентов, которым была назначена ПУВА�
терапия, ремиссия на протяжении 8 мес и более в ис�
следуемой группе наблюдалась у 33,3 % пациентов,
тогда как в контрольной группе — только у 14,2 %. У
больных, получавших ре�ПУВА�терапию и СФТ, эта
разница была не столь большой: ре�ПУВА�терапия —
ремиссия на протяжении 8—12 мес и более наблю�
далась у 55 % пациентов в исследуемой группе и у
50 % — в контрольной, СФТ — у 27,2 % пациентов в
исследуемой группе и у 25 % — в контрольной (табл. 2).

Выводы
Мазь «Форкал» хорошо переносят больные псо�

риазом. При этом препарат способствует быстро�
му исчезновению таких субъективных симптомов,
как зуд и ощущение стягивания кожи.

Применение мази «Форкал» в комплексной фо�
тотерапии псориаза достоверно улучшает резуль�
таты лечения, способствует более быстрому рег�
рессу высыпаний и продлевает период ремиссии,
особенно при проведении ПУВА�терапии.
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Трансдермальные терапевтические системы
представляют собой альтернативный способ

назначения лекарственных средств. Трансдермаль�
ная доставка препарата основана на впитывании
его в кожу после местного нанесения. Подобный
путь введения лекарств используется уже много ве�
ков и имеет достаточно богатую историю. С древ�
них времен были распространенными различные
пластыри и припарки. Ассортимент препаратов для
местного применения постоянно расширялся.

Трансдермальная доставка лекарственных
средств имеет много преимуществ. По сравнению
с препаратами, которые назначают перорально, ве�
щества, проникающие в организм через кожу, из�
бегают первый этап метаболизма, который прохо�
дит в печени и часто приводит к чрезмерному био�
накоплению. Более того, этот метод приема ле�
карств может являться альтернативным средством
у пациентов с повышенным рвотным рефлексом,
практически не зависит от приема пищи и в случае
необходимости может быть прерван. В отличие от
внутривенного введения это неинвазивный метод,
что значительно снижает риск инфицирования.
Для пациента не составит труда самостоятельно
применить или удалить трансдермальную систему.

При трансдермальной доставке лекарственных
средств необходимо преодолеть естественный
барьер. Кожа человека является естественным за�
щитным барьером на пути различных инородных
тел. Благодаря своему строению она препятствует
проникновению в организм крупных гидрофиль�
ных молекул. Эпидермальный пласт находится над
базальной мембраной, отделяющей его от подле�
жащей соединительной ткани, и выполняет роль
барьера, который препятствует диффузии круп�
ных частиц.

Для того чтобы преодолеть роговой слой кожи
(stratum corneum), который благодаря своему стро�
ению выполняет основную барьерную функцию,
ученые активно разрабатывают новые высокоэф�
фективные подходы в плане доставки лекарствен�
ных веществ через кожу с помощью наночастиц,
которые имеют размеры от 1 до 100 нанометров.

Существует несколько видов наночастиц.
Биологические и биогенные наночастицы —

ферменты (белки с каталитической активностью),
молекулы ДНК и РНК, рибосомы, вирусы и другие.
Отличительной их особенностью является способ�
ность к агрегации и самоорганизации. Это свой�

ство активно используется при создании искус�
ственных конструкций, имитирующих реальные
биологические структуры. Например, было доказа�
но, что аденовирусы с подавленной системой реп�
ликации могут быть эффективно использованы и
для местной неинвазивной вакцинации через кожу
(доставки антигенов к клеткам Лангерганса).

Полимерные наночастицы. Типичными соеди�
нениями, которые представляют основу для созда�
ния полимерных наночастиц, являются полимолоч�
ная и полигликолевая кислоты, полиэтиленгликоль
(ПЭГ), поликапралактон. Полимерные наночасти�
цы могут быть использованы для повышения ста�
бильности различных молекулярных переносчи�
ков. Например, липосомы, покрытые ПЭГ, по срав�
нению с обычными менее подвержены биодегра�
дации и благодаря этому обладают заметным про�
лонгированным действием.

Дендримеры — новый тип высокомолекулярных
соединений.

Термин дендример (dendrimer) происходит от
английского слова dendritic — ветвящийся, древо�
видный. Сами эти названия говорят о специфич�
ности строения таких соединений, являющихся
уникальным классом полимеров с сильно развет�
вленной структурой. Размер дендримеров и их
форма могут быть очень точно заданы при хими�
ческом синтезе. Дендримеры получают из мономе�
ров, проводя последовательные конвергентную и
дивергентную полимеризации, задавая таким спо�
собом характер ветвления. Типичными «мономе�
рами», используемыми в синтезе дендримеров, яв�
ляются полиамидоамин и аминокислота лизин.
«Целевые» молекулы связываются с дендримера�
ми либо путем образования комплексов с их по�
верхностью, либо встраиваясь глубоко между от�
дельными цепями. Благодаря своим размерам и
свойствам дендримеры можно также использовать
в качестве переносчиков при трансдермальном
транспорте лекарственных средств. 

Углеродные наночастицы. К углеродным нано�
частицам относятся нанотрубки и фуллерены. Эти
структуры образованы только атомами углерода и
могут быть получены при помощи вольтовой дуги,
лазерной абляцией (выжиганием), химическим
осаждением из газовой фазы, а также в процессе
горения. Сегодня в промышленности фуллерены
можно получить в результате термического рас�
пыления углеродсодержащей сажи в атмосфере

ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ НАНОЧАСТИЦ 
В ДЕРМАТОЛОГИИ
ЕЕ..ВВ..  ККоолляяддееннккоо

Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев

Ключевые слова: трансдермальные системы, нанотехнолигии, кожа, терапия.
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инертного газа при пониженном давлении с исполь�
зованием катализатора. Нанотрубки обладают по�
вышенным сродством к липидным структурам. Они
способны образовывать стабильные комплексы с
пептидами и ДНК�олигонуклеотидами и инкапсули�
ровать эти молекулы. Благодаря этой особенности
их используют при создании эффективных систем
доставки вакцин и генетического материала.

Неорганические наночастицы — нанострукту�
ры, полученные на основе оксида кремния, а также
различных металлов (золото, серебро, платина).
Такие наночастицы имеют кремниевое ядро и
внешнюю оболочку, сформированную атомами
металла. Использование металлов позволяет созда�
вать переносчики, которые обладают рядом уни�
кальных свойств. Их активность и высвобождение
терапевтического агента может быть модулирова�
но термическим воздействием (инфракрасное
излучение), а также изменением магнитного поля.
Металлические наночастицы могут эффективно
проникать вглубь эпидермиса.

Методики доставки лекарственных средств с
применением наночастиц существенно модифици�
руют представления о возможностях кожной тера�
пии. Также появилась возможность создавать бо�
лее эффективные косметические средства. С од�
ной стороны, это обеспечивает заметный прогресс

в области медицины (в частности, дерматологии), с
другой — позволяет вывести косметические пре�
параты на качественно новый уровень.

Использование наночастиц в медицине позволяет
не только эффективно доставлять биологически ак�
тивные молекулы сквозь различные барьеры орга�
низма, которые они не способны преодолевать са�
мостоятельно (кожный, гематоэнцефалический), но
и существенно изменять характер действия препа�
рата. Благодаря трансдермальной доставке лекар�
ственного средства в организм можно избежать не�
желательных побочных эффектов, снизить эффек�
тивную дозу препарата за счет существенного по�
вышения его локальной концентрации. Кроме того,
было показано, что у терапевтических молекул, дос�
тавляемых в организм с помощью наночастиц, ме�
няется фармакокинетика. Если для препаратов, по�
падающих в организм перорально или в результате
инъекции, увеличение концентрации во времени
описывается характерной кинетической кривой
первого порядка (концентрация экспоненциально
увеличивается во времени), то в случае использова�
ния наночастиц наблюдается идеальная временная
зависимость нулевого порядка (равномерное увели�
чение концентрации препарата во времени). Это
позволяет более точно планировать дозировки пре�
парата и пролонгировать его действие.

ПЕРСПЕКТИВИ ВИКОРИСТАННЯ НАНОЧАСТИНОК У ДЕРМАТОЛОГІЇ
К.В. Коляденко

Наведено огляд літератури із застосування трансдермальних транспортних систем (на підставі
нанотехнологій) у дерматологічній практиці.

PERSPECTIVE USING OF NANOFLAKES IN DERMATOLOGY
Е.V. Kolyadenko

The literature data on using of transdermal drug delivery systems (on the base of nanotechnology) in dermatologi�
cal practise is presented in the article.
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Впервые заболевание световой оспы описал Bazin
(1862). Оно характеризуется появлением на от�

крытых участках тела пузырьков с последующим
некрозом и рубцеванием. Высыпания возникают в
результате повышенной чувствительности кожи к
ультрафиолетовым лучам солнечного спектра. Чаще
всего заболевание появляется весной и летом, про�
текает хронически, начинается обычно с первых лет
жизни человека, очень редко — в среднем возрасте.
У 15 % больных световая оспа носит семейный ха�
рактер и является рецессивной наследственной па�
тологией. Болеют преимущественно лица мужского
пола. Обычно проявления заболевания уменьша�
ются к периоду полового созревания. Поражается
кожа симметричных частей тела (лица, особенно
носа и скуловых дуг, ушей, рук и ног), подвергаю�
щихся прямому воздействию солнечных лучей,
иногда участки, покрытые одеждой. Описаны пов�
реждения красной каймы губ, слизистой оболочки
полости рта, конъюнктивы, роговицы. Ногти стано�
вятся желтоватыми, вогнутыми (койлонихия) [1—5].

Вследствие слияния отдельных элементов сыпи и
появления новых иногда возникают мутиляции. При
тяжелом течении заболевание развивается на фоне
общего недомогания, сопровождается ознобом, по�
вышением температуры тела, нервным возбуждени�
ем и рвотой. Сыпи часто предшествует ощущение
жара, зуда, после чего на этих участках появляются
розовые пятна и узелки, которые затем быстро прев�
ращаются в пузырьки и пузыри размерами до прося�
ного зерна, горошины и более, окруженные крас�
ным воспаленным венчиком. В центре элементов об�
разуется пупкообразное вдавливание, поэтому все
высыпания напоминают пузырьки, образующиеся
при вакцинации. Бывает, что они располагаются
группами, сливаются. Серозное, гнойное, иногда
кровянистое содержимое подсыхает, образуя плот�
но сидящие коричневые или гнойные корочки, ос�
тавляющие после себя глубокие, поверхностные или
пигментированные рубчики, похожие на рубцы от
оспы. При легком течении световой оспы Базена вы�
сыпания менее глубокие и рубцов не оставляют. На
дне более крупных рубцов, образовавшихся при сли�
янии отдельных рубчиков, отмечается сосудистая
сетка, придающая им розовую окраску [1, 3—5].

При гистологическом исследовании наблюдает�
ся картина подострого воспаления с поражением,
главным образом, сосудов, некрозом, переходя�
щим в рубцовую атрофию. В эпидермисе и верх�
них частях дермы определяются участки некроза с

воспалительной реакцией на периферии — отек,
расширение сосудов, их тромбоз, образование пу�
зырей, в основном многокамерных. Дифференци�
альная диагностика в типичных случаях не пред�
ставляет затруднения. От летней почесухи свето�
вую оспу отличает начало дерматоза в раннем дет�
стве, более тяжелое течение, наличие пузырей, ко�
рок и оспенных рубцов. Иногда световая оспа на�
поминает некротические угри. Однако они чаше
возникают на месте фолликулов и не сопровожда�
ются светобоязнью и жжением. Поздняя кожная
порфирия развивается у взрослых, пузыри не за�
падают в центре и не оставляют оспоподобных
рубцов. Кроме того, при этом заболевании отмеча�
ются повышенная ранимость кожи при механичес�
ких воздействиях, гипертрихоз, землисто�бронзо�
вая пигментация в области лица и шеи, милиумопо�
добные узелки (закупорка сальных желез). Свето�
вая оспа имеет некоторое сходство с папуло�некро�
тическим туберкулезом кожи, при котором, одна�
ко, не бывает четкой локализации поражений и
светобоязни. Лечение комплексное, направлено на
снижение чувствительности кожи к воздействию
солнечного излучения. Рекомендуется длительно
применять хингамин или гидроксихлорохин в со�
четании с витаминами группы В и кортикостероид�
ными мазями. В тяжелых случаях используют плаз�
маферез, гемосорбцию, энтеросорбцию. Профи�
лактика фотодерматозов предусматривает предох�
ранение от инсоляции (использование соответству�
ющей одежды, зонтов, а также местных фотоза�
щитных средств. Нарушение у больных фотодерма�
тозами содержания микроэлементов, витаминов,
электролитов, а также функции печени и надпочеч�
ников, угнетение ферментативно�окислительных
процессов являются патогенетическими фактора�
ми в возникновении этого заболевания [2, 5].

Приводим клиническое наблюдение. Пациент
К., 1990 года рождения, находится под наблюдени�
ем с 2002 года. Болеет с трехлетнего возраста. Неод�
нократно лечился по месту жительства у дермато�
лога ЦРБ. А также каждый год проходил стационар�
ное лечение в ОКВД. Обострение кожного патоло�
гического процесса происходило весной и летом.
Заболевание имеет тенденцию к злокачественному
прогрессивному течению.

В раннем детском возрасте на коже лица, ушных
раковин, на кистях были множественные, ярко�ро�
зовые пятна, единичные пузырьки. Постепенно с
возрастом патологический процесс на коже усу�

СЛУЧАЙ СВЕТОВОЙ ОСПЫ БАЗЕНА
АА..ИИ..  ЧЧооббооттааррьь,,  ЛЛ..ВВ..  ТТооммееннккоо

Медико*санитарная часть Государственной лётной академии Украины, Кировоград
Кировоградский областной кожно*венерологический диспансер
Кировоградский базовый медицинский колледж имени Е.Й. Мухина

Ключевые слова: световая оспа Базена, воспаление, лечение, профилактика.

Derma_3_2009.qxd  05.10.2009  13:31  Page 25



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї2266

ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ №№  33,, ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ    22000099

гублялся, что проявилось поверхностными язвами,
пузырями с кровянистым содержимым, множест�
венными кровянистыми корками.

В последние два года заболевание резко начало
прогрессировать. Патологический процесс на ко�
же имеет распространенный характер. Поражены
открытые участки кожи: лица, ушных раковин,
шеи и верхних конечностей.

Объективно: видимый отек кожи, резкая гипере�
мия с синюшным оттенком, множественные кело�
идные рубцы, что искажают лицо больного с резкой
деформацией ушных раковин. На коже лица и тыль�
ной поверхности верхних конечностей множес�
твенные пузыри с серозно�кровянистой жидкостью
разных размеров, а также множественные серозно�
кровянистые корочки (рисунок). Слизистые обо�
лочки верхних дыхальных путей чистые. Перифе�
рические лимфатические узлы не увеличены.

Диагноз: световая оспа.
Больной обследован в детской областной больни�

це. Сопутствующие заболевания: вегето�сосудистая
дистония. Хронический холецистит. Левосторонняя
пиелоэктазия. Хронический тонзилит. Незначитель�
ные изменения со стороны щитовидной железы.

Лабораторные данные: общий анализ крови: Нb —
135 г/л, лейкоциты — 7,7 · 109л, СОЭ — 3 мм/ч,
РМП — отрицательная. Глюкоза крови — 3,6 мм/л.
Общий анализ мочи — в пределах нормы.

Лечение: «Аскорутин», «Ревит» по 1 драже 3 ра�
за/сут, «Делагил» по 0,125 г 2 раза/сут 5�дневными

циклами (всего 14 г), цианокобаламин по 500 мкг 2
раза/нед (№ 15) в сочетании с кислотой фолиевой
внутрь по 5 мг 3 раза/сут (2 нед), тиамин, резорцин
внутрь по 0,25 г 2 раза/сут после еды индифферен�
тные препараты алоэ, никотиновая кислота по 0,05
г 2 раза/сут, препараты кальция, антигистаминные
препараты, обработка пузырьков и эрозий 1—2 %
спиртовым раствором резорцина, краски, корти�
костероидные мази, фотозащитные кремы, пасты,
присыпки.

После курса лечения состояние кожи улуч�
шилось. Выписан в удовлетворительном состоянии
с последующим диспансерным наблюдением дер�
матолога по месту жительства.

Приведенный случай может способствовать по�
ниманию патогенеза заболевания и повышению
эффективности патогенетической терапии и про�
филактики.

Фотодерматозы в Кировоградском регионе
имеют незначительний удельный вес. Обострение
световой оспы Базена часто влечет за собой вре�
менную утрату трудоспособности, а в некоторых
случаях приводит к инвалидности.

Учитывая, что фотодерматозы по своему харак�
теру склонны к обострению или рецидивам, с
целью предупреждения их рекомендуется прово�
дить дополнительное профилактическое лечение,
особенно ранней весной, даже в тех случаях, когда
нет проявлений заболевания. Больные должны сос�
тоять на диспансерном учете.
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ВИПАДОК СВІТЛОВОЇ ВІСПИ БАЗЕНА
А.І. Чоботар, Л.В. Томенко

Наведено випадок клінічного спостереження світлової віспи Базена.

CASE OF VACCINA ACTINICA BAZIN
A.I. Chobotar, L.V. Tomenko

The case of the clinical observation of patient with vaccine actinica Bazin presented in the article.

Рисунок. ССввееттооввааяя  ооссппаа  
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Среди социально значимых дерматозов централь�
ноазиатских государств особое место занимает

витилиго, приносящее пациентам психологические
страдания из�за трудности лечения. Результаты изу�
чения распространенности витилиго показали, что в
отдельных регионах Узбекистана этим дерматозом
болеет от 0,5 до 1,9 % населения [4, 9].

Этиология витилиго изучена недостаточно. Кро�
ме классических гипотез возникновения заболева�
ния — меланоцитарной деструкции (аутоим�
мунной, нейрогенной), нарушения окислительно�
восстановительного статуса ингибирования мела�
ноцитов, недавно было высказано новое предполо�
жение, в котором за основу взято меланоцитарное
истощение как первоначальная причина заболева�
ния [6].

Следует указать, что до настоящего времени не�
понятна причина потери меланоцитов на очагах
поражения при витилиго. Существует мнение, что
это связано с апоптозом, а не является следствием
некроза, так как при нем обязательно должен быть
воспалительный инфильтрат в дерме [3, 8, 11].

Согласно аутоиммунной теории развития вити�
лиго, меланоциты погибают в результате аутоим�
мунных эффекторных механизмов, которые явля�
ются следствием нарушения толерантности, реали�
зуются посредством цитотоксических эффектов 
Т�клеток памяти или аутоантител против поверх�
ностных антигенов меланоцитов. Такой механизм
патогенеза позволяет использовать иммуносупрес�
санты при несегментарной форме витилиго [3, 6].

Лечение больных витилиго является достаточно
сложной проблемой, что обусловлено отсутствием
четких представлений о патогенезе заболевания [1,
2, 5, 6, 11]. Появление нестероидного иммуномоду�
лятора местного применения пимекролимуса поз�
воляет повысить эффективность лечения некото�
рых дерматозов аутоиммунной природы, в част�
ности ограниченных форм витилиго [3].

Цель исследования — изучение морфологичес�
кой картины витилигинозных очагов в процессе
наружной терапии пимекролимусом.

Материалы и методы 

Под наблюдением находились 28 больных с огра�
ниченной формой витилиго. Длительность течения
заболевания составляла в среднем (2,2 ± 0,7) года.

Все обследованные ранее не получали лечения
по поводу витилиго. Монотерапия заключалась в
ежедневном двукратном втирании пимекролимуса
в витилигинозные очаги. Курс лечения длился 
30—40 дней.

Биопсию с очагов витилиго производили до и
после проведения одного, двух или трех курсов ле�
чения. После фиксации ткани в 4 % нейтральном
формалине на фосфатном буфере (рН 7,2—7,4) ма�
териал пропускали через спирты возрастающей
концентрации. Заливали исследуемый материал в
парафин. Затем изготавливали серийные срезы
толщиной 5—7 мкм, которые окрашивали гематок�
силином и эозином. При микроскопическом иссле�
довании образцы ткани кожи были представлены
эпидермисом и дермой.

Результаты и обсуждение

При микроскопическом исследовании образцов
ткани кожи, взятых у 28 больных витилиго до лече�
ния, отмечено ряд изменений, в частности, в рого�
вом слое эпидермиса был гиперкератоз различной
степени выраженности (26 биоптатов). Также оп�
ределялись признаки паракератоза (10 биоптатов)
и образование роговых чаш (10 биоптатов).

Зернистый слой эпидермиса отмечен в виде 1—2
слоев только в 6 образцах, а шиповидный слой
имел неравномерную толщину и был представлен
на различных участках исследованной кожи раз�
ным количеством слоев клеток (от 1 до 12 слоев).
Межклеточный матрикс увеличивался в участках,
состоящих более чем из 10 рядов клеток. В базаль�
ном слое клетки не имели вертикальной направ�
ленности (6 случаев). Клетки базального слоя были
кубической формы с округлым ядром. В других
наблюдениях отмечена мозаичная картина. Одни
клетки характеризовались вытянутым и верти�
кальным ядром, другие — имели кубическую фор�
му и округлое ядро (8 случаев). В остальных биоп�
татах отмечена вертикальная направленность кле�
ток базального слоя. Практически у всех пациен�
тов меланоциты были представлены гранулосодер�
жащими и пузырьковидными клетками в виде
очагов. Количество, плотность, расположение и со�
отношение разновидностей меланоцитов были
разными. В 6 биоптатах в базальном слое кожи не
определялся ни один из видов меланинсодержащих
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клеток. В 16 образцах было очаговое расположение
одного из видов меланинсодержащих клеток: гра�
нулосодержащие в 10 образцах, а меланоциты в ви�
де пузырьковидных клеток в 6. Одновременно два
вида меланоцитов отмечены у 4 из 28 больных.

Необходимо указать, что одной из специфичес�
ких функций меланоцитов является синтезирова�
ние пигмента меланина и образование меланосом.
Кроме того, меланоциты способны доставлять ме�
ланосомы к другим клеточным элементам, в част�
ности к кератиноцитам, а также активно учас�
твовать в реализации иммунного ответа.

Высказано мнение о том, что отсутствие мелано�
цитов или их низкая активность является результа�
том иммунологических нарушений, происходящих
в эпидермисе [1, 8].

Анализ литературных данных, посвященных
морфологическому изучению кожи у больных ви�
тилиго, показал, что существуют разноречивые
данные по этому вопросу. В частности, в очагах ви�
тилиго обнаружено резкое уменьшение количес�
тва или полное отсутствие меланоцитов, а также
полное отсутствие меланосом в меланоцитах [5]. В
то же время другие исследователи не наблюдали
каких�либо специфических изменений в эпидер�
мисе кожи, пораженной витилиго [6].

В исследованиях мы установили, что дерма в
очагах поражения представлена коллагеновыми
волокнами различной структуры и направленнос�
ти в зависимости от зоны расположения. В боль�
шинстве случаев в исследованном материале, взя�
том у больных витилиго, волокна верхнего слоя
дермы были тонкие, рыхло расположенные с хао�
тично направленными нитями, между которыми
определялись фибробласты и единичные фибро�
циты (20 из 28 пациентов). В остальных наблюдени�
ях коллагеновые волокна верхнего слоя дермы
имели грубую структуру и были направлены па�
раллельно эпидермису. В этих участках фибро�
бласты и фиброциты либо совсем не определялись,
либо были представлены единичными клетками.
Изменения в стенках сосудов сосочкового слоя от�
мечены в 20 образцах, причем пролиферация и на�
бухание эндотелия сосудов наблюдались в 18 биоп�
татах, сужение просвета с утолщением стенок со�
судов — в 2. Адвентициальная дерма во всех иссле�
дованиях была представлена рыхлой волокнистой
соединительной тканью с различным количеством
фибробластов и фиброцитов.

Следует также отметить, что в 20 образцах обна�
ружены изменения сосудистой системы кожи
больных витилиго, в частности снижение вакуоля�
ризации, что указывает на нарушение микроцир�
куляции за счет набухания эндотелия сосудов и су�
жения их просвета. Кроме того, в дерме на границе
нормально пигментированной и депигментирован�
ной кожи визуализировались эластические и кол�
лагеновые волокна, различные клеточные эле�
менты, в том числе макрофаги и фибробласты.

Лечили больных витилиго путем втирания в
участки депигментации кожи крема пимекролиму�
са 2 раза/сут в течение 30—40 дней. При этом 4 па�

циентам был назначен 1 курс лечения, 18 — 2 кур�
са и 6 обследованным — 3 курса. Длительность пе�
рерывов между ними составляла 2 недели.

При микроскопическом исследовании биоптатов
кожи у 4 больных через 1 мес после одного тера�
певтического курса базальные кератиноциты
имели вертикальную направленность, а меланоци�
ты располагались диффузно и были представлены
двумя видами клеток.

При визуальном наблюдении у 18 пациентов, ко�
торым были назначены два курса, определялись не
резко выраженные очаги репигментации, чаще
краевые, реже фолликулярные. При микроскопи�
ческом исследовании в 10 биоптатах базальные ке�
ратиноциты имели вертикальную направленность.
В 8 образцах была мозаичная структура клеток ба�
зального слоя.

После лечения пимекролимусом во всех исследо�
ванных биоптатах базальные кератиноциты были
представлены двумя видами клеток, расположен�
ных диффузно.

Макроскопическое исследование у 6 пациентов,
которым были назначены три курса терапии пи�
мекролимусом, показало обширные очаги репиг�
ментации. Микроскопия биоптатов, взятых у об�
следованных после лечения, продемонстрировала
вертикальную направленность клеток базального
слоя, а меланоциты были представлены либо грану�
лосодержащими клетками, либо двумя их видами.

Анализ результатов исследований указывает, что в
коже больных витилиго изменены практически все
слои эпидермиса. В роговом слое выявляется гипер� и
паракератоз с образованием роговых чаш. Зернис�
тый слой определяется лишь в некоторых случаях.
Микроскопческая картина базального слоя эпидер�
миса отличалась поражением эпидермальных и мела�
ноцитарных клеток. Базальные кератиноциты харак�
теризовались трансформацией формы ядра и нап�
равления оси по отношению к подлежащей дерме.

После местного лечения пимекролимусом прак�
тически в биоптатах всех пациентов определялась
вертикальная направленность клеток. Меланоци�
тарные клетки характеризовались изменением со�
отношения различных видов клеток, их количества,
плотностью расположения на единицу площади.
Следует отметить, что до лечения меланоцитарные
клетки либо отсутствовали, либо были представле�
ны одним из видов клеток этого ряда, а сочетание
различных видов меланоцитарных клеток отмеча�
лось лишь в незначительном количестве наблюде�
ний. Кроме того, во всех исследованных образцах
кожи, взятых у больных до лечения, меланоциты,
при их наличии, имели очаговое расположение.
После терапии пимекролимусом отмечалось увели�
чение количества меланоцитов на единицу площа�
ди за счет сочетания различных видов клеток, при
этом отмечено их диффузное расположение.

Изменения в дерме у больных витилиго были не
столь выраженными. В частности, нарушения
структуры волокон в верхнем слое до лечения
практически не определялись. В сосудах верхнего
слоя дермы явления пролиферации и дистрофии
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эндотелиальных клеток преобладали над склероти�
ческими процессами. После терапии пимекроли�
мусом уменьшалось количество пораженных сосу�
дов, при этом склеротические процессы незначи�
тельно преобладали над пролиферативными.

Выводы

Таким образом, у больных витилиго происходит
выраженное поражение клеток базального слоя

эпидермиса при незначительных неспецифичес�
ких изменениях структуры других слоев кожи.
Местное лечение пимекролимусом способствует
увеличению меланоцитарных клеток, что макро�
скопически выражается появлением очагов репиг�
ментации, как краевой, так и фолликулярной. При
этом диаметр очагов репигментации и ее степень
находятся в прямой зависимости от длительности
терапии.
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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ У ХВОРИХ НА ВІТИЛІГО 
ПРИ ЗОВНІШНІЙ ТЕРАПІЇ ПІМЕКРОЛІМУСОМ
С.А. Шураєва, Б.А. Магрупов, А.Б. Рахматов

Проведено клініко�морфологічні дослідження у хворих на вітиліго до та після місцевого лікування пімекро�
лімусом. Результати досліджень вказують на патогенетичне спрямування такої супресивної терапії.

PATHOMORPHOLOGICAL FEATURES IN PATIENTS WITH VITILIGO 
DURING THE TREATMENT BY PIMECROLIMUS.
S.A. Shuraeva, B.A. Magrupov, A.B. Rahmatov

Clinical and morphological studies in patients with vitiligo before and after topical treatment by Pimecrolimus was
made. Results of these study showed patogenical selectivity of this supressive therapy.
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Впоследнее время в эстетической дерматологии
активно стали использовать лазерные техноло�

гии. Лазерная терапия основана на лечебном влия�
нии излучения лазера. Она обладает противовоспа�
лительными и бактериостатическими свойствами,
обеспечивает патогенетически обоснованный ме�
тод лечения больных с кожной патологией. Лазер�
ное облучение благоприятно влияет на микроцир�
куляцию кожного покрова, стимулирует актив�
ность фибробластов, усиливает синтез коллагена и
пролиферацию кератиноцитов [4, 5].

При лазерной терапии расширяются сосуды,
нормализуется локальное кровообращение, что
способствует дегидратации, уменьшению отеков и
стимуляции клеток, которые формируют соедини�
тельную ткань. Следовательно, лазерное облуче�
ние целесообразно использовать в лечении розо�
вых угрей для восстановления микроциркуляции в
коже, нормализации функции сальных желез, кор�
рекции клеточного метаболизма [1, 3]

Приведенное выше побудило нас применить ла�
зерное облучение у больных розацеа наряду с ис�
пользованием специальных косметических средств
и препаратов метаболического действия, с целью
повышения эффективности терапии, предотвра�
щения рецидивов заболевания и достижения эсте�
тической коррекции.

Материалы и методы 

Обследовано и пролечено 56 женщин, больных
розацеа: у 21 пациентки была эритематозная фор�
ма заболевания, у 27 — папуло�пустулезная, у 8 —
инфильтративно�продуктивная стадия розацеа.
Всем больным проводили комплексное лечение с
применением специальных косметических
средств, антибактериальной терапии, препаратов
метаболического действия в комбинации с лазер�
ной терапией.

Для лазерного облучения использовали полупро�
водниковый лазер. Длина волны излучения состав�
ляла 0,63 мкм, мощность излучения на выходе базо�
вого световода — не менее 2,5 мВм. Лазерная тера�
пия осуществлялась лазерным аппаратом «Мат�
рикс — ВЛОК» (ТУ 9444—002—72085060—2005)
для внутривенного лазерного облучения (ВЛОК).
Пациенты получали лазерное облучение крови
один раз в сутки через день, на курс 5—7 процедур.

Базисная терапия включала применение средств
лечебной косметики дерматологических лаборато�

рий «Урьяж». Все пациенты на протяжении курса
лечения использовали «Розельян крем» один раз в
сутки на ночь. Утром на лицо наносили гидроколоид�
ную эмульсию «Цикактив». Оба средства применяли
после очищения лица дермоочищающей успокаива�
ющей водой «Толедерм» для гидрочувствительной
кожи с весьма мягкими очищающими компонента�
ми, глицерином, термальной водой урьяж 30 %.

Пациенты, у которых диагностирован демодекоз,
получали антипаразитарное лечение трихополом в
суточной дозе 1 г (4 раза по 0,25 г) в течение 10 дней.
Для коррекции психоэмоциональных расстройств
больным рекомендовали принимать сертралин по
50 мг (1 таблетка) в сутки. Подсчет количества па�
пул, пастул телеангиэктазий производили до нача�
ла лечения и спустя 1 месяц.

Результаты и обсуждение

Отмечено, что уже после первой процедуры ла�
зерного облучения эритема и инфильтрация зна�
чительно уменьшались. Во время комплексного ле�
чения разрешались воспалительные элементы ко�
жи, исчезали эритема, синюшность, бледнели и в
последующем исчезали телеангиэктазии. Лазеро�
терапия способствовала нормализации локального
кровообращения, что подтверждалось уменьше�
нием отеков в очагах поражения. Улучшалось об�
щее состояние больных, исчезали неприятные
субъективные ощущения жара и тепла.

Принимая во внимание длительность дерматоза,
наличие рецидивов розацеа, пациентам назначали
«Глутаргин» — препарат метаболического дей�
ствия, который нормализует внутриклеточный об�
мен, мобилизует функции ферментных систем, би�
охимические процессы в клетках и тканях. «Глу�
таргин» вводили внутривенно капельно два раза в
сутки по 5 мл на 150—250 мл изотонического рас�
твора натрия хлорида со скоростью 60—70 капель в
минуту в течение 5 дней. По показаниям (в зависи�
мости от тяжести и динамики регресса кожного па�
тологического процесса) пациенты продолжали
принимать «Глутаргин» внутрь — по 1 таблетке
2 раза в сутки 3—4 недели.

В группе пациентов с эритематозной формой ро�
зацеа после первой процедуры лазеротерапии в
комбинации с метаболической терапией эффек�
тивность лечения наблюдалась в 80 % случаев, при
папулезной форме она составляла 50 %, при пусту�
лезной — 30 % и у больных инфильтративно�про�

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ЛАЗЕРНОГО ОБЛУЧЕНИЯ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ РОЗАЦЕА
ДД..ИИ..  ММаавврроовваа

Клиника Добринки Мавровой, Харьков

Ключевые слова: розацеа, лазерные технологии, косметические средства.
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дуктивной формой розацеа улучшение отмечалось
в 10 % случаев. После окончания лечения клини�
ческое выздоровление достигнуто у 85,4 % пациен�
тов, улучшение — у 14,6 %. 

Выводы

Таким образом, комплексное лечение больных с
розовыми угрями с применением лазерного облуче�

ния и метаболической терапии позволяет разорвать
патогенетическую цепь развития клинических про�
явлений розацеа и добиться регресса высыпаний на
коже. Все это происходит благодаря направленному
его действию на устранение сосудистой патологии,
ликвидацию телеангиэктазий, восстановление
функции сальных желез, укрепление каркаса дер�
мы, коррекцию метаболических нарушений.
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ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ ЛАЗЕРНОГО ОПРОМІНЮВАННЯ 
В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ НА РОЗАЦЕА
Д.І. Маврова

Наведено результати лікування хворих на різні форми розацеа. Доведено доцільність включення лазерної
терапії в схему лікування при рожевих вуграх.

EXPERIENCE WITH LASER RADIATION 
IN THE COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH ROSACEA
D.I. Mavrova

The results of the patient treatment with difference rosacea form is presented in the article. The inclusion expedi�
ency of the laser therapy in the treatment of the rosacea patient is noted.

Derma_3_2009.qxd  05.10.2009  13:31  Page 31



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї3322

ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ №№  33,, ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ    22000099

Успех наружной терапии при аллергических за�
болеваниях кожи (контактный и аллергичес�

кий дерматиты, экземы, атопический дерматит) во
многом зависит от своевременного назначения эф�
фективных патогенетически обоснованных топи�
ческих средств, среди которых в настоящее время
лидирующее место занимают топические глюко�
кортикостероиды (ТКС) [1, 4].

Широкая популярность ТКС объясняется преж�
де всего их универсальным механизмом действия,
обеспечивающим противовоспалительный, проти�
возудный и антиаллергический эффекты [5, 6].

В клинической практике используют как моно�
компонентные ТКС, отличающиеся по степени ак�
тивности и химическому составу, так и комбиниро�
ванные (ТКС + салициловая кислота; ТКС + анти�
бактериальный препарат; ТКС + антимикотичес�
кий + антибактериальный препараты и др.).

Быстрый терапевтический эффект, косметичес�
кая привлекательность ТКС приводят к необосно�
ванно широкому их применению как в виде само�
лечения, так и в практике врачей различных специ�
альностей (дерматологов, педиатров, аллерголо�
гов). Нерациональное применение ТКС приводит к
хронизации дерматоза, а часто повторяющееся, по�
рой многомесячное и многолетнее нанесение ТКС,
особенно фторсодержащих, обусловливает фор�
мирование осложнений [1, 5, 6]:

� активацию условно�патогенной флоры кожи с
развитием стрепто�стафилодермий, кандидоза ко�
жи, герпеса (рис. 1—3);

� развитие стероидной эритемы, периорального
дерматита (рис. 4—6), телеангиэктазий, стероид�
ной розацеа (рис. 7, 8), стероидных акне;

� атрофии кожи;
� гипертрихоза;
� подавление функции надпочечников за счет

резорбтивного действия и др.
Подобные ошибки приводят к дискредитации

ТКС с последующей гормонофобией, что в даль�
нейшем сказывается на лечебно�профилактичес�
кой тактике при аллергодерматозах.

Грамотное применение ТКС предполагает зна�
ние врачом особенностей фармакологического
действия ТКС, морфофункциональных изменений
кожи, которые бывают в различных возрастных
периодах и разных топографических зонах, пато�

генеза подлежащего лечению дерматоза, подходов
к выбору форм наружного средства в зависимости
от характера патологического процесса, топогра�
фии поражения, основы топического средства
[1, 4].

Наиболее частая ошибка в наружной терапии
при аллергодерматозе — применение монокомпо�
нентных ТКС на инфицированную кожу или ин�
фицированные очаги поражения [6].

В исследованиях последних лет уделено особое
внимание патогенетической роли микробной фло�
ры кожи у больных аллергодерматозами [2, 3, 7].
Так, показано, что Staphylococcus aureus колонизи�
рует пораженную кожу у 85—95 % пациентов с ато�
пическим дерматитом и у 70—85 % — кожу, свобод�
ную от высыпаний [7, 8]. Установлено, что при ал�
лергодерматозах, особенно при атопическом дер�
матите, как в очагах поражения, так и на видимо
неизмененной коже, помимо Staphylococcus aureus,
обнаруживаются различные виды стрептококков,
а также разнообразная грибковая флора, в первую
очередь — дрожжеподобные грибы [2, 6].

Некоторые токсины, выделяемые рядом видов
стафило� и стрептококков, проявляют свойства су�
перантигенов и могут непосредственно влиять на
активность и течение дерматоза даже при отсут�
ствии клинических признаков бактериальной су�
перинфекции [5].

Колонизация кожи условно�патогенными мик�
роорганизмами, изменение количественного и ка�
чественного состава микробной флоры могут быть
обусловлены нарушением защитно�барьерной
функции кожи вследствие сухости, изменения рН,
снижения бактерицидности гидролипидной ман�
тии кожи. Подобные изменения нередко развива�
ются как при аллергодерматозах (атопический дер�
матит, экзема), так и при снижении иммунологи�
ческой реактивности и неспецифической резис�
тентности организма из�за соматической патоло�
гии (синдром дисбактериоза кишечника, патоло�
гия органов пищеварения) или иммунодефицит�
ных состояний, в том числе СПИДа [5—7].

Именно поэтому наружная терапия при аллерго�
дерматозах, осложненных вторичным инфициро�
ванием, наряду с противовоспалительным компо�
нентом, должна обязательно включать антибакте�
риальные и противогрибковые препараты [5].
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Этим требованиям с позиций выбора класса ТКС
и соотношения эффективность/безопасность
отвечает комбинированный препарат «Пимафу�
корт», содержащий гидрокортизон, неомицин и
натамицин.

Гидрокортизон является негалогенезированным
(нехлорированным и нефторированным) ТКС, раз�

решенным к применению у детей в возрасте до
6 мес. Наряду с достаточной активностью и быст�
рым (1—2 ч) достижением терапевтического эф�
фекта даже при коротком курсе лечения, обладает
минимальным риском развития осложнений, в том
числе обусловленных резорбцией препарата. Это
делает его предпочтительным в детской дерматоло�

Рис. 1. ВВттооррииччннааяя  ппииооддееррммиияя  уу  ррееббееннккаа  
сс  ааттооппииччеессккоойй  ээккззееммоойй  ннаа  ффооннее  3344ннееддееллььннооггоо  
ппррииммееннеенниияя  ««ФФттооррооккооррттаа»»

Рис. 3. ААттооппииччеессккооее  ллииццоо  ((ллииххееннииффииккаацциияя  вв  ттииппииччнныыхх
ммеессттаахх,,  ппооввееррххннооссттннааяя  ссттррееппттооддееррммиияя,,  ааннггуулляяррнныыйй
ккааннддииддооззнныыйй  ххееййллиитт,,  ууччаассттккии  ааттррооффииии  ии  ггииппооттррооффииии
ккоожжии,,  ппооррееддееннииее  ллааттееррааллььнноойй  ччаассттии  ббррооввеейй))  
уу  222244ллееттннееггоо  ббооллььннооггоо  сс  ааттооппииччеессккиимм  ннееййррооддееррммииттоомм..
ВВ  ааннааммннееззее::  ммннооггооллееттннееее  ииссппооллььззооввааннииее  ТТККСС  
((««ССииннааффллаанн»»,,  ««ССииннааллаарр»»,,  ««ФФллууццииннаарр»»,,  
««ФФттооррооккоорртт»»  ии  ддрр..))

Рис. 4. ССттееррооиидд44ооббууссллооввллеенннныыйй  ппееррииооррааллььнныыйй  
ддееррммааттиитт  уу  ббооллььнноойй  3322  ллеетт

Рис. 2. ААттооппииччеессккооее  ллииццоо  сс  ллииххееннииффииккааццииеейй  
вв  ттииппииччнныыхх  ммеессттаахх,,  ппооввееррххннооссттнноойй  ссттррееппттооддееррммииеейй,,
ааннггуулляяррнныымм  ккааннддииддооззнныымм  ххееййллииттоомм,,  ууччаассттккааммии  
ааттррооффииии  ккоожжии,,  ппооррееддееннииеемм  ббррооввеейй  ввссллееддссттввииее  ммннооггоо44
ллееттннееггоо  ииссппооллььззоовваанниияя  ТТККСС  ((««ФФллууццииннаарр»»,,  
««ФФттооррооккоорртт»»,,  ««ДДееррммооввееййтт»»  ии  ддрр..))
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Рис. 5. ППееррииооррааллььнныыйй  ддееррммааттиитт  ппооссллее  3344ммеессяяччннооггоо
ппррииммееннеенниияя  ««ФФллууццииннаарраа»»  уу  ббооллььнноойй  6633  ллеетт

Рис. 6. ППееррииооррааллььнныыйй  ддееррммааттиитт  уу  ббооллььнноойй  ааттооппииччеессккиимм
ддееррммааттииттоомм  ((вв  ааннааммннееззее::  ммннооггооллееттннееее  ппееррииооддииччеессккооее
ииссппооллььззооввааннииее  ««ФФллууццииннаарраа»»  ии  ««ФФттооррооккооррттаа»»))

Рис. 7. РРооззааццееаа::  ддллииттееллььннооее  ппррииммееннееннииее  ТТККСС  ((ууччаассттккии
ааттррооффииии  ккоожжии,,  ддииффффееррееннццииааллььннааяя  ддииааггннооссттииккаа  
сс  ххррооннииччеессккоойй  ккрраасснноойй  ввооллччааннккоойй))

Рис. 8. РРааззввииввшшииеессяя  ооссттрроо  ррооззооввыыее  ууггррии,,  ппааппууллоо44
ппууссттууллееззннааяя  ии  ииннффииллььттррааттииввнноо44ууззллооввааттааяя  ффооррммаа,,  
ооссллоожжннееннннааяя  ддееммооддееккооззоомм  ((ннаа  ффооннее  3344ннееддееллььннооггоо  
ссааммооллееччеенниияя  ««ФФллууццииннаарроомм»»))

гической практике, а также у взрослых при локали�
зации патологического процесса в местах тонкой
кожи (лицо, складки, половые органы) [9, 10].

Неомицин — антибиотик широкого спектра дей�
ствия, активный в отношении ряда грамположи�
тельных (стафилококков, энтерококков и др.) и
грамотрицательных микроорганизмов (Klebsiella
spp., Proteus spp., E. coli и т. д.).

Натамицин относится к полиеновым антимико�
тикам группы макролидов, эффективен в отноше�
нии дрожжевых, дрожжеподобных грибов, дерма�
томицетов, а также трихомонад (в том числе
Candida, Aspergillus, Fuzarium).

Натамицин и неомицин практически не абсорби�
руются через неповрежденную кожу и слизистые
оболочки и, таким образом, не оказывают систем�
ного действия.

«Пимафукорт» имеет лекарственные формы в ви�
де крема и мази, при этом они содержат одинаковую
концентрацию активных компонентов. Это делает
возможным применение препарата при острых, по�
дострых и хронических проявлениях дерматоза.

«Пимафукорт крем» — наиболее известная и
назначаемая лекарственная форма — представляет
собой основу «вода в жирах», содержащую 30 %
жиров и 70 % воды, хорошо проникает в кожу, но
не вызывает окклюзионного эффекта; допускает
испарение влаги с поверхности кожи. Это обеспе�
чивает, наряду с антимикробным и фунгицидным,
противовоспалительный, охлаждающий и подсу�
шивающий эффекты. «Пимафукорт крем» не дает
ощущения «жирности» кожи, не пачкает одежду,
невидим после нанесения.

«Пимафукорт мазь» представляет собой лекар�

Derma_3_2009.qxd  05.10.2009  13:05  Page 34



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 3355

№№  33,, ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ    22000099 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

ственную форму, содержащую 100 % жира, кото�
рый заменяет собой нарушенный липидный слой
эпидермиса и тем самым восстанавливает нару�
шенную барьерную функцию кожи. Это умень�
шает потерю жидкости и снижает трансэпидер�
мальную потерю влаги и тем самым препятствует
сухости кожи; снижает риск проникновения в ко�
жу аллергенов и микроорганизмов, усугубляющих
развитие сенсибилизации кожи. Мазь обладает ок�
клюзионными свойствами, способствует лучшему
проникновению в кожу активных компонентов.

«Пимафукорт мазь» показана при хронических
инфицированных аллергодерматозах с выражен�
ной сухостью кожи, инфильтрацией, лихенифика�
цией. Противопоказано нанесение мази на экссуда�
тивные и мокнущие очаги, нецелесообразно приме�
нение мази в области складок и на кожу лица (ис�
ключение — выраженная сухость, инфильтрация).

Материалы и методы 

Под наблюдением находилось 48 пациентов с ал�
лергодерматозом и вторичным инфицированием
(22 больных женского пола и 26 мужского в возрас�
те от 6 до 52 лет): 20 — с хронической микробной эк�
земой и 28 — с атопическим дерматитом. У всех
больных в анамнезе хроническое рецидивирующее
течение с обострениями в осенне�зимнее время,
многократными курсами системной и наружной
противовоспалительной терапии. Поражения кожи
во всех случаях были распространенными, с пора�
жением крупных складок, с различной степенью
выраженности экссудативным компонентом сыпи,
инфильтрацией и лихенификацией пораженной
кожи. При микроскопическом исследовании у 46
(95,8 %) пациентов в чешуйках очагов в области
крупных складок и/или гладкой кожи обнаружены
дрожжеподобные грибы. Последующее углублен�
ное обследование у всех 48 больных выявило ко�
морбидную сопутствующую патологию: органов
пищеварения — у 42 (87,5 %), ВИЧ�позитивный ста�
тус — у 6 (12,5 %), эндокринопатии — у 8 (16,7 %).

«Пимафукорт крем» назначали 2 раза в сутки в
течение 10—14 дней на инфицированные экссуда�
тивные очаги или очаги с выраженным воспали�
тельным компонентом, а также при локализации
поражения в области крупных складок.

«Пимафукорт мазь» применяли в том же режиме,
но на инфицированные воспалительные очаги ин�
фильтрации и лихенификации.

Спустя 10—14 дней после исчезновения микроб�
ного компонента сыпи и до регресса воспалитель�
ной инфильтрации переходили на «Локоид» —

крем, липокрем или мазь — в зависимости от мор�
фологии сыпи. Препараты назначали 1—2 раза в
сутки в течение 1—3 нед наряду с использованием
увлажняющих/смягчающих средств, которые
предварительно наносили на всю сухую кожу.
Комплексная терапия включала также гипосенси�
билизирующие и антигистаминные средства в воз�
растных дозировках 7—14 дней, гепатопротекторы,
пре� и пробиотики, сорбенты.

Результаты и обсуждение

При оценке ближайших результатов лечения к
5—7 дню лечения у всех пациентов наступило зна�
чительное улучшение, а к 14�му — полный регресс
воспалительного компонента сыпи у 28 (58,3 %)
больных, на 18�й день терапии полная клиническая
ремиссия достигнута у 32 (66,7 %) пациентов. Пос�
ледующее наблюдение не выявило побочных реак�
ций или осложнений терапии.

Таким образом, анализ литературы и собствен�
ные наблюдения позволяют сделать вывод о том,
что «Пимафукорт» является эффективным и безо�
пасным средством для лечения инфицированных
форм аллергодерматозов у детей и взрослых. Нали�
чие двух лекарственных форм (крем и мазь) позво�
ляет оптимизировать топическое лечение в соот�
ветствии с морфологией сыпи. Отличная переноси�
мость наряду с высокой эффективностью и безо�
пасностью позволяют широко рекомендовать этот
препарат в дерматологической практике.

Выводы

Осложненные формы аллергодерматоза требуют
дифференцированного и адекватного подхода к
выбору средств наружной терапии с применением
комбинированных топических глюкокортикосте�
роидов, включающих антибактериальные и анти�
микотические средства.

«Пимафукорт», содержащий противовоспали�
тельный, противозудный и антиаллергический ком�
понент гидрокортизон, противомикробный компо�
нент неомицин и противогрибковый компонент на�
тамицин, до настоящего времени сохраняет лидиру�
ющие позиции среди комбинированных ТКС в свя�
зи с выраженной местной активностью и эффектив�
ностью при минимальном риске нежелательных по�
бочных местных и системных эффектов.

Разнообразие лекарственных форм «Пимафу�
корта» (крем, мазь) позволяет оптимизировать на�
ружное лечение при всех морфологических вари�
антах сыпи с учетом косметической приемлемости
лечения.
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ОСОБЛИВОСТІ ЗОВНІШНЬОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ УСКЛАДНЕНИХ ФОРМАХ 
АЛЕРГІЙНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ШКІРИ
Т.В. Проценко, О.А. Проценко

Представлено сучасні погляди щодо особливостей зовнішньої терапії при ускладнених формах алергійних
дерматозів. Обґрунтовано доцільність застосування комбінованих топічних кортикостероїдів. Наведено
досвід терапії при алергійних дерматозах, ускладнених вторинною інфекцією.

PECULIARITIES OF TOPICAL TREATMENT 
OF COMPLICATED ALLERGIC SKIN DISEASES
T.V. Protsenko, О.А. Protsenko

Differentional aprouch and modern principles of the topical treatment of the complicated allergic dermatosis are
discussed. Peculiarities of different types of topical corticosteroids are presented. An experience of treatment of
allergic dermatoses, complicated with secondary infection.
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Системная склеродермия (СС) характеризуется
сосудистыми нарушениями, фиброзом и атро�

фией, поражающими кожу и внутренние органы.
Публикации по одновариантному анализу выжи�

ваемости больных СС свидетельствуют, что диф�
фузное поражение кожи [2, 5, 7, 8, 12], мужской
пол [5, 7, 15], пожилой возраст больных в начале СС
[2, 5, 8, 10, 12, 13], поражения внутренних органов,
включая сердце [2, 5, 8, 10, 12, 14], почки [5, 6, 8, 10,
13, 14], пищеварительный канал [6, 14], вовлечение
легких [2, 5, 6, 8, 12—15], перикардит [13], клини�
ческие признаки недостаточности правого сердца
[8, 15], нарушения пигментации кожи [4], умень�
шение количества капилляров ногтевого валика по
результатам капилляроскопии [13], контрактуры
суставов [3], уменьшение ротового отверстия [2]
связывают с плохим прогнозом. Антитопоизоме�
разные антитела [2, 8, 12], анемию [2, 6, 10, 13], ус�
коренную СОЭ [2, 3, 10, 12], повышенный уровень
С�реактивного белка [4], патологический осадок в
моче [2], протеинурию без склеродермического по�
ражения почек [2, 10] также связывают с плохим
прогнозом болезни, в то время как положительный
результат антицентромеры (АСА) был благоприят�
ным прогностическим фактором.

Модель пропорциональных опасностей Сox про�
демонстрировала, что пожилой возраст [5, 9, 13, 15],
поражение почек [6, 10, 12], тяжелое поражение лег�
ких [6, 10, 12], клинические признаки правосторон�
ней недостаточности сердца [8, 15], диффузная СС
[4, 5], большая площадь поражения кожи [4] были
неблагоприятными прогностическими признаками.

Пошаговые модели пропорциональных опас�
ностей Сox широко применяют для идентификации
минимального набора клинико�лабораторных прог�
ностических факторов. Благодаря этому методу по�
жилой возраст [5, 12], диффузное поражение кожи
[4, 5, 8, 12], сердца [4, 5], тяжелое поражение легких
[4, 5, 8,12], почек [4, 5, 8] считались факторами, ука�
зывающими на плохую выживаемость.

В исследовании L. Czirjak et al. [4] проанализиро�
вали в 1983—2005 годы выживаемость 366 больных
системным склерозом в среднем возрасте 56,8 года
(51 мужчина и 315 женщин) с длительностью забо�
левания в среднем 12 (5—19) лет и последующим
наблюдением в течение 6 (3—12) лет. Одновариант�
ный анализ по Kaplan — Meier показал, что пора�
жение почек, сердца, пигментные нарушения,
малабсорбция, форсированная жизненная способ�

ность свыше 50 %, диффузная склеродерма, нали�
чие ранней злокачественности, анемия и ускорен�
ная СОЭ были признаками неблагоприятного
прогноза, в то время как антицентромерные анти�
тела были показателями хорошей выживаемости. В
многовариантной модели пропорциональных опас�
ностей Сox диффузная склеродерма, поражения
почек, сочетание злокачественного заболевания и
повышенной СОЭ были плохими самостоятельны�
ми прогностическими признаками. Пожилой воз�
раст в начале болезни также свидетельствовал о
неблагоприятном исходе. В течение последующих
лет наблюдения было зафиксировано 66 случаев
летального исхода, связанного с СС. Из них в 65 %
причину смерти связывали с кардиореспиратор�
ным проявлением болезни. Ранняя смерть, вызван�
ная опухолью, была у 12 (14 %) человек.

Материалы и методы

Под наблюдением находился 51 больной СС (45
женщин и 6 мужчин) в возрасте от 16 до 56 лет
((39,1 ± 1,65) года). Средняя продолжительность
болезни составила (10,4 ± 0,93) года. Первая сте�
пень активности СС установлена в 39,2 % случаев,
вторая — в 45,1 %, третья — в 15,7 %. У 84,3 % боль�
ных СС констатирован синдром Рейно, у 82,4 % —
поражение суставов, у 74,5 % — кожи, у 62,8 % —
миокарда, у 56, 9 % — легких, у 52,9 % — пищевода,
у 43,1 % — мышц, у 33,3 % — почек, у 31,4 % — пече�
ни, у 19,6 % — алопеция, у 21,6 % — центральной
нервной системы, у 17,7 % — периферической
нервной системы, у 5,9 % — перикардит, у 15,7 % —
лихорадка. У 35, 3 % больных СС с нефропатией
выявлено снижение функции почек I степени.

При изучении секционного материала патолого�
анатомических отделений крупных больниц Донец�
ка за 17 лет (1957—1973) из 17 117 вскрытий колла�
геновые заболевания обнаружены в 204 (1,19 %)
случаях, из них системные склеродермии состави�
ли 12,7 %. Среди умерших было 16 женщин и 9 муж�
чин, преимущественно в возрасте 35—50 лет [1].

Мы располагаем 14 протоколами вскрытий боль�
ных, умерших в Донецком областном клиническом
территориальном медицинском объединении
(ДОКТМО) за период с 1968 по 1998 год, в патолого�
анатомическом диагнозе которых основным забо�
леванием указана системная склеродермия.

Возраст умерших в среднем составил (36 ± 2,89)
года, максимальный — 49 лет, а минимальный — 14
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(σ — 10,8, коэффициент вариации — 30,0 %). Среди
умерших женщин было 9 (64,29 %), мужчин —
5 (35,71 %). От момента поступления до наступления
смерти больные провели в стационаре (10,71 ± 2,52)
койко�дня, при этом максимальная длительность
пребывания составила 32 койко�дня, минимальная —
1 (σ — 9,43, коэффициент вариации — 88,0 %), что в
целом свидетельствует о том, что пациенты посту�
пали на лечение в тяжелом, а порой и терминаль�
ном состоянии. На момент поступления в стацио�
нар работали или учились 9 (64,29 %) из общего ко�
личества умерших, имели инвалидность II группы —
5 (35,71 %).

При поступлении пациенты предъявляли жало�
бы на слабость (50,0 %), одышку (50,0 %), лихорадку
(42,86 %), кашель, как правило, с мокротой, зачас�
тую с примесью в ней крови (42,86 %), головную
боль (28,57 %), симптомы синдрома Рейно (28,57 %),
уменьшение объема мочи (28,57 %), боль в области
сердца (28,57 %), головокружение (21,43 %), потерю
массы тела (21,43 %), парестезии (21,43 %), боли в
суставах (14,29 %), в надчревной области (14,29 %),
понос (14,29 %), ухудшение зрения (14,29 %), симп�
томы сужения пищевода (14,29 %), боль внизу жи�
вота (7,14 %), кровотечение из носа (7,14 %), кровя�
нистые выделения из матки (7,14 %).

Пик смертности в сезонном отношении прихо�
дился на осенне�зимний период, когда умерло 10
(71,43 %) больных, летом (июль — август) погибли 4
(28,57 %) человека. Длительность заболевания, сог�
ласно данным, полученным из историй болезни,
составляла (2,90 ± 0,78) года — от 9 лет (максималь�
ная) до 3 мес (минимальной) (σ — 14,0, коэффици�
ент вариации — 91,0 %) с момента установления ди�
агноза. Совпадение основного клинического и па�
тологоанатомического диагнозов отмечено в 10
(71,43 %) случаях. В 4 наблюдениях зафиксировано
расхождение по основному заболеванию клини�
ческого и патологоанатомического диагнозов, пос�
кольку в клинике этим пациентам были установле�
ны следующие диагнозы: врожденный порок

сердца: интерсептальный дефект с наслоением
септического эндокардита, сложное нарушение
ритма Н2Б; затянувшаяся пневмония, инфаркт�
пневмония?; нодозный полиартериит с поражени�
ем легких, сердца, почек, печени, мозга, ЛУ; деком�
пенсированный стеноз пищевода пептического
генеза, состояние после ваготомии, антрумплика�
ции, гастроэнтеростомии с энтеро�энтеростомией,
гастростомии по Витцелю.

Активность системной склеродермии II—III сте�
пени клинически диагностирована в 4 (28,57 %) слу�
чаях, III степени — в 4 (28,57 %), не установлена —
в 6 (42,86 %), в том числе и вследствие нераспознан�
ного основного заболевания.

Ведущими в танатогенезе, с клинической точки
зрения, в 12 анализируемых случаях были призна�
ны следующие осложнения: острая сердечно�сосу�
дистая недостаточность — 2 (14,29 %)  наблюдения,
хроническая сердечно�сосудистая недостаточ�
ность — 3 (21,43 %), почечная недостаточность —
4 (28,57 %), геморрагический инсульт в бассейне
правой средней мозговой артерии и стволовых от�
делах мозга, кахексия и перикардит — по 1 (7,14 %)
случаю. В 2 случаях причина смерти была обуслов�
лена проявлениями основного заболевания. У
5 (35,71 %) умерших больных клинически диагнос�
тированы следующие сопутствующие заболева�
ния: острый метроэндометрит, пневмокониоз, пос�
тгеморрагическая железодефицитная анемия, ано�
малия левой почки, синдром Аерза.

При клиническом исследовании поражение серд�
ца установлено в 8 (57,14 %) наблюдениях, почек —
в 7 (50,0 %), легких — в 5 (35,71 %), синдром Рейно —
в 4 (28,57 %), печени — в 3 (21,43 %), пищеваритель�
ного канала с преимущественным вовлечением в
процесс пищевода — в 3 (21,43 %), серозных и сли�
зистых оболочек — в 2 (14,28 %), головного мозга —
в 2 (14,28 %), суставов — в 1 (7,14 %) и селезенки —
в 1 (7,14 %) случае. Сочетанное поражение несколь�
ких органов и систем клиницисты отметили в
5 (35,71 %) наблюдениях. При патологоанатомичес�

Таблица. Частота клинической и патологоанатомической диагностики поражения разных органов 
и систем при системной склеродермии

Орган
Частота диагностики поражения

Клинически Патологоанатомически

Сердце 8 (57,14 %) 12 (85,71 %)

Почки 7 (50,00 %) 9 (64,29 %)

Легкие 5 (35,71 %) 9 (64,29 %)

Сосуды конечностей 4 (28,57 %) 2 (14,29 %)

Печень 3 (21,43 %) —

Пищеварительный канал 3 (21,43 %) 1 (7,14 %)

Серозные и слизистые оболочки 2 (14,28 %) 1 (7,14 %)

Головной мозг 2 (14,28 %) 1 (7,14 %)

Суставы 1 (7,14 %) — 

Селезенка 1 (7,14 %) 2 (14,29 %)

Сочетанное поражение нескольких органов и систем 5 (35,71 %) 12 (85,71 %)
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ком исследовании морфологические изменения
сердца обнаружены в 12 (85,71 %) случаях, почек —
в 9 (64,29 %), легких — в 9 (64,29 %), селезенки — в
2 (14,29 %), артерий конечностей — в 2 (14,29 %), се�
розных и слизистых оболочек — в 1 (7,14 %) случае,
пищеварительного канала с вовлечением в процесс
пищевода и двенадцатиперстной кишки — в 1 (7,14 %)
случае, мочеполовой диафрагмы малого таза и мо�
чеиспускатетельного канала — в 1 (7,14 %) случае.
Сочетанное поражение нескольких органов и сис�
тем диагностировано патологоанатомически в 12
(85,71 %) наблюдениях.

Частота диагностики поражения разных органов
и систем клинически и патологоанатомически в
сравнительном аспекте приведена в таблице. Как
следует из ее данных, патоморфологически чаще
было диагностировано поражение сердца — в 1,5
раза, почек — в 1,29 раза, легких — в 1,8 раза, селе�
зенки — в 2 раза, сочетанное вовлечение в патологи�
ческий процесс разных органов и систем — в 2,4 ра�
за. Напротив, в клинике отмечена гипердиагностика
поражения сосудов конечностей, серозных и сли�
зистых оболочек, головного мозга — в 2 раза, пище�
варительного канала — в 3 раза. Диагностированное
клинически поражение печени и суставов вообще
не нашло патоморфологического подтверждения ни
в одном из проанализированных случаев.

Масса сердца в среднем составила (409,29 ± 67,33) г
(σ — 251,93 г), варьируя от максимального значе�
ния — 1200 г — до минимального — 180 г (коэффи�
циент вариации — 62,0 %). Нормальные показатели
массы сердца отмечены в 3 (21,43 %) наблюдениях,
незначительная гипертрофия (от 281 до 350 г) — в
6 (42,86 %), умеренная (от 351 до 450 г) — в 3 (21,43 %),
резко выраженная (640 и 1200 г соответственно) —
лишь в 2 (14,28 %) случаях.

Толщина стенки правого желудочка была равна
(0,55 ± 0,06) см (σ — 0,21 см), при этом максимум
составил 1 см, минимум — 0,3 см (коэффициент ва�
риации — 39,0 %). Нормальные показатели толщи�
ны стенки правого желудочка (до 0,3 см) зарегист�
рированы в 4 (28,57 % ) случаях, умеренная гипер�
трофия (до 0,5 см) — также в 4 (28,57 %) наблюдени�
ях, выраженная гипертрофия (от 0,6 до 1 см) — в
6 (42,86 %). Развитие гипертрофии стенки правого
желудочка («легочного сердца»), согласно данным
патологоанатомического исследования, обуслов�
лено двумя основными механизмами: либо диф�
фузным пневмосклерозом, либо выраженным
склерозом стенок ветвей легочной артерии с суже�
нием просвета (легочной гипертензией), либо соче�
танием склероза сосудов в системе легочной арте�
рии и очагового пневмосклероза.

Толщина стенки левого желудочка составила
(1,41 ± 0,14) см (σ — 0,53 см), максимальное значе�
ние — 2,8 см, минимальное — 0,7 см (коэффициент
вариации — 38 %). Нормальные показатели толщи�
ны стенки левого желудочка (до 1 см) отмечены в
2 (14,28 %) случаях, умеренная гипертрофия (от 1,1
до 1,4 см) — в 9 (64,29 %) наблюдениях, выраженная
(1,7 см) — в 1 (7,14 %) случае, резко выраженная
(2,2 и 2,8 см соответственно) — в 2 (14,28 %) наблю�

дениях. Основными причинами гипертрофии стен�
ки левого желудочка явились выраженные систем�
ные изменения в артериях большого круга крово�
обращения, обусловленные как основным заболе�
ванием (склероз и гиалиноз стенок сосудов, утол�
щение интимы), так и поражением почек с разви�
тием нефросклероза, в том числе вследствие хро�
нического гломерулонефрита, и системной арте�
риальной гипертензии.

В 4 (28,57 %) наблюдениях при патологоанатоми�
ческом исследовании констатирован диффузный
кардиосклероз, еще в 4 (28,57 %) — умеренный, в
6 (42,86 %) — очаговый кардиосклероз. В 12 (85,71 %)
случаях зарегистрирован склероз стенок сосудов,
преимущественно концентрический, с сужением
их просвета. В 5 (35,71 %) наблюдениях изменений
макро� и микроскопических изменений клапанов
сердца не выявлено. В 4 (28,57 %) случаях при пато�
логоанатомическом исследовании обнаружен ати�
пичный бородавчатый эндокардит Либмана —
Сакса с обязательным вовлечением в процесс мит�
рального, а порой и других клапанов (трикуспи�
дального, аортального). Еще в 4 (28,57 %) наблюде�
ниях при микроскопическом исследовании обнару�
жены очаги мукоидного набухания, в 8 (57,14 %) —
склеротические изменения клапанов сердца, преи�
мущественно митрального.

В 11 (78,57 %) случаях установлен пневмосклероз,
при этом 2 (14,28 %) — диффузный, 2 (14,28 %) —
периваскулярный. В 5 (35,71 %) наблюдениях кон�
статирован васкулит в системе легочной артерии, в
8 (57,14 %) — склероз и гиалиноз стенок артерий с
сужением их просвета.

Масса почек в анализируемых наблюдениях в
среднем составила (156,79 ± 9,74) г (σ — 36,46 г),
максимальное значение — 200 г, минимальное —
95 г (коэффициент вариации — 23,0 %). Лишь в од�
ном случае масса почек была меньше нижней гра�
ницы нормы, хотя в качестве непосредственной
причины смерти уремия фигурировала в 4 наблю�
дениях. В 9 (64,29 %) случаях микроскопическое ис�
следование почек показало выраженный склероз и
гиалиноз стенок артерий, вплоть до сужения прос�
вета, в 8 (57,14 %) наблюдениях констатирован
склероз и гиалиноз части клубочков, в 7 (50 %) —
очаговые склероз и лимфогистиоцитарные ин�
фильтраты в строме, в 6 (42,86 %) — выраженные
дистрофические изменения эпителия почечных
канальцев, в 5 (35,71 %) — мелкие ишемические ин�
фаркты в корковом слое почки, в 4 (28,57 %) случа�
ях — разные варианты хронического гломеруло�
нефрита (мезангиопролиферативный, мезангиока�
пиллярный, пролиферативный интра� и экстрака�
пиллярный гломерулонефрит, мембранозный), в
2 (14,29 %) наблюдениях установлена истинно скле�
родермическая почка.

При патологоанатомическом исследовании были
выявлены следующие осложнения основного забо�
левания: дистрофические изменения паренхима�
тозных органов — 12 (85,71 %) случаев, общее ве�
нозное полнокровие — 9 (64,29 %), отек легких —
9 (64,29 %), отек головного мозга — 6 (42,86 %),
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общее хроническое малокровие — 5 (35,71 %), фиб�
ринозный эзофагит, гастроэнтерит — 3 (21,43 %),
очаговая пневмония нижних долей обоих легких —
2 (14,29 %), склероз сосудов легких с тромбозом —
2 (14,29 %), ателектаз легких — 1 (7,14 %), геморра�
гический инфаркт нижней доли правого легкого с
септическим распадом — 1 (7,14 %), фибринозно�
гнойный плеврит — 1 (7,14 %), ишемические ин�
фаркты почек — 2 (14,29 %) и селезенки — 1 (7,14 %),
множественные кровоизлияния в слизистые и се�
розные оболочки, кожу, правую теменную долю и
правую гемисферу мозжечка — 1 (7,14 %).

В качестве непосредственных причин смерти по
результатам патологоанатомического исследова�
ния квалифицированы следующие патологические
процессы: сердечно�сосудистая недостаточность —
4 (28,57 %) случая, легочно�сердечная недостаточ�
ность — 4 (28,57 %), уремия — 3 (21,43 %), сердечно�
сосудистая недостаточность в сочетании с почеч�
ной недостаточностью — 1 (7,14 %), кровоизлияние
в мозг — 1 (7,14 %), кахексия — 1 (7,14 %).

Результаты и обсуждение

Суммируя результаты анализа клинико�морфоло�
гических особенностей 14 летальных случаев, обус�
ловленных системной склеродермией, можно при�
йти к следующим выводам. В нашем исследовании
средний возраст умерших составил (36 ± 2,89) года.
Это не согласуется с литературными данными о том,
что пожилой возраст в начале заболевания систем�
ной склеродермией [2, 4, 5, 8, 10, 12, 13], а также по�
жилой возраст больных [4, 5, 9, 13, 15] служат прог�
ностически неблагоприятными факторами, тем бо�
лее, что возраст одной из умерших был 14 лет, а мак�
симальный в исследовании составил 49 лет.

Среди умерших преобладали лица женского пола
(64,29 %), что также расходится со сведениями в на�
учных публикациях [4, 5, 7, 15] о том, что мужской
пол относится к негативных факторов прогноза.

Согласно нашим данным, наиболее часто встре�
чалось сочетанное поражение различных внутрен�
них органов и систем (85,71 %), что, по нашему мне�
нию, можно считать одним из основных прогнос�
тически неблагоприятных факторов. Ведущими в

танатогенезе были следующие патологические
процессы: сердечно�сосудистая недостаточность —
4 (28,57 %) случая, легочно�сердечная недостаточ�
ность — 4 (28,57 %), уремия — 3 (21,43 %), сердечно�
сосудистая недостаточность в сочетании с почеч�
ной недостаточностью — 1 (7,14 %), то есть к небла�
гоприятным факторам прогноза в первую очередь
относятся поражения сердца, легких, почек, что в
целом не противоречит литературным данным.

К прогностически неблагоприятным факторам,
на наш взгляд, следует также отнести высокую сте�
пень активности системной склеродермии, пос�
кольку II�III степень клинически диагностирована в
4 (28,57 %) случаях, III степень — в 4 (28,57 %), в ос�
тальных 6 (42,86 %) случаях она не была установле�
на, в том числе и вследствие нераспознанного ос�
новного заболевания. Косвенным подтверждением
этого тезиса и высокой агрессивности клиническо�
го течения системной склеродермии служит и ко�
роткая длительность анамнеза, составившая
(2,90 ± 0,78) года — от 9 лет до 3 мес. При этом уже
за этот короткий промежуток времени 35,71 %
больных получили инвалидность II группы.

Вместе с тем, на наш взгляд, целесообразен по�
иск других высокоинформативных и прогности�
чески значимых критериев клинического течения
и исхода системной склеродермии. В частности,
решение этого вопроса возможно путем создания
соответствующей математической модели на осно�
ве Байесовского метода и ее компьютерной вер�
сии. Такой подход позволит комплексно оценить и
выразить в квантитативном эквиваленте прогнос�
тическое значение того или иного признака (как
качественного, так и количественного), с высокой
степенью вероятности (не менее 95 %) прогнозиро�
вать исход конкретного наблюдения. Использова�
ние методов математического моделирования поз�
воляет сделать принятие такого решения макси�
мально объективным, не зависящим от субъектив�
ной оценки клинических особенностей тем или
иным исследователем, унифицировать алгоритм
принятия прогностического решения и выбора ме�
тода лечения вне зависимости от уровня квалифи�
кации и личного опыта врача. 
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ВИЖИВАННЯ ТА ПРИЧИНИ СМЕРТНОСТІ ХВОРИХ НА СИСТЕМНУ СКЛЕРОДЕРМІЮ
К.В. Романенко

На підставі огляду літератури останніх років встановлені прогностично несприятливі чинники при
системній склеродермії: ураження серця, легень, нирок, а також ступінь активності хвороби.

SURVIVAL AND CAUSES OF DEATH OF PATIENTS WITH SYSTEMIC SCLEROSIS (SCLERODERMA)
K.V. Romanenko

On the base of last years literature data, the prognostical unfavorable factors in systemic scleroderma – affection
of heart, lungs and kidneys and also stage of the disease activity.
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Висівкоподібний лишай (рityriasis versicolor)
спричинюють гриби Pityrosporum orbiculare [6].

Це захворювання за класифікацією належить до
кератомікозів. Висівкоподібний лишай (ВЛ) не вик�
ликає істотних розладів, тобто є головним чином
косметологічною проблемою. Хворіють на цей дер�
матоз переважно люди репродуктивного віку. ВЛ є
малоконтагіозним, його виникнення зумовлюють
насамперед зниження імунологічної реактивності
внаслідок тривалого соматичного захворювання,
акліматизації, регулярного вживання алкогольних
напоїв та наркотичних речовин [1]. ВЛ поширений
у Збройних силах. Це пов’язано насамперед із сис�
тематичним відвідуванням військовослужбовцями
душових, лазень, басейнів, спортивних залів загаль�
ного користування, де найімовірніше зараження, а
також з особливостями військової служби, що ха�
рактеризується значними фізичними і психологіч�
ними навантаженнями, які можуть знижувати за�
гальну імунологічну реактивність організму, а отже,
і зменшувати його антиінфекційну опірність [7].

Перебіг ВЛ хронічний, рецидивуючий з виявами
переважно у весняний та осінній періоди [3].

Складність терапії при ВЛ останніми роками зу�
мовлена виникненням певної резистентності збуд�
ника цієї хвороби до препаратів та практичної не�
можливості повного вилікування до досягнення ві�
ку, в якому розвиваються зміни організму, пов’яза�
ні з його зів’яненням [8].

Інкубаційний період при ВЛ триває від 2 тиж до
2 міс. На шкірі тулуба, шиї та розгинальних повер�
хонь верхніх кінцівок (рідше — ніг та голови) вини�
кають чітко обмежені овальні плями діаметром до
3 см, що мають колір від рожевого до темно�корич�
невого, та висівкоподібне лущення [2]. Плями
схильні до периферійного росту і злиття з утворен�
ням великих вогнищ ураження розміром до кіль�
кох долонь. Після розрішення плям лишається тим�
часова депігментація (псевдолейкодерма) внаслі�
док затримання ультрафіолетових променів лусоч�
ками на уражених поверхнях шкіри [1]. Суб’єктив�
них відчуттів зазвичай немає [3].

Для діагностування ВЛ використовують мікро�
скопію лусочок; лампу Вуда (цегляно�червоне або
золотисте світіння); діагностичне пошкрябування
(виявлення симптома стружки); йодну пробу Баль�

зера (виявляє приховане лущення за рахунок поси�
лення забарвлення ураженої ділянки); бактеріоло�
гічне дослідження лусочок з використанням жи�
вильного середовища Сабуро [2].

Лікування хворих на ВЛ у разі незначного поши�
рення висипів проводять амбулаторно, при поши�
рених та генералізованих формах — в умовах дер�
матологічних закладів [4]. Хворим суворо заборо�
няють приймати ванну, використовувати мочалку
та обтирання рушником. Кількість водних проце�
дур у таких пацієнтів має бути мінімальною. Їм та�
кож забороняють виконувати будь�які дії, що вик�
ликають спітніння [6].

Є багато способів місцевого лікування при ВЛ.
Традиційно його проводять шляхом втирання двічі
на день 10 % спиртового розчину натрію тетрабора�
ту або 2 % саліцилового спирту, чемеричної води,
антимікотичних мазей (кремів), змазування 2 %
настоянкою йоду [2]. При поширеній та генералізо�
ваній формах хвороби доцільне кількаразове зас�
тосування методу Дем’яновича, а також прийом пе�
роральних протигрибкових антибіотиків: кетоко�
назол, флуконазол або ітраконазол [9, 10, 12].

У комплексному лікуванні при ВЛ часто викорис�
товують також ультрафіолетове опромінення. Йо�
го призначають у гіпереритемній дозі.

Профілактика ВЛ полягає у профілактичному лі�
куванні членів сім’ї та/або статевих партнерів хво�
рих на ВЛ, кип’ятінні й прасуванні їхньої натільної
та постільної білизни [3]. Після закінчення лікуван�
ня для запобігання рецидивам рекомендують про�
тирати вторинні депігментації 2 % саліциловим
спиртом або 10 % розчином натрію тетраборату в
спирті двічі на день протягом місяця. Останнім ча�
сом з’явилися повідомлення про проведення ефек�
тивного протирецидивного лікування осіб, що пе�
рехворіли на ВЛ, ітраконазолом по 200 мг двічі на
добу 1 день на місяць протягом 6 міс [11].

Матеріали та методи 

Під спостереженням перебували 32 військово�
службовці чоловічої статі віком від 18 до 46 років,
хворі на ВЛ. Причому тільки 11 із цих пацієнтів (ві�
ком від 18 до 22 років), з їхніх слів, мали первинний
епізод захворювання на ВЛ. У решти 21 хворого ВЛ
рецидивував повторно. Лише двоє осіб із цієї групи
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ПРИ ВИСІВКОПОДІБНОМУ ЛИШАЇ
ПП..ВВ..  ФФееддоорриичч,,  СС..ПП..  ООссттааппееннккоо,,  СС..ОО..  ЛЛииттввииннккоо

Українська військово*медична академія, Київ
Клініка шкірно*венерологічних хвороб 
Головного військово*медичного клінічного центру «ГВКГ», Ірпінь

Ключові слова: висівкоподібний лишай, лікування, військовослужбовці, ітраконазол, «Фуніт».

Derma_3_2009.qxd  05.10.2009  13:31  Page 42



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 4433

№№  33,, ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ    22000099 ДДЕЕРРММААТТООЛЛООГГІІЯЯ

до проведення нашого спостереження не застосо�
вували жодного лікування, інші пацієнти раніше
використовували переважно засоби місцевої тера�
пії.

Лікування проводили системним антимікотич�
ним антибіотиком ітраконазолом. Це синтетичний
протигрибковий засіб, активний щодо широкого
спектра збудників. Механізм дії ітраконазолу
пов’язаний з інгібуванням синтезу ергостеролу —
важливого компонента клітинної мембрани гриб�
ків [5]. У нашому дослідженні використано «Фуніт»
(ітраконазол) виробництва фармацевтичної компа�
нії Nobel Ilac.

«Фуніт» призначали згідно з рекомендаціями —
по 200 мг (2 капсули з мікропелетами) із запиван�
ням 100—200 мл негарячої рідини, 1 раз на добу в
один і той самий час (від 19�ї до 21�ї год) незалежно
від їди протягом 7 днів [11]. Крім системної антимі�
котичної терапії, усі пацієнти отримували місцеве
лікування у вигляді щоденного одноразового зма�
зування висипки 2 % йодною настоянкою. Їм також
було призначено дієту № 5 та обмеження контакту
уражених ділянок шкіри з водою та власним потом.
З метою запобігання реінфекції хвороби в автокла�
ві було дезінфіковано білизну й одяг пацієнтів.

Жоден з обстежених раніше не приймав ітрако�
назолу.

Результати лікування оцінювали під час клініко�
лабораторного контролю одразу після закінчення
курсу лікування, а також через 1 і 3 міс після його
завершення.

Результати та обговорення

Усі пацієнти переносили запропоновану терапію
добре та задовільно. У двох із них під час лікування
спостерігалися незначні диспепсичні розлади, що
не потребували додаткової медикаментозної тера�
пії, в одного хворого — нетривалий закреп.

Одразу по закінченні запропонованого лікуван�
ня клініко�лабораторний контроль засвідчив повне
зникнення гострих виявів ВЛ у 31 (97 %) пацієнта. В
місцях запальних плям, спричинених збудником

ВЛ, залишилися тільки вторинні гіпопігментації.
Під час бактеріоскопічного дослідження збудника
ВЛ не знайдено. В одного пацієнта (3 %) залиши�
лася частина висипки, характерної для ВЛ. Цей
хворий пройшов повторний курс відповідного ліку�
вання із застосуванням інших засобів терапії.

Через місяць після запропонованого лікування
рецидивів ВЛ не виявлено в жодного з пацієнтів
(31), що залишились у групі спостереження.

Клініко�лабораторний контроль через три місяці
після закінчення терапії показав вияви ВЛ ще у
двох військовослужбовців (6 %). Ми не мали мож�
ливості вірогідно розцінювати ці випадки як наслі�
док реінфікування, пов’язаний з особливостями
військової служби чи контакту зі статевими парт�
нерами, що не пройшли відповідного курсу ліку�
вання, тому вважали їх рецидивом хвороби.

Слід також зазначити, що не виявлено жодної
відмінності у результатах лікування при первинно�
му епізоді ВЛ та його подальших рецидивах, що ха�
рактеризує «Фуніт» як системний антимікотик,
який можна призначати в комплексному лікуванні
будь�якого випадку цієї хвороби.

Ефективність лікування хворих на ВЛ з викорис�
танням «Фуніту» та 2 % йодної настоянки з тримі�
сячним клініко�лабораторним контролем стану па�
цієнтів, що перебували під спостереженням, стано�
вила 91 %. Це, на нашу думку, є певним досягнен�
ням у вітчизняній дерматології.

Висновки

«Фуніт» є ефективним системним антимікотич�
ним препаратом при висівкоподібному лишаї.

Семиденний прийом по 200 мг на добу (2 капсули
з мікропелетами) «Фуніту» пацієнти переносили
добре та задовільно. Ускладнення, що виникали,
були нетривалими і не потребували додаткової ме�
дикаментозної корекції.

Ефективність лікування хворих на висівкоподіб�
ний лишай з використанням «Фуніту» і 2 % йодної
настоянки з тримісячним клініко�лабораторним
контролем становила 91 %.
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«ФУНИТ» В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ПРИ ОТРУБЕВИДНОМ ЛИШАЕ
П.В. Федорич, С.П. Остапенко, С.А. Литвинко

В статье приведены данные о результатах комплексного лечения 32 военнослужащих, больных отрубевид�
ным лишаем. В качестве системного антимикотика применяли «Фунит» (итраконазол) по 200 мг (2 капсулы с
микропелетами) один раз в сутки в течение недели. Для местного лечения использовали 2 % йодную настой�
ку. Эффективность такого лечения при трехмесячном клинико�лабораторном наблюдении составила 91 %.

FUNIT IN THE COMPLEX TREATMENT OF PITYRIASIS VERSICOLOR 
P.V. Fedoriсh, S.P. Ostapenko, S.О. Litvinko

Data about the results of complex treatment of 32 armed with pityriasis versicolor is presented in the article. Funit
was used as systemic antimicotic 200 mg 1 time per day during the week. For the topical treatment was used 2%
iodide tincture. Efficasy of such treatment in the three�month clinical and laboratory observation was 91%.
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Старение является закономерным процессом
возрастных изменений организма, сопровож�

дающееся снижением адаптационных возможнос�
тей организма, обусловленным взаимосвязью фе�
нотипических и генетических факторов, увеличе�
нием вероятности развития патологий [6, 10, 20, 24].

Морфологические изменения в коже 
при старении

Одним из наиболее явных, отчетливых признаков
хроностарения организма является старение кожи,
внешне проявляющееся уменьшением ее мягкости и
эластичности, повышением жесткости и снижением
степени растяжимости, что приводит к дряблости,
появлению морщин, изменению цвета кожи [22].

Морфологические признаки естественного ста�
рения кожи развиваются постепенно и начинают
проявляться уже к 30 годам. Однако более выра�
женные возрастные изменения начинаются
обычно после 40 лет, о чем свидетельствует умень�
шение толщины эпидермиса, гиподермы, длины
волосяного фолликула. Происходит уплотнение и
огрубление коллагеновых и эластических волокон.
Наблюдается дистрофия соединительной ткани.
Еще в большей степени эти изменения выражены
после 50 лет. При этом нарастает количество не�
функционирующих капилляров и артериол. После
60 лет происходит существенное истончение всех
слоев кожи, отмечаются значительные изменения
эластических волокон и уменьшение секреторных
долей крупных сальных желез. В возрасте 75 лет и
старше еще больше истончаются все слои кожи, в
дерме происходит атрофия волокнистых структур.
Коллагеновые волокна постепенно атрофируются,
располагаясь более рыхло, чем в молодом возрасте.
В этих волокнах преобладают предшественники
коллагена, а не его зрелые молекулы. Кроме того,
изменяется соотношение видов коллагена. Дерма в
основном вырабатывает два типа коллагена: колла�
ген I и коллаген III. Коллаген I типа создает толстые
волокна и пучки в глубинной дерме для поддержа�
ния прочности и опоры всего кожного покрова. С
возрастом этот тип коллагена становится домини�
рующим (80 % и более). Его волокна не растворя�
ются и не отличаются эластичностью.

С возрастом происходят изменения в мукополи�
сахаридах (гликозаминогликанах и протеоглика�

нах) или других молекулах основного вещества, в
которое погружены коллагеновые и эластические
волокна.

Дистрофические изменения происходят в саль�
ных и потовых железах, снижается проницаемость
стенок лимфатических капилляров, стенки крове�
носных сосудов склерозируются, их количество
уменьшается. Наблюдается расширение вен. Дис�
трофические изменения происходят также в нер�
вах. Кожа становится шероховатой, сухой.

Биохимические изменения в коже при старении

Морфологические изменения при старении явля�
ются внешними проявлениями биохимических
процессов, обеспечивающих выполнение разнооб�
разных сложных физиологических функций ко�
жи — защитной, дыхательной, абсорбционной
(всасывательной), выделительной, пигментообра�
зующей, рецепции (к болевым раздражителям, теп�
лу и холоду, вибрации, давлению, прикосновению).

Функциональная активность биохимических
процессов клеточных элементов, субклеточных и
мембранных структур кожи во многом определяет
нормальную жизнедеятельность организма в лю�
бом возрасте, особенно при старении.

Биохимические изменения в клетках при старе�
нии, подобно морфофизиологическим изменени�
ям, однотипны и не являются специфической осо�
бенностью каких�либо специализированных кле�
ток. Причину этого, вероятнее всего, следует ис�
кать в том, что в живой системе, разнородной по
составу и устойчивости элементов, этот процесс на�
чинается с особенно чувствительных звеньев, а да�
лее в силу взаимосвязанности системы возникают
изменения в других звеньях, повреждения генера�
лизируются, постепенно приводят к уменьшению
общего количества клеток в органах и тканях [12].

Существенное значение при старении играют
митохондрии [8]. Важной их особенностью являет�
ся способность выполнять функцию специализи�
рованных энергетических центров. В дыхательной
цепи митохондрий в процессе окислительного
фосфорилирования энергия различных соедине�
ний трансформируется в энергию макроэргичес�
ких фосфатных связей АТФ и становится возмож�
ным ее использование в различных метаболичес�
ких процессах в клетке. Локализация в митохонд�
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риях в непосредственной близости друг от друга
ферментативных систем цикла трикарбоновых
кислот, окисления жирных кислот и аминокислот
обеспечивает оптимальный уровень функциональ�
ного взаимодействия между системой фосфорили�
рующего окисления и метаболизмом углеводов,
жиров и белков.

Наличие собственного генетического аппарата в
митохондриях определяет их относительную неза�
висимость от ядра (генетическая полуавтономия).
Изменение митохондриального генома является
одним из важнейших механизмов, определяющих
старение организма. Нарушение энергетического
гомеостаза в митохондриях связано с мутациями и
делециями малой кольцевой ДНК. Накопление
поврежденных молекул ДНК приводит к энергети�
ческой недостаточности, обусловленной торможе�
нием дыхательной цепи и снижением подвижнос�
ти переносчиков электронов вследствие измене�
ния физического состояния мембран, которое мо�
жет быть модифицировано при увеличении объе�
ма митохондрий. Следствием всех этих нарушений
является функциональная недостаточность орга�
нов и тканей, лежащая в основе дистрофических
болезней, ассоциированных со старением [9].

Одним из наиболее агрессивных факторов, при�
водящих к стимуляции процесса старения, являют�
ся свободные радикалы и другие активные формы
кислорода (О1

2 (Σ) — синглетный кислород в (Σ) сос�
тоянии, ОН• — гидроксильный радикал, О2

—— су�
пероксидный анион�радикал, О1

2 — синглетный
кислород, RО•— алкоксильный радикал, HО•

2 —
пергидроксильный радикал, NО•

2 — нитроксиль�
ный радикал, RО•

2 — пероксидный радикал, H2O2 —
пероксид водорода, галогеновые производные —
НОСl, HOI, НОВr, HOCN), образующиеся в орга�
низме, способные необратимо повреждать клетки
и их генетический аппарат [2, 15]. 

Источниками активных форм кислорода являет�
ся митохондриальная дыхательная цепь, микросо�
мальные ферменты (Р450, b5), мембранные фер�
менты (липоксигеназы, моноаминооксидазы,
НАДФН�оксидазы, NO�синтаза и другие), спонтан�
ное окисление нейромедиаторов, неферментатив�
ное окисление биогенных аминов.

Механизмы активации молекулярного кислоро�
да, приводящие к образованию гетерогенного по
своим физико�химическим свойствам класса ак�
тивных форм кислорода, могут быть различными.
Различно и время их жизни в биологических систе�
мах (от 10—12 до 101 с). При этом следует отметить,
что их уровень в ряде случаев определяется актив�
ностью антиоксидантной системы или наличием
субстрата окисления. Радиус действия также раз�
личен. Так, радиус действия синглетного кислоро�
да соизмерим с размером клетки. В то же время
нитроксильный радикал обладает значительно
большим радиусом действия — до 100 мкм.

Спектр действия активных форм кислорода в
клетке довольно широк — повреждение мембра�
носвязанных белков, индукция процессов ПОЛ в
биологических мембранах, инактивация цитозоль�

ных ферментов и повреждение митохондриальной
и ядерной ДНК.

Повреждающие побочные эффекты аэробиоза
усиливаются при окислительном стрессе, вызван�
ном различными метаболическими нарушениями,
нарушениями сигнальных функций, нейродегене�
ративными процессами, воздействием токсикан�
тов и тяжелых металлов, а также старением.

В ходе эволюции выработалась система антиок�
сидантной защиты, включающая супероксиддисму�
тазу, которая превращает супероксид и его продук�
ты в О2 и Н2О2, каталазу, которая разлагает Н2О2 до
Н2О и О2, пероксидазу, которая позволяет исполь�
зовать Н2О2 для окисления различных субстратов.

Для блокирования цепных реакций, индуцируе�
мых одноэлектронным восстановлением кислоро�
да, используют глютатион, аскорбиновую кислоту,
токоферол, каротиноиды, карнозин и ряд других
антиоксидантов.

Важную роль в предотвращении образования ак�
тивных форм кислорода играют митохондрии. Уве�
личение продуктов одноэлектронного восстанов�
ления кислорода может происходить из�за исчер�
пания ADP и накопления ATP. При этом скорость
потребления кислорода снижается, степень вос�
становленности компонентов дыхательной цепи
возрастает, что приводит к увеличению концентра�
ции кислорода и стимуляции неферментативного
одноэлектронного его восстановления.

Надклеточные физиологические механизмы
(снижение вентиляции легких, сужение кровенос�
ных сосудов) ограниченно позволяют избежать
высокой концентрации О2.

Существуют и внутриклеточные биохимические
механизмы, позволяющие предотвращать образо�
вание активных форм кислорода и поддержать
сравнительно низкой внутриклеточную концентра�
цию О2 и его одноэлектронных восстановителей на
безопасном, оптимальном уровне независимо от
доступности ADP. Это нефосфорилирующее дыха�
ние. Высказывается предположение, что митохонд�
рии обладают механизмом «мягкого» разобщения
окислительного фосфорилирования. Мягкое разоб�
щение осуществляется благодаря повышению про�
тонной проводимости внутренней митохондриаль�
ной мембраны. При этом возрастает скорость пот�
ребления кислорода, снижается степень восстанов�
ленности переносчиков дыхательной цепи и пред�
отвращается накопление токсических продуктов
одноэлектронного восстановления кислорода [18].

Важная роль отведена митохондриям в апоптозе.
Одним из ранних его признаков является деполяри�
зация внутренней митохондриальной мембраны.

При нарушении окислительного фосфорилирова�
ния и накоплении соединений одноэлектронного
восстановления кислорода во внутренней мембране
митохондрий образуются поры, пропускающие
низкомолекулярные ионы и неионизированные ве�
щества массой не более 1,5 кДа. В результате этого
происходит выравнивание градиентов низкомоле�
кулярных веществ, субстратов дыхания, а также
Н+. Митохондрии набухают, и при длительном от�
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крытии пор происходит разрыв наружной мембра�
ны, а из межмембранного пространства выходит бе�
лок с молекулярной массой 50 кДа. Увеличение его
концентрации в цитозоле приводит к повреждению
ядерной ДНК, после чего наступает апоптоз. Следу�
ет отметить, что, помимо одноэлектронного восста�
новления кислорода, любые факторы, способные
индуцировать открытие пор, могут вызывать набу�
хание митохондрий и выход в цитозоль вышеназ�
ванного белка. По�видимому, биологический смысл
апоптоза заключается в выбраковке клеток при на�
рушении в них метаболических процессов [19].

Эффекты экзогенного сукцината 
(янтарной кислоты)

Сегодня много внимания уделяется роли регуля�
торных функций метаболитов различных путей
превращения веществ, среди которых важное мес�
то отводится метаболитам цикла трикарбоновых
кислот. Положительные эффекты, полученные при
использовании с лечебной целью метаболитов цик�
ла трикарбоновых кислот, свидетельствуют о воз�
можности их применения с целью нормализации
внутриклеточного обмена и восстановления нару�
шенных функций организма [3].

Значительный интерес представляют данные,
свидетельствующие о том, что экзогенный сукци�
нат может быть использован для коррекции био�
энергетических процессов [1].

Катализирует дегидрирование янтарной кисло�
ты с образованием фумаровой кислоты сукцинат�
дегидрогеназа (флавопротеид) [13]. Этому фермен�
ту отводится важная роль в обеспечении введения
электронов в дыхательную цепь, минуя НАД и пер�
вый пункт сопряжения, и в осуществлении перено�
са электронов по ней. Более короткий путь элект�
ронов от сукцинатдегидрогеназы до кислорода, по�
видимому, дает определенное преимущество ян�
тарной кислоте при использовании ее восстанав�
ливающих эквивалентов в дыхательной цепи по
сравнению с субстратами (пируват, изоцитрат,
α�кетоглутарат, малат, глутамат, 3�оксиацил КоА),
окисление которых идет с участием НАД�содержа�
щих дегидрогеназ.

Следует отметить, что энергия сукцината может
быть использована и для восстановления НАД+

благодаря возможности функционирования меха�
низма обратного переноса электронов в дыхатель�
ной цепи митохондрий.

Значение сукцината в организме определяется не
только особенностями его действия на фосфорили�
рующую цепь переноса электронов митохондрий.

В литературе есть данные, указывающие на то,
что сукцинат может оказывать влияние и на функ�
ции других клеточных органелл, в частности, эн�
доплазматического ретикулума. Существование
функциональной взаимосвязи между цепями окис�
ления митохондрий и эндоплазматического рети�
кулума свидетельствует о возможности использо�
вания электронов, поступающих в дыхательную
цепь митохондрий при окислении сукцината, в мо�
нооксигеназной системе биотрансформации ксе�

нобиотиков эндоплазматического ретикулума.
Благодаря механизму межмембранного переноса
электронов в определенной степени происходит
компенсация функции нарушенной цепи окис�
ления за счет другой, более стойкой.

Высокая устойчивость янтаратзависимых реак�
ций к различным неблагоприятным воздействиям
позволяет использовать их с целью поддержания
функций органов на определенном уровне. Это
особенно важно при состоянии предпатологии,
при умеренно неблагоприятных воздействиях на
организм, при ослабленном состоянии, при старе�
нии [17].

Сукцинат нормализует физиологическое состоя�
ние и ряд показателей кислотно�щелочного равно�
весия при ацидозе, вызванном физическими пе�
регрузками или другими факторами. Эффект, дос�
тигаемый с помощью этого метаболита цикла три�
карбоновых кислот, довольно устойчив. Вероятнее
всего в этом случае механизм действия янтарной
кислоты связан с энергизирующим влиянием ее на
митохондрии и соответствующим изменением
ионов водорода вне митохондрий [25].

Предварительное введение в организм калия
сукцината предотвращает развитие гипоксическо�
го ацидоза. Показано, что введение в организм
этого метаболита приводит к повышению концент�
рации буферных оснований, уменьшению содер�
жания пирувата и молочной кислоты, нормализа�
ции концентрации аммиака в крови, а также к
улучшению соотношения К+ и Na+, эритроцитов и
плазмы крови.

Калия сукцинат участвует также в регуляции
транспорта К+ и Са2+.

Установлено, что сукцинат является не только
субстратом в цикле Кребса в митохондриях, но и
выполняет функции регулятора физиологических
и биохимических процессов. Сигнальное действие
янтарной кислоты проявляется в активации раз�
личных физиологических функций [11].

Данные экспериментальных и клинических ис�
следований свидетельствуют о принципиальной
возможности использования сукцината для кор�
рекции нарушений внутриклеточного обмена ве�
ществ и восстановления физиологических функ�
ций, в том числе и при старении организма [26].

Гиалуроновая кислота

Учитывая, что гиалуроновая кислота является од�
ним из наиболее распространенных компонентов
различных видов соединительной ткани, играю�
щим важную роль в развитии дистрофических
процессов при старении, представляется важным
понять роль этой кислоты во вне� и внутриклеточ�
ных биохимических процессах.

Гиалуроновая кислота представляет собой неэте�
рифицированный гликозаминогликан. Гликозами�
ногликаны — углеводная часть углеводсодержа�
щих биополимеров гликозаминопротеогликанов
или протеогликанов — особого типа гликопротеи�
нов, у которых масса углеводных остатков, пред�
ставленных линейными цепями, превосходит мас�
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су белка почти в 20 раз. Белковые мономеры, несу�
щие полисахаридные цепи, ассоциированы с
осевой молекулой гиалуроновой кислоты. Взаи�
мосвязанные белок и углевод формируют внекле�
точный матрикс, окружающий клетки и препят�
ствующий их сближению.

От других гликозаминогликанов гиалуроновая
кислота отличается прямоцепочечной структурой,
отсутствием ковалентной пришивки/присоедине�
ния этого полимера к белковой основе, отсутстви�
ем сульфатирования его молекул, высокой молеку�
лярной массой (105—107 Да), синтезом ее не в ап�
парате Гольджи (скорее всего, на внутренней сто�
роне плазматической мембраны) [27, 30].

Молекула гиалуроновой кислоты построена из
дисахаридных звеньев, состоящих из N�ацетил�
глюкозамина и глюкуроновой кислоты, соединен�
ных в положении β(1→3).

Повторяющиеся звенья связаны в положении
β(1→4). Благодаря присутствию β(1→3)�cвязeй мо�
лекула гиалуроновой кислоты, насчитывающая
несколько тысяч моносахаридных остатков, при�
нимает конформацию спирали, на один виток ко�
торой приходится три дисахаридных блока. Пред�
полагают, что глюкуроновая кислота имеет двуспи�
ральную структуру [13]. Гидрофильные карбок�
сильные группы остатков глюкуроновой кислоты
локализированы на внешней стороне спирали, бла�
годаря чему она может образовывать высокосвя�
занные водные растворы, в частности 10 000�крат�
ный объем воды [7]. Следует отметить также спо�
собность этой кислоты в растворах формировать
замкнутые трехмерные структуры.

Гиалуроновая кислота в организме одновремен�
но выполняет структурные (взаимодействие с дру�
гими гликозаминогликанами экстрацеллюлярного
матрикса) и регуляторные (связывание воды и со�
лей, взаимодействие с биомакромолекулами —
белками, липидами, липопротеинами, рецептора�
ми клеточной поверхности) функции. Гидратиро�
ванные цепи гиалуроновой кислоты способствуют
организации пути для клеточного движения, облег�
чает диффузию белков и электролитов [27, 30].

Гиалуроновая кислота содержится в экстрацел�
люлярном матриксе, на клеточной поверхности и
внутри клеток [27, 29].

Для образования клеточной оболочки гиалуроно�
вая кислота присоединяется к ее поверхности че�
рез рецепторы (CD44, RHAMM/receptor for hyalu�
ronan�mediated motility) или другие связывающие
гиалуронат�белки (гиалоадгерины) и гиалуронат�
синтазы [29].

Глюкуроновая кислота синтезируется, по�видимо�
му, в мезенхимальных тканях, в молодых фиброблас�
тах и тучных клетках, в кератиноцитах. Под действи�
ем гиалуронидазы происходит постепенный распад
гиалуроновой кислоты до глюкозамина и глюкуроно�
вой кислоты. Распад и образование гиалуроновой
кислоты отличается высокой интенсивностью [28].

В процессе старения увеличивается жесткость и
снижается степень растяжимости кожи. С возрас�

том в ней повышается относительное содержание
структурных элементов, ответственных за жест�
кость — коллагена и сульфатированных гликоза�
миногликанов, уменьшается содержание эластина
и гиалуроновой кислоты [4].

Способность гиалуроновой кислоты образовы�
вать высоковязкие водные растворы, комплексы с
белками, участвовать в транспорте и распределе�
нии воды, в ионном обмене, образовании внекле�
точного матрикса, обеспечивать избирательную
проницаемость тканей, поддерживать мигрирую�
щие клетки в диспергированном состоянии и
участвовать в процессе оплодотворения свидетель�
ствует о ее важной роли в поддержании межкле�
точного и клеточного гомеостаза [5, 7, 14, 21].

Наряду с деградацией в процессе старения на
разных уровнях жизнедеятельности организма —
внутриклеточном, клеточном, тканевом — возни�
кают изменения, направленные на повышение
жизнедеятельности организма. Процесс витаукта,
включающий не только генетически закрепленные
механизмы долгосрочной надежности структур ор�
ганизма и механизмы предупреждения и ликвида�
ции накопления повреждающих факторов, возник�
новения повреждений (системы антиоксидантов,
внутриклеточной регенерации, микросомального
окисления, репарации ДНК, способность клеточ�
ных мембран к восстановлению их проницаемости
для различных веществ и др.), но и компенсаторно�
приспособительные механизмы сохранения гомео�
стаза различных биохимических систем [23].

Сегодня для коррекции изменений, возникающих
в коже при старении, используют монокомпонент�
ные препараты гиалуроновой кислоты, которые не
оказывают действия на метаболические процессы в
клетках кожи и не блокируют действия свободных
радикалов. Также применяют комплексы витами�
нов и микроэлементов в составе смесей для мезоте�
рапии, с целью улучшения обменных процессов в
коже. Однако воздействие их на кожу и подлежа�
щие ткани с целью тонизирования, регенерирова�
ния, разглаживания морщин, уменьшения пигмент�
ных пятен не всегда эффективно. Более перспек�
тивным направлением в повышении эффективнос�
ти применяемых смесей является применение ес�
тественных метаболитов, обладающих выраженной
местной функциональной активностью.

С учетом приведенных выше данных о роли сук�
цината и гиалуроновой кислоты в функционирова�
нии метаболических систем, участии их в реализа�
ции механизмов витаукта представляется целесо�
образным совместное использование этих метабо�
литов. Уникальная формула сочетания сукцината
натрия с гиалуроновой кислотой для метаболичес�
кой коррекции обменных процессов и воздействия
на основные патогенетические механизмы старе�
ния открывает новые перспективы в решении
проблемы повышения адаптивных возможностей
биохимических систем и восстановления физиоло�
гических функций кожи (редермализации) при
старении.
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ПРО МОЖЛИВІСТЬ КОРЕКЦІЇ ДЕЯКИХ БІОХІМІЧНИХ ПРОЦЕСІВ У ШКІРІ ПІД ЧАС СТАРІННЯ
Н.М. Деркач, М.В. Коржов, В.І. Коржов

Проаналізовано дані літератури про морфофункціональні та біохімічні зміни під час старіння. Встановлено
важливу роль мітохондрій у реактивації основних функцій шкіри. Показано можливість використання гіа�
луронової кислоти та сукцинату з метою підвищення адаптації біохімічних систем та відновлення фізіоло�
гічних функцій шкіри при старінні.

ABOUT THE POSSIBILITY OF CORRECTION OF SOME BIOCHEMICAL PROCESSES IN THE AGING SKIN
N.N. Derkach, M.V. Korzhov, V.I. Korzhov

The literature data on the morphofunctional and biochemical changes in skin aging is analyzed. Role of mitocon�
drias in the reactivation of basic skin function is established. The possibility of using hyaluronic acid and succinate
for the increasing of the adaptive capacity of biochemical systems and restoring physiological skin functions in the
skin aging is shown.
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Останніми десятиріччями простежується тен�
денція до зростання рівня захворюваності на

акне та акнеподібні дерматози (розацеа, демоде�
коз) в осіб зрілого та похилого віку [1, 4, 7, 9, 10, 18,
21, 23, 30, 31, 34].

Подібність певних патогенетичних ланок розвит�
ку акне, розацеа і демодекозу, а також локалізації
запального процесу, зокрема на шкірі обличчя, та
клінічної картини ураження при цих дерматозах
ускладнюють диференційну діагностику. Крім то�
го, вказано на діагностування різних клінічних ва�
ріантів акне, розацеа і демодекозу, виникненню
яких сприяє комбінація різних екзогенних та ендо�
генних чинників [2, 5, 6, 7, 9, 14—20, 28, 32, 33, 35].

Фундаментальні та клінічні дослідження сприяли
поглибленню уявлень про механізми розвитку ак�
не, розацеа і демодекозу. Це дає змогу розробляти
раціональну стратегію лікування хворих, а також
індивідуалізовані профілактичні програми з ураху�
ванням особливостей клінічного перебігу цих дер�
матозів, морфології шкірної висипки та наявності
супутньої патології у пацієнта.

Сучасна стратегія терапії при акне, розацеа і де�
модекозі ґрунтується на гіпотезах їхньої етіології
та патогенезу. Актуальним є врахування можливої
участі у розвитку цих дерматозів різних ендоген�
них та екзогенних чинників, зокрема захворювань
травного каналу, ендокринних розладів, наявності
кліщів�демодицид, інсоляції, особливостей харчу�
вання та інших [3, 4, 8, 9, 12, 13].

На сьогодні під час розроблення тактики лікуван�
ня акне, розацеа і демодекозу більшість лікарів�
дерматовенерологів зважають на раціональність
комбінованої терапії [12, 17, 14, 25—27].

Матеріали та методи 

Під спостереженням у 2006—2008 роках перебува�
ли 247 пацієнтів: 184 — з вугровою хворобою (акне),
33 — з розацеа та 30 — демодекозом. Жінок залуче�
но в дослідження 163 (66 %), чоловіків — 84 (34 %). Вік
обстежених становив від 20 до 68 років. Більшість
хворих, 200 (81 %) із 247, були віком 20—50 років.

Усі хворі підлягали комплексному клініко�лабо�
раторному та спеціальному обстеженню. Результа�
ти використано для аналізу виявлених симптомів
хвороб, їхньої частоти і діагностичної інформатив�
ності. Зокрема, враховували дані анамнезу, чинни�
ки, які могли спричинити запалення, клінічну кар�

тину та особливості перебігу дерматозів, а також
результати лабораторних тестів на наявність клі�
щів�демодецид. Результати обстеження враховува�
ли в розробленні стратегії раціональної комплекс�
ної терапії при різних клінічних варіантах акне, ро�
зацеа і демодекозу.

Результати та обговорення

Серед 184 хворих на акне було 119 (65 %) жінок ві�
ком 20—46 років та 65 (35 %) чоловіків 20—39 років.

У обстежених хворих на акне виявлено різні клі�
нічні варіанти дерматозу. Так, у 28 (23 %) зі 119 жі�
нок діагностовано персистуючі юнацькі акне, у
27 (23 %) — ідіопатичні акне дорослих, у 8 (7 %) —
гіперандрогенні акне, у 12 (10 %) — пременструаль�
ні акне, у 13 (11 %) — епізоди акне, спричинені кос�
метологічними та лікарськими препаратами, у
31 (26 %) — фізіологічні акне (acne minor). У біль�
шості чоловіків, зокрема у 62 (95,5 %) із 65, зареєст�
ровано персистуючі юнацькі акне, а у 2 (3 %) — епі�
зоди акне, спричинені лікарськими препаратами, в
1 (1,5 %) — фізіологічні акне.

За клінічною картиною ураження у більшості хво�
рих на акне — у 172 (93 %) зі 184 — встановлено лег�
ку та середньотяжку форми ураження, а у 12 (7 %) —
тяжку.

Серед 33 хворих на розацеа жінок було 21 (62 %),
чоловіків — 12 (38 %). За клінічною картиною запа�
лення у 5 (16 %) діагностовано еритематозну форму
акне, у 14 (42 %) — папульозну, в 14 (42 %) — пус�
тульозну. Легкий ступінь тяжкості перебігу роза�
цеа зареєстровано у 6 пацієнтів, помірний — у 23,
тяжкий — у 4 випадках.

Із 30 хворих на демодекоз — 23 (77 %) жінки та
7 (33 %) чоловіків — за клінічною картиною запа�
лення у 19 пацієнтів діагностовано папульозну
форму ураження, а в 11 — пустульозну.

У лікуванні 184 хворих на акне індивідуалізовано
було враховано ступінь тяжкості клінічної картини
і характеру перебігу дерматозу, а також наявність
ускладнень і супутньої патології у кожному клініч�
ному випадку. При легкому степені тяжкості акне
обмежувалися топічними препаратами, які виявля�
ють місцеву дію на певні ланки патофізіології цьо�
го дерматозу. До препаратів патогенетичного спря�
мування належать: топічні ретиноїди, які володі�
ють універсальною дією на ланки патофізіології ак�
не; «Скінорен» (азелаїнова кислота) має антикоме�
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донний, антимікробний та протизапальний ефекти;
топічні антибіотики антимікробної і протизапаль�
ної дії; бензоїлпероксид («Oxy�5», «Oxy�10») анти�
мікробної і кератинолітичної дії.

На початку підбору раціональної топічної терапії
хворих на акне застосовано усі зазначені вище гру�
пи препаратів з метою порівняння їхньої ефектив�
ності та побічної дії.

Результи порівняння засвідчили, що застосуван�
ня топічних препаратів, які містять третиноїн
(«Ретин�А»), а також бензоїлпероксид («Oxy�5»,
«Oxy�10»), у частини хворих супроводжувалося до�
волі високим терапевтичним ефектом. Водночас у
значної частини пацієнтів реєстрували подразнен�
ня і підвищену чутливість шкіри обличчя до інсоля�
ції. Ці побічні ефекти та незручності впливали на
низьку оцінку пацієнтами ефективності дії топіч�
них ретиноїдів. Потрібно також зазначити, що то�
пічні ретиноїди протипоказано призначати жінкам
у період вагітності та поєднувати їх із препаратами,
які містять вітамін А.

У подальшому під час етапного топічного ліку�
вання хворих на акне як основні патогенетичні міс�
цеві засоби застосовували препарат «Скінорен» і
топічні антибактеріальні препарати.

Провідний клінічний ефект «Скінорену» полягає
у деблокуванні фолікулів. До складу препарату вхо�
дить азелаїнова кислота (природна органічна кис�
лота). Препарат випускають у вигляді 20 % крему.
Азелаїнова кислота знижує адгезію фолікулярних
корнеоцитів, перешкоджаючи утворенню мікроко�
медонів, а також пригнічує мікробну колонізацію
фолікулітів та виявляє антиоксидантну та протиза�
пальну дію. Крім того, ця кислота пригнічує дріж�
джоподібні гриби і грамнегативну мікрофлору. Ан�
тимікробна дія азелаїнової кислоти не призводить
до селекції стійких мутантів і розвитку резистент�
ності. Також азелаїнова кислота зменшує постза�
пальну пігментацію. При постакне не викликає фо�
тосенсибілізації, алергії, а також небажаних ре�
зорбтивних ефектів. Серед недоліків азелаїнової
кислоти потрібно вказати повільну дію (виразний
ефект лікування спостерігається тільки через 4 тиж)
та значну частоту тимчасового подразнення шкіри
у перших 3—5 днів застосування. Крім того, части�
на пацієнтів мала певні незручності в застосуванні
«Скінорену» влітку. Це зумовлено галеновою фор�
мою препарату у вигляді крему, що перешкоджає
респірації. Тому тактика раціонального етапного
топічного лікування акне в літню пору передбачала
призначення пацієнтам препарату «Зинерит»
(лосьйон). До складу лосьйону «Зинерит» входять:
4 % еритроміцин, 1—2 % цинку ацетат та спеціаль�
ний спиртовий розчин. Водночас деякі хворі на ак�
не вказували, що «Зинерит» у зимову пору викли�
кав подразнення та відчуття стягування і сухості
шкіри обличчя. У зв’язку з цим їм було призначено
комбіноване лікування «Зинеритом» і «Скіноре�
ном» (послідовне нанесення на шкіру обличчя двічі
на добу), що сприяло зменшенню побічних
ефектів, а також прискоренню терміну негативації
клінічних виявів акне. Тривалість місцевого комбі�

нованого лікування визначали індивідуалізовано —
від 3 до 5 місяців.

Аналіз ефективності та частоти виникнення по�
бічних ефектів застосування різних за механізмом
дії препаратів («Зинерит», «Скінорен») при акне
легкого та помірного ступенів тяжкості вказує на ра�
ціональність комбінованого лікування. Встановлене
прискорення терапевтичного ефекту свідчить про
синергічну дію, спрямовану на пригнічення мікроб�
ної флори та негативацію запального процесу.

Хворим на акне з легким ступенем тяжкості за�
палення, з поодинокими пустулами до комбінова�
ної місцевої терапії включали топічні антибіотики,
зокрема препарат «Далацин Т» (1 % водно�гельовий
розчин кліндаміцину) або місцеві лікарські засоби
з антибіотиками тетрациклінового ряду. Визначаю�
чи тривалість застосування топічних антибіотиків,
ми дотримували сучасної концепції мінімізації ан�
тибіотикотерапії при акне [29, 30].

Ця концепція ґрунтується на встановленій мож�
ливості адсорбції майже 10 % антибіотика, який міс�
титься у його зовнішніх лікарських формах, що мо�
же спричиняти виникнення дисбактеріозу кишеч�
нику. Тому тривалість топічної антибіотикотерапії у
обстежених хворих становила 3—5 тиж, що визна�
чалося індивідуалізованим терміном регресування
наявних пустул та припиненням утворення нових
пустул. За умов недостатньої терапевтичної ефек�
тивності топічних антибіотиків протягом 2—3 тиж
від початку лікування до комплексної терапії вклю�
чали системні антибактеріальні препарати.

У комплексному лікуванні хворих на акне з по�
мірним, середньотяжким та тяжким ступенями за�
палення, що супроводжувалося утворенням знач�
ної кількості пустульозних, а також вузлуватих
елементів, призначали системні антибіотики.

На сьогодні в системній антибіотикотерапії при
акне використовують переважно тетрацикліни
(тетрациклін, доксициклін, міноциклін), а також
макроліди (джозаміцин, азитроміцин).

Для системної антибіотикотерапії обстежених з
акне ми використовували доксициклін або докси�
цикліну моногідрат («Юнідокс Солютаб»). Перева�
ги цих препаратів полягають у потужнішій анти�
мікробній активності, зокрема щодо Propionbacte8
rium acnes і Staphyllococcus epidermitis, порівняно з
іншими тетрациклінами. Доксициклін та докси�
цикліну моногідрат володіють високою ліпофіль�
ністю і накопичуються у сальних залозах. Крім то�
го, ці антибіотики спричинюють супресію протиза�
пальних цитокінів, знижують рівень активного
кисню та продукцію кератиноцитами цитокінів у
ділянках запального процесу. Доксициклін призна�
чали хворим по 0,1 г перорально після їди 2 рази на
добу, а доксицикліну моногідрат («Юнідокс Солю�
таб») — по 0,1 г перорально після їди 1 раз на добу.

Відповідно до сучасних схем лікування акне, прий�
нятих у європейських країнах і США, антибіотики
системної дії призначають на тривалий термін — від
4 міс до 1 року. Побічні ефекти пероральної антибак�
теріальної терапії рекомендовано мінімізувати шля�
хом індивідуалізованого визначення оптимальної до�
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зи препарату і паралельного призначення антиміко�
тичних засобів. Крім того, внаслідок тривалого при�
йому антибіотиків у хворих на акне доволі часто ви�
никають вторинні фолікуліти, що зумовлено приєд�
нанням грамнегативних ентеробактерій, коагулазо�
негативних стафілококів або грибів роду Candida. У
разі таких ускладнень антибіотик потрібно замінити.

Як свідчать результати окремих досліджень [4] та
наших власних клінічних спостережень, багатомі�
сячна безперервна системна антибіотикотерапія
при акне є недоцільною. Нагативними її наслідка�
ми є порушення біоценозу кишечнику, а також
розвиток резистентних штамів бактерій.

Водночас призначення хворим на акне коротких
курсів (5—10 днів) системної антибіотикотерапії є
недостатнім для досягнення стійкого ефекту. Ос�
кільки рівень секреції шкірного сала у хворих на
акне високий, антибіотики не можуть повною мі�
рою впливати на Propionbacterium acnes.

Ми вважали найраціональнішим при акне курс
системної антибіотикотерапії протягом 1—2 міс.
Його тривалість визначали індивідуалізовано у
кожного хворого з урахуванням тяжкості клінічної
картини ураження та ефективності проведеного лі�
кування. Пацієнтам з тяжкою клінічною формою
акне, зокрема з вузлуватими елементами висипки,
через 1 міс після завершення першого курсу сис�
темної антибіотикотерапії призначали другий —
із включенням антибіотиків групи макролідів, зок�
рема джозаміцину («Вільпрофен») або азитромі�
цину («Сумамед»). Джозаміцин хворі вживали по
500 мг перорально після їди 2 рази на добу, а азитро�
міцин — по 250 мг перорально після їди 1 раз на до�
бу. Тривалість цього курсу системної антибіотико�
терапії становила 20—30 днів.

Потрібно зазначити, що під час системної анти�
біотикотерапії хворі на акне припиняли застосу�
вання топічних антибіотиків, але продовжували
місцеву терапію препаратом «Скінорен».

Тактику комплексної базисної системної та міс�
цевої терапії пацієнтів з розацеа і демодекозом та�
кож визначали індивідуалізовано з урахуванням
клінічної картини та форми перебігу хвороби.

При еритематозній формі розацеа і демодекозу
першочергово проводили терапію, спрямовану на
місцеве звуження кровоносних судин. Для зменшен�
ня гіперемії застосовували холодні примочки 1—2 %
розчином резорцину або 1—2 % розчином борної
кислоти. Ці процедури хворим потрібно було прово�
дити 5—6 разів на день з експозицією 15—20 хв. Ре�
комендували також чергування цих примочок з при�
мочками настоїв лікарських рослин, зокрема ромаш�
ки або череди. Холодні примочки сприяють анемі�
зації шкіри, усувають відчуття жару і пекоти. Крім
того, настої ромашки і череди володіють певним про�
тизапальним антимікробним та протисвербіжним
ефектом. Тривалість застосування холодних примо�
чок становила 3—6 днів, що залежало від виразності
еритеми на шкірі обличчя і терміну її негативації.

Щоб запобігти пересушуванню шкіри відразу
після примочки, пацієнтам рекомендували змащу�
вати обличчя кремом «Гідроліпідік» або кремом но�

вої лінії засобів лікувальної косметики «Ісеак»
(реструктурувальний заспокійливий догляд), роз�
роблених дерматологічними лабораторіями «Ур’яж»
(Франція). Крем «Гідроліпідік» відновлює бар’єрні
функції шкіри завдяки вмісту зволожувальних і
пом’якшувальних речовин. Крім того, цей крем
усуває відчуття стягування шкіри. До складу крему
лінії «Ісеак» входять церастерол (запатентований
біомолекулярний комплекс «Омега�3�цераміди» та
«Омега�6�цераміди»), фітосквален, гліцерин, олія
каріте і термальна вода «Ур’яж». Крем лінії «Ісеак»
(реструктурувальний заспокійливий догляд) сприяє
відновленню гідроліпідної плівки та миттєво заспо�
коює подразнену шкіру, а також усуває лущення і
відчуття стягування шкіри.

Під час розроблення тактики етапної комплекс�
ної терапії цих хворих важливу увагу приділяли ре�
зультатам лабораторних досліджень на наявність
кліщів�демодецид. Вони є основними етіологічними
чинниками виникнення і розвитку демодекозу.
Крім того, дослідники вказують на певне значення
цих паразитів у патогенезі розацеа, а також на їхню
спроможність ускладнювати перебіг розацеа.

Дотепер фахівці�дерматовенерологи продовжу�
ють дискутувати з приводу діагностично значущих
для встановлення діагнозу демодекозу кількісних
критеріїв виявлення кліщів�демодицид на обмеже�
ній ділянці ураження шкіри. Багато дослідників
пропонують вважати діагностично значущим вияв�
лення 5 і більше особин у дослідженому матеріалі,
взятому з 1 см2 ураженої шкіри обличчя.

Водночас, як свідчать численні літературні пові�
домлення та результати власних лабораторних дос�
ліджень, поодинокі особини кліщів�демодецид мо�
жуть виявлятись у хворих з прикметними клінічни�
ми ознаками розацеа.

Ми вважали доцільною місцеву антипаразитарну
терапію хворим, у яких за результатами лаборатор�
них тестів виявлено діагностично значущу для
встановлення діагнозу демодекозу кількість клі�
щів�демодецид (від 4 особин і більше на 1 см2 ура�
женої шкіри обличчя), а також пацієнтів з розацеа,
у котрих було знайдено поодинокі особини цих па�
разитів на обмежених ділянках запалення, зокрема
від 1 до 3 кліщів на 1 см2 шкіри обличчя.

Згідно зі статистичними даними, частина обсте�
жених хворих на демодекоз і розацеа в минулому
проходили курс місцевої антипаразитарної терапії,
зокрема 20 % емульсією бензил�бензоату, 33 % сір�
ковою маззю або за методом Дем’яновича (60 %
розчин натрію гіпосульфіту і 6 % розчин хлористо�
водневої кислоти). Антипаразитарна дія і терапев�
тичний ефект після цього лікування були недостат�
німи або короткочасними. Зокрема, хворі вказува�
ли, що в них продовжували виявлятися поодинокі
життєздатні кліщі�демодециди, а згодом виникав
клінічний рецидив запалення на шкірі обличчя. По�
ясненням недостатньої антипаразитарної дії біль�
шості відомих акарицидних засобів є спромож�
ність кліщів�демодецид проникати у глибокі шари
шкіри, де паразити залишаються життєздатними і
спричинюють рецидив.
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Останніми роками в лікуванні хворих на демоде�
коз доволі широко застосовують лікарські препара�
ти групи піретроїдів — синтетичних аналогів при�
родних піретроїдів, що чинять акарицидну дію. В
Україні зареєстрований перметриновий крем, який
містить 4 % синтетичного піретроїду перметрину.

На першому етапі комплексного лікування хво�
рих на демодикоз та розацеа різних клінічних
форм, в яких за результатами лабораторних тестів
у ділянках запального процесу виявлено поодинокі
особини кліщів�демодецид, проводили антипарази�
тарну терапію шляхом місцевого застосування 4 %
перметринового крему. Попередньо пацієнтам ре�
комендували вмитися теплою водою з милом. Після
цього на шкіру обличчя наносили 4 % перметрино�
вий крем. Ці гігієнічні та лікувальні процедури пот�
рібно було виконувати двічі на добу протягом 20
днів. Крім того, враховуючи спроможність кліщів�
демодецид мігрувати на ділянки повік та вії, хворим
паралельно зі змащуванням шкіри обличчя 4 % пер�
метриновим кремом рекомендували обробляти
краї повік і вій кремом «Демалон». Це оригі�
нальний препарат, який містить синтезовані висо�
коочищені глікани, які чинять антипаразитарну
дію щодо кліщів�демодецид.

Після завершення курсів антипаразитарної тера�
пії проводили лабораторну оцінку ефективності.
При мікроскопії матеріалу, взятого у хворих на де�
модикоз та розацеа з ділянок запалення на шкірі
обличчя, а також з епільованих вій, не виявлено ру�
хомих особин або яєць кліщів�демодецид. Знайде�
но тільки мертвих паразитів.

Подальша тактика етапної місцевої терапії у хво�
рих на демодекоз і розацеа різних клінічних форм
після досягнення терапевтичної ерадикації кліщів�
демодецид передбачала комбіноване застосування
лосьйону «Зинерит» і крему «Скінорен» (послідов�
не нанесення на шкіру обличчя 2 рази на добу).
Тривалість лікування визначали індивідуалізовано —
від 4 до 6 місяців.

Обстеженим з папульозною та пустульозною
формами розацеа, у яких за попередніми результа�
тами лабораторних тестів не виявлено кліщів�демо�
децид, антипаразитарного лікування не проводили.
Етапна місцева терапія також передбачала комбі�
новане застосування лосьйону «Зинерит» і крему
«Скінорен» протягом 4—6 місяців.

Паралельно з місцевою комбінованою терапією
пацієнтам із папульозною та пустульозною форма�
ми демодекозу і розацеа призначали антибактері�
альні препарати системної дії.

Механізм терапевтичного ефекту системних ан�
тибіотиків при демодекозі та розацеа не повністю
з’ясовано. Він, на думку окремих дослідників, дося�
гається за рахунок усунення алергізуючого впливу
різних типів кишкових бактерій та пригнічення па�
тогенної мікрофлори шлунка. Є також думка, що
при демодекозі та розацеа протизапальна дія анти�
біотиків зумовлена їхнім пригнічувальним впливом
на секрецію протеїнкіназ та інтерлейкінів.

Аналіз певних особливостей патогенезу клінічної
характеристики та перебігу демодекозу і розацеа,

зокрема вплив підвищеної інсоляції на розвиток
рецидиву дерматозів, а також загострення клініч�
них виявів навесні та влітку, вказують на недоціль�
ність призначення цим хворим антибіотиків тетра�
циклінового ряду, які чинять побічний фотосенси�
білізувальний вплив.

З огляду на це системну антибактеріальну тера�
пію обстежених з папульозною та пустульозною
формами демодекозу і розацеа проводили препа�
ратом групи макролідів — азитроміцином. Азитро�
міцин активний щодо численних грампозитивних
та грамнегативних аеробних мікроорганізмів. У ра�
зі перорального застосування цей антибіотик доб�
ре всмоктується і швидко розподіляється у ткани�
нах організму, досягаючи високих концентрацій.
Антимікробна активність азитроміцину забезпечу�
ється також завдяки здатності проникати і накопи�
чуватися внутрішньоклітинно в лейкоцитах, з
якими він транспортується у вогнища запалення.
Тож концентрація азитроміцину в ділянці запален�
ня в 6 разів перевищує його концентрацію в інтакт�
них тканинах. Важливою особливістю азитромі�
цину є також повільне виведення з організму, що
дає змогу призначати його хворим 1 раз на добу.
Високі концентрації азитроміцину зберігаються у
тканинах протягом 5—7 днів.

З урахуванням наведених вище властивостей
азитроміцину, зокрема внутрішньоклітинного на�
копичення та достатньо повільного виведення з ор�
ганізму, ми вважали раціональним при розацеа і
демодекозі призначати цей антибіотик по 500 мг
перорально 1 раз на добу протягом 3 днів, а в по�
дальшому по 500 мг 1 раз на тиждень 3 місяці.

Ефективність запропонованої нами комбінованої
місцевої терапії та системної антибіотикотерапії у
хворих на демодекоз і розацеа оцінювали в динамі�
ці лікування. Через 2 міс від його початку у більшос�
ті обстежених було досягнуто позитивного терапев�
тичного ефекту, що супроводжувалося регресуван�
ням папул і пустул та зменшенням інфільтрації в ді�
лянках ураження. Водночас у 2 пацієнтів з тяжкою
пустульозною формою розацеа запальні елементи
висипки зникали повільно. Крім того, у цих хворих
в динаміці лікування на шкірі обличчя продовжува�
ли утворюватися поодинокі папуло�пустули.

Після завершення повного курсу системної анти�
біотикотерапії азитроміцином протягом 3 міс, а та�
кож комбінованої місцевої терапії препаратами
«Зинерит» і «Скінорен» протягом 3—4 міс у біль�
шості хворих на демодекоз і розацеа папульозної та
пустульозної форм досягнуто повного клінічного
регресу папул і пустул та інфільтрації на шкірі об�
личчя. У частини пацієнтів зберігалися залишкові
явища запалення, зокрема вогнищеві ділянки вто�
ринної гіперпігментації та телеангіектазії.

У 2 випадках пустульозної форми розацеа недос�
татня терапевтична ефективність системної анти�
бактеріальної терапії потребувала зміни тактики
лікування. Цим хворим було призначено синтетич�
ний ретиноїд ізотретиноїн («Роаккутан»).

Терапевтична ефективність ізотретиноїну зу�
мовлена впливом на диференціювання та кератині�
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зацію клітин епідермісу і сальних залоз, а також по�
тужною себостатичною дією. Цей препарат має та�
кож помірний імуномодулювальний та протиза�
пальний ефекти.

На сьогодні ізотретиноїн є найефективнішим
препаратом при тяжких клінічних формах вугрової
хвороби та розацеа. Разом з тим ізотретиноїн вва�
жається препаратом резерву, що зумовлено мож�
ливістю виникнення низки побічних ефектів та ус�
кладнень. Серед побічних ефектів цього препарату
потрібно вказати тератогенну дію. У зв’язку з цим
жінкам дітородного віку, які вживають ізотрети�
ноїн, паралельно призначають протизаплідні пре�
парати. Ізотретиноїн протипоказаний жінкам у пе�
ріод лактації та грудного вигодування дітей. Побіч�
ною дією ізотретиноїну є також сухість шкіри, зу�
мовлена пригніченням секреції сальних залоз.
Можливі також порушення функції органів трав�
лення. Заборонено одночасний прийом ізотрети�
ноїну і антибіотиків тетрациклінового ряду, оскіль�
ки можлива внутрішньочерепна гіпертензія. Серед
інших побічних ефектів потрібно назвати кон’юнк�
тивіт і світлобоязнь. З огляду на суттєвий фотосен�
сибілізувальний ефект ізотретиноїну хворим під
час прийому препарату рекомендують уникати со�
нячного опромінення.

Під час призначення ізотретиноїну 2 хворим на
розацеа пустульозної форми (1 жінка, 1 чоловік) ін�
дивідуалізовано, з урахуванням тяжкості клінічних
виявів дерматозу визначали добову дозу препара�
ту. Для жінки вона становила 0,5 мг/кг маси тіла, а
для чоловіка — 1,0 мг/кг. Перорально ізотретиноїн
хворим рекомендували приймати під час їди. Через
4 тиж у пацієнтів спостерігалося поліпшення стану,
що характеризувалося поступовим регресом пус�
тульозних і вузлуватих елементів висипки на шкірі
обличчя. Після досягнення терапевтичного поліп�
шення добову дозу ізотретиноїну обом пацієнтам
було знижено до 0,2 мг/кг маси тіла. Повний курс
лікування становив 4 міс. Критерієм припинення
терапії слугував повний регрес пустул і вузлів на
шкірі обличчя. З метою зменшення сухості шкіри,
що виникала на тлі прийому ізотретиноїну, пацієн�
там рекомендували регулярно змащувати шкіру
реструктурувальним кремом нової лінії засобів лі�
кувальної косметики «Ісеак» (реструктурувальний
заспокійливий догляд), розробленим дерматологіч�
ними лабораторіями «Ур’яж» (Франція). Важливо�
го значення в комплексній терапії хворих на акне,
розацеа і демодекоз надавали лікуванню та корек�
ції виявленої супутньої патології, що проводили за
призначеннями профільних спеціалістів.

Діагностування у частини пацієнтів з акне, роза�
цеа і демодекозом кишкового дисбактеріозу потре�
бувало специфічної терапевтичної корекції. Крім
того, довготривалість курсів системної і топічної
антибактеріальної терапії також вказувала на до�
цільність профілактики дисбактеріозу.

Нині для лікування та профілактики кишкового
дисбактеріозу застосовують групу пробіотиків та
низку бактеріальних лікарських препаратів, спрямо�
ваних на нормалізацію стану біоценозу кишечнику.

Пробіотики поділяють на препарати мікробного
та немікробного походження, які володіють біфідо�
і лактогенною дією. До мікробних пробіотиків на�
лежать біологічні препарати, що містять живі або
ліофільно висушені бактерії різних видів. Пробіо�
тики різняться за формою, медико�біологічними
характеристиками та видом включеної до них нор�
мофлори.

Серед існуючих пробіотиків мікробного поход�
ження для регулювання рівноваги мікрофлори ки�
шечнику застосовують: «Бактисубтил», «Біфідум�
бактерин сухий», «Колібактерин сухий», «Лакто�
бактерин сухий», «Ентерол» та інші. Потрібно заз�
начити, що одночасно з позитивними ефектами цих
пробіотиків, зокрема сприятливим впливом на трав�
лення, підтримку і регулювання фізіологічної рівно�
ваги мікрофлори кишечнику, вони мають недоліки.
А саме: обмежену антагоністичну активність низки
штамів, вузький спектр дисбіотичної корекції,
залежність від кількості життєздатних клітин, які є в
препараті, участь мікроорганізмів препарату в між�
мікробних взаємодіях, залежність ефекту від адге�
зивної спроможності мікроорганізмів.

З огляду на це особливої уваги заслуговує препа�
рат «Хілак форте», який має низку переваг перед
іншими пробіотиками. Зокрема, «Хілак форте» міс�
тить не живі або висушені бактерії, а продукти їх�
ньої життєдіяльності та додаткові компоненти, які
посилюють його ефективність.

До складу «Хілак форте» входять: стерильний
концентрат продуктів обміну речовин бактерій, що
містять молочну кислоту; концентрат продуктів об�
міну грампозитивних та грамнегативних симбіо�
тичних продуктів товстої і тонкої кишок; жирні
кислоти. Перевагами препарату є також те, що він
містить концентрат продуктів обміну лактобакте�
рій і кишкових симбіонтів. Крім того, до його скла�
ду входять біологічно активні препарати, що мають
поживну цінність.

У зв’язку з можливістю утворення високої кон�
центрації продуктів обміну речовин, що утворю�
ють молочну кислоту, «Хілак форте» сприяє реге�
нерації фізіологічної флори кишечнику біологіч�
ним шляхом, зумовлюючи зрушення і підтримку
значень рН у травному каналі в межах фізіологіч�
ної норми, що створює несприятливі умови для
життєдіяльності патогенних мікроорганізмів, за�
безпечує санацію кишечнику. На тлі прискорення
розвитку нормальних симбіонтів кишечнику під
дією цього препарату нормалізується природний
синтез вітамінів групи В і К, поліпшуються фізіоло�
гічні функції слизової оболонки травного каналу.

До комплексної терапії всіх обстежених хворих
на акне, розацеа і демодекоз було включено про�
біотик «Хілак форте». Цей препарат призначали
пацієнтам по 20—30 крапель перорально під час їди
3 рази на день паралельно з проведенням курсів лі�
кування системними антибіотиками.

Під час розроблення тактики комплексної індиві�
дуалізованої терапії враховували також результати
лабораторних тестів на наявність інфекції Helico8
bacter pylori у шлунку. В разі позитивних результа�
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тів, враховуючи гіпотезу щодо певного значення
Helicobacter pylori в патогенезі акне та акнеподіб�
них дерматозів, ми вважали доцільною її терапев�
тичну ерадикацію.

На сучасному етапі ерадикацію інфекції Helico8
bacter pylori рекомендовано здійснювати відповід�
но до рекомендацій Європейського гастроентеро�
логічного клубу та Маастрихтського консенсусу
експертів�гастроентерологів [11, 22] — застосову�
ють комбіноване (трикомпонентне) лікування.
Хворим індивідуалізовано призначають одну із
запропонованих трикомпонентних схем лікування,
зокрема препаратами нітроімідазолового ряду або
без них. Схему підбирали індивідуалізовано з ура�
хуванням анамнестичних даних пацієнта. Якщо
хворий у минулому приймав препарати нітроіміда�
золового ряду за іншими показаннями, у схему те�
рапевтичної ерадикації Helicobacter pylori їх не
включали. Це обґрунтовувалося можливістю ре�
зистентності бактерій Helicobacter pylori до препа�
ратів нітроімідазолового ряду.

Відповідно до анамнестичних даних, частина об�
стежених з позитивними результатами лаборатор�
них тестів на наявність інфекції Helicobacter pylori
у минулому не застосовували препаратів нітроімі�
дазолового ряду. Цим пацієнтам було призначено
трикомпонентну схему ерадикаційної терапії, яка
включала пероральний прийом метронідазолу по
400 мг 2 рази на добу, антибіотика кларитроміцину
по 250 мг на добу та омепразолу по 20 мг 2 рази на
добу протягом 7 днів.

Метронідазол — синтетичний антибактеріаль�
ний препарат групи нітроімідазолів. Кларитромі�
цин є антибіотиком групи макролідів, що має ши�
рокий спектр бактерицидної дії. Омепразол — ан�
тисекреторний препарат, який знижує продукцію
кишкової кислоти шляхом пригнічення ферменту
Н+/К+�АТФази на секреторній поверхні парієн�
тальних клітин шлунка. Ця ферментна система є
кислотною (протонною) помпою. Омепразол діє як
інгібітор цієї протонної помпи шлунка та блокує
кінцеву стадію продукції кислоти. Трикомпонент�
на схема еридикаційної терапії забезпечує санацію
вогнища хронічної інфекції, спричиненої Helico8
bacter pylori, та знижує мікробну інтоксикацію хво�
рих.

Пацієнтам з позитивними результатами лабора�
торних тестів на наявність інфекції Helicobacter
pylori, які в минулому застосовували препарати ніт�
роімідазолового ряду, було призначено схему ера�
дикаційної терапії без метронідазолу. Вона перед�
бачала пероральний прийом кларитроміцину по
500 мг 2 рази на добу та амоксицикліну по 1000 мг
2 рази на добу, а також омепразол по 20 мг 2 рази
на добу протягом 7 днів.

Ефективність ерадикаційної терапії оцінювали
через 4—5 тиж після її закінчення. Згідно з резуль�
татами дихального тесту із сечовиною, міченою не�
радіоактивним стабільним ізотопом вуглецю 13С,
ерадикації бактерій Helicobacter pylori досягнуто в
усіх пацієнтів, яким було призначено трикомпо�
нентну схему лікування з метронідазолом, а також

у всіх хворих, котрим проведено лікування за схе�
мою без застосування препаратів нітроімідазоло�
вого ряду.

Під час розроблення тактики проведення індиві�
дуалізованої терапії хворих на акне, розацеа і демо�
декоз обов’язково враховували результати дослід�
жень рівня статевих гормонів. Урахування цих да�
них заслуговує на увагу в аспекті гормонального за�
безпечення організму жінок і чоловіків статевими
гормонами, зокрема андрогенами і естрогенами в
різні періоди життєвого циклу, а також доведеного
значення порушень балансу вказаних гормонів у па�
тогенезі акне, розацеа і демодекозу.

Андрогени є стимуляторами секреції шкірного
сала. Гіперсекреція шкірного сала відбувається у
разі підвищення рівня андрогенів в організмі, зок�
рема вільного тестостерону тестикулярного або
оваріального походження, дегідроепіандростерону
і андростендіолу надниркового генезу, а також
внаслідок високої чутливості до них сальних залоз.

У 20 зі 119 жінок, хворих на акне, встановлено по�
рушення балансу рівня статевих гормонів. З ураху�
ванням характеру виявлення порушень балансу
статевих гормонів у 8 пацієнтів діагностовано гіпер�
андрогенні акне, а у 12 — пременструальні акне.

Крім того, в жінок з розацеа і демодекозом віком
від 40 років і більше з природною пременопаузою і
менопаузою також було виявлено різного ступеня
зниження рівня естрогенів та підвищення показ�
ників гонадотропних гормонів.

Порушення рівня та дисбалансу статевих гормо�
нів у частини жінок, хворих на акне, розацеа і де�
модекоз, потребувало індивідуалізованої терапев�
тичної корекції. Зокрема, пацієнткам з гіперандро�
генною та пременструальною клінічними формами
акне, а також жінкам із пустульозною формою ро�
зацеа і демодекозу без порушень фізіологічного
менструального циклу призначали препарат «Діа�
не�35», що містить естроген�етинілестрадіол і анти�
андроген — ципротерону ацетат, що має гестагенні
властивості. «Діане�35» хворі приймали перораль�
но по 1 драже на добу, після їди від першого дня
циклу. Схему подальшого щоденного вживання
«Діане�35» описано в календарній інструкції, яка
додається до кожної упаковки препарату. Трива�
лість першого курсу терапії становила 21 день, з по�
дальшою перервою на 7 днів, під час яких відбува�
лась менструальноподібна кровотеча. Через 28 днів
від початку прийому препарату, тобто знову у пер�
ший день циклу, розпочинали другий курс. «Діане�
35» жінкам рекомендували вживати протягом пер�
ших трьох циклів, тобто 3 місяці.

У комплексному лікуванні обстежених жінок з
природною пременопаузою і менопаузою, у яких
була пустульозна форма розацеа або демодекозу,
також застосовували препарат «Діане�35», що має
антиандрогенні властивості. Препарат призначали
курсами по 1 драже на добу протягом 21 дня з по�
дальшою перервою 7 днів. Після цього знову хворі
перорально вживали «Діане�35» 21 день. Загальний
курс лікування становив 3 місяці. Призначення
препарату з антиандрогенними властивостями
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«Діане�35» хворим на акне, розацеа і демодекоз уз�
годжували з лікарем�гінекологом.

Крім того, комплексне лікування пацієнтів із
тяжкими пустульозними формами акне, розацеа і
демодекозу передбачало індивідуалізоване прове�
дення мануальних заходів, зокрема комендоно�
екстракції, механічного чищення, кріомасажу рід�
ким азотом, а також розкривання нагноєних вузлів
і кіст та евакуацію гною.

Для стимулювання епітелізації та загоювання
пустульозних і вузликових елементів шкірної ви�
сипки, а також для запобігання утворенню атро�
фічних рубців і зменшення їх у комплексній зов�
нішній терапії застосовували препарат «Куріозин»
(розчин для зовнішнього використання, який міс�
тить гіалуронат цинку).

Гіалуронова кислота входить до складу міжклі�
тинної речовини більшості тканин організму люди�
ни та є важливим компонентом шкіри. Вона взає�
модіє з білками, водою та молекулами, утворюючи
розпорошений позаклітинний матрикс, який сприяє
підтриманню нормального тонусу та еластичності
шкіри. Гіалуронова кислота поліпшує також мікро�
циркуляцію та прискорює регенерацію тканин.
Крім того, цинку гіалуронат, який входить до скла�
ду «Куріозину», має протимікробну дію.

«Куріозин» у вигляді аплікацій 1—2 рази на добу
при тяжких клінічних формах акне, розацеа і демо�
декозу прискорював загоювання запальних еле�
ментів висипки та запобігав утворенню атрофіч�
них рубців.

Таким чином, запропоноване нами проведення
хворим на різні клінічні варіанти акне, розацеа і де�
модекозу індивідуалізованих терапевтичних захо�
дів, спрямованих на корекцію різнопланової супут�
ньої патології, а також раціональної і місцевої тера�
пії для усунення побічних ефектів, які виникають у
разі тривалого застосування базових системних і
топічних препаратів, дає змогу підвищити ефек�
тивність лікування.

Клінічну ефективність тактики комбінованого
етапного лікування хворих на різні клінічні форми
акне, розацеа і демодекозу оцінювали в динаміці та
після закінчення індивідуалізованих курсів терапії,
тривалість яких становила від 4 до 6 місяців.

Клінічного одужання або значного клінічного по�
ліпшення досягнуто в 145 (79 %) зі 184 хворих на ак�
не, а також у 25 (76 %) з 33 хворих на розацеа та у 25
(84 %) з 30 хворих на демодекоз. Помірне клінічне по�
ліпшення реєстрували в 30 (16 %) пацієнтів з акне, в 6
(18 %) з розацеа та у 4 (13 %) із демодекозом. Водночас
у 9 (5 %) хворих на акне та у 2 (6 %) хворих на розацеа
і в 1 (3 %) хворого на демодекоз після завершення
комбінованого лікування спостерігався незначний
клінічний ефект. Цим хворим було проведено пов�
торний курс базової системної терапії за індивідуалі�
зованими схемами лікування, що дало змогу досягти
значного або помірного клінічного поліпшення.

Таким чином, розроблені нами оригінальні пато�
генетично обґрунтовані методи лікування різних
клінічних форм акне, розацеа і демодекозу, які пе�
редбачали проведення комплексних індивідуалізо�

ваних терапевтичних заходів, спрямованих на не�
гативацію клінічних виявів запалення, усунення
низки можливих екзогенних і ендогенних чинни�
ків розвитку цих дерматозів, в тому числі еради�
кацію кліщів�демодецид, дали змогу досягти клініч�
ного одужання або значного клінічного поліпшен�
ня у більшості обстежених.

Проведено детальний аналіз термінів і характеру
регресу елементів шкірної висипки в ділянках за�
пального процесу при різних клінічних формах ак�
не, розацеа і демодекозу, що слугувало об’єктив�
ним критерієм оцінки ефективності розробленої
нами комплексної індивідуалізованої терапії.

Для об’єктивізації досягнутого терапевтичного
ефекту в лікуванні хворих на акне, розацеа і демо�
декоз доцільним є узагальнення розгляду клінічних
виявів запалення при різних клінічних формах цих
дерматозів, а також регресу різних елементів шкір�
ної висипки в динаміці лікування.

У хворих на акне діагностовано різні клінічні ва�
ріанти хвороби: персистуючі юнацькі акне; ідіопа�
тичні акне дорослих; гіперандрогенні акне; пре�
менструальні акне; епізоди акне, спричинені дією
косметичних засобів та лікарських препаратів; фі�
зіологічні акне (аcne minor).

У більшості пацієнтів з різними клінічними варі�
антами акне, зокрема у 172 (94 %), зареєстровано
легку та середньотяжку форми перебігу запально�
го процесу, а у 12 (6 %) — тяжку форму.

У хворих на фізіологічні акне спостерігалася
незначна кількість незапальних елементів висипки
(закриті й відкриті комедони) у поєднанні з нечис�
ленними папулами та поодинокими пустулами. У
обстежених жінок з пременструальними акне мор�
фологічні елементи шкірної висипки були пред�
ставлені поодинокими папулами і пустулами (фолі�
куліти), а також незначною кількістю комедонів і
постзапальних плям синюшного кольору. Клінічна
картина акне, спричинених дією косметичних та
лікарських препаратів, характеризувалася незнач�
ною кількістю папул, пустул і комедонів.

Регресували елементи шкірної висипки у хворих
на фізіологічні акне, пременструальні акне та акне,
спричинені лікарськими препаратами, без утворен�
ня рубців. У всіх хворих на фізіологічні акне (32) і
пременструальні акне (12), а також на акне, спричи�
нені дією лікарських препаратів (15), досягнуто клі�
нічного одужання або значного поліпшення.

Клінічна картина шкірної висипки у 6 (75 %) із 8
хворих на гіперандрогенні акне, а також у 26 (96 %)
із 27 пацієнтів з ідіопатичними акне супроводжува�
лася численними папулами, поверхневими пустула�
ми та комедонами, що відповідало середньому сту�
пеню тяжкості запального процесу. У 2 випадках гі�
перандрогенного акне та в 1 хворого на ідіопатичні
акне одночасно з папуло�пустульозною висипкою
спостерігалася незначна кількість вузлуватих еле�
ментів, що вказувало на тяжку форму перебігу.

Після проведення етапного системного та місце�
вого лікування у всіх хворих на гіперандрогенні та
ідіопатичні акне з середнім ступенем тяжкості
запалення досягнуто клінічного одужання або
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значного клінічного поліпшення. Разом з тим у 3
пацієнтів з акне тяжкого перебігу запалення після
закінчення курсу комбінованої терапії спостерігав�
ся незначний клінічний ефект, що потребувало
повторної системної і топічної терапії.

У більшості обстежених з персистуючими
юнацькими акне, зокрема у 56 (90 %) із 62 пацієнтів,
встановлено середню тяжкість запалення з числен�
ними поверхневими та поодинокими глибокими
пустульозними елементами висипки. У 6 чоловіків
констатовано тяжку стадію запалення, що характе�
ризувалася утворенням глибоких пустульозних та
вузлуватих елементів шкірної висипки. В жінок із
персистуючими юнацькими акне (28 пацієнток) бу�
ла середня тяжкість ураження з численними по�
верхневими папуло�пустульозними та поодиноки�
ми глибокими пустульозними елементами шкірних
висипань.

Після завершення курсу базисного системного
та топічного лікування у 26 (46 %) з 56 чоловіків та у
28 (100 %) жінок, хворих на персистуючі юнацькі
акне з середньою тяжкістю запального процесу,
досягнуто клінічного одужування або значного клі�
нічного поліпшення. Крім того, у 30 чоловіків із
персистуючими юнацькими акне середньої тяж�
кості настало помірне клінічне поліпшення. Водно�
час у 6 хворих чоловіків з тяжким клінічним пере�
бігом персистуючих юнацьких акне після етапної
комбінованої (системної та місцевої) терапії був
незначний клінічний ефект. Потрібно зазначити,
що його можливою причиною стало безвідпові�
дальне ставлення пацієнтів до лікарських рекомен�
дацій, зокрема нерегулярний прийом призначених
препаратів системної дії, а також епізодичне при�
пинення комбінованої місцевої терапії. Цим хво�
рим було вказано на неприпустимість порушення
тактики лікування та призначено повторний курс
терапії, що дало змогу досягти значного клінічного
поліпшення.

У 5 (15 %) обстежених з еритематозною формою
розацеа запальний процес супроводжувався стій�
кою еритемою. Крім того, в цих пацієнтів у ділян�
ках ураження на шкірі обличчя були поодинокі або
розгалужені телеангіектазії. В динаміці запропоно�
ваного нами індивідуалізованого комбінованого
курсу лікування у цих хворих еритема повністю
негативувалася, що вказувало на клінічне одужу�
вання. Зворотного розвитку телеангіектазій у паці�
єнтів не було.

У 28 хворих на розацеа та у 30 пацієнтів з демоде�
козом діагностовано папульозну або пустульозну
форми дерматозу. Ділянки запалення на шкірі об�
личчя вирізнялися в цих пацієнтів еритемою, папу�
лами і пустулами. Утворення папул і пустул супро�
воджувалося набряком та інфільтрацією шкіри. В
динаміці комбінованого лікування у цих хворих
клінічні вияви дерматозу регресували. Насамперед
зменшувалися набряк та інфільтрація шкіри і при�
пинялося утворення нових папул і пустул. Шкіра в
ділянках ураження очищувалася від кірок, папу�
льозна висипка розсмоктувалася, еритема зникала
або суттєво зменшувалася.

Клінічного одужання або значного клінічного по�
ліпшення досягнуто у 20 (71 %) із 28 пацієнтів із па�
пульозною та пустульозною формами розацеа, а
також у 25 (84 %) із 30 хворих на папульозну та пус�
тульозну форми демодекозу. Помірне клінічне по�
ліпшення реєстрували в 6 (21 %) із 28 хворих на ро�
зацеа відповідних форм, а також у 4 (13 %) із 30 хво�
рих на демодикоз. Разом з тим у 2 (7 %) із 28 хворих
на пустульозну форму розацеа, а також в 1 (3 %) па�
цієнта з пустульозною формою демодекозу після
завершення етапного комбінованого лікування клі�
нічний ефект був незначним. У цих випадках про�
ведено повторний курс комбінованої системної та
місцевої терапії зі значним клінічним поліпшенням.

Таким чином, запропонована нами тактика
етапної базисної терапії хворих на акне, розацеа і
демодекоз з урахуванням індивідуалізованих особ�
ливостей тяжкості та особливостей перебігу дерма�
тозів сприяла досягненню достатньо високого те�
рапевтичного ефекту.

Після завершення курсу терапії та досягнення
повного регресу або значного зменшення кількості
папуло�пустул та інших елементів шкірної висипки
пацієнти продовжували перебувати на диспансер�
ному спостереженні протягом 1—2 років.

На думку більшості профільних спеціалістів та за
нашими власними клінічними спостереженнями,
найважливішими показниками ефективної оптимі�
зації лікування при акне, розацеа і демодекозі є
низка компонентів, зокрема достатнє згасання
тяжкості й активності ураження, зменшення
несприятливих побічних ефектів базисної терапії,
косметологічне уривання резидуальних дефектів
після активних запальних виявів, а також знижен�
ня тенденції до рецидивів.

Потрібно зазначити, що терміни зникнення за�
пальних елементів висипки після базисного курсу
специфічної терапії при акне в дорослих, а також у
хворих на розацеа і демодекоз доволі варіабельні,
що зумовлено особливостями перебігу цих дермато�
зів та низкою екзогенних і ендогенних чинників, які
можуть спричинити рецидив. Крім того, після регре�
су запальних елементів висипки на шкірі лишають�
ся постакне, мелазма, телеангіоектазії. Ці явища
потребують комплексних реабілітаційних заходів,
зокрема із застосуванням лікувальної косметики.

В обстежених пацієнтів після досягнення повного
або істотного регресу запальних елементів висипки
значну увагу приділяли індивідуалізованому підбо�
ру та правильному застосуванню специфічних лі�
карських місцевих препаратів, які сприяють реабі�
літації шкіри після базисного лікування, а також за�
собів повсякденного догляду за шкірою: мийних,
зволожувальних, тоніків, декоративної косметики.
Підбирати їх потрібно індивідуально, оскільки ці за�
соби можуть або значно підвищувати ефективність
попередньої базисної специфічної терапії, або, нав�
паки, — сприяти рецидиву запалення.

Призначати хворим на акне, розацеа і демодекоз
засоби лікувальної косметики та засоби специфіч�
ного догляду за шкірою потрібно в кожному кон�
кретному випадку з урахуванням особливостей ти�
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пу шкіри, активності й характеру залишкових вия�
вів шкірної висипки, а також пори року.

На сьогодні на фармацевтичному (косметологіч�
ному) ринку України є доволі широкий спектр за�
собів лікувальної косметики виробництва зарубіж�
них, а також вітчизняних фармацевтичних компа�
ній та дерматологічних лабораторій.

Етапне реабілітаційне лікування обстежених
хворих з різними клінічними формами акне, роза�
цеа і демодекозу передбачало застосування нових
засобів лікувальної косметики, розроблених дер�
матологічними лабораторіями «Біоскрін» та
«Ур’яж» (Франція). Зокрема, в дерматологічних ла�
бораторіях «Біоскрін» було створено спектр косме�
тичних засобів на основі ексклюзивного екстракту
гінкго білоба — «Гінкго Флавон 40», розробленого
виключно для застосування в дерматології, для спе�
цифічного догляду за різними типами шкіри. Дер�
матологічні лабораторії «Ур’яж» також створили
оригінальні фармакологічні формули для засобів
лікувальної косметики та специфічного догляду за
шкірою, до складу яких входить унікальна термаль�
на вода «Ур’яж».

Пацієнтам з жирною проблемною шкірою реко�
мендували застосовувати очищувальний гель «Діо�
цинак» (лабораторії «Біоскрін»), а також очищу�
вальний гель «Ісеак» (лабораторії «Ур’яж»). До
складу гелю «Діоцинак» входять: екстракт «Гінкго
Флавон 40», сульфат міді 0,05 %, цинк, піролідон
карбоксилат цинку 0,1 %, саліцилова кислота та не�
іонні поверхнево�активні речовини. Ці активні
компоненти виявляють себорегулювальну, відлу�
щувальну, антибактеріальну та антисептичну дії, а
також антиоксидантну та заспокійливу, м’яко
очищують, зволожують шкіру і відновлюють її
регенерацію.

З метою подальшої керато� та себорегуляції паці�
єнтам з жирною проблемною шкірою призначали
денний крем «Діоцинак» з матувальним ефектом
та нічний крем «Діоцинак». Основними активними
компонентами цих засобів є «Гінкго Флавон 40» та
унікальний комплекс діосмектит�цинк, а також са�
ліцилова, гліцеритинова кислота, галактоарабінан
та ефіри фруктових кислот. Ці засоби виявляють
антибактеріальну дію, посилюють регенерацію в
ділянках залишкових виявів запальних елементів
висипки та впливають на регуляцію виділення шкір�
ного сала. Крім того, завдяки «Гінкго Флавону 40»
ці засоби покращують мікроциркуляцію, захища�
ють еластин, посилюють синтез колагену, а також
надають шкірі пружності, згладжують шкірні де�
фекти, поліпшують рельєф та надають матовості.

Активними складовими гелю «Ісеак» (очищу�
вальний гель) є екстракт кіпрею, піроктон оламін,
глікоколь та термальна вода «Ур’яж». Цей гель має
антибактеріальні, себорегулювальні властивості й
забезпечує глибоке очищення шкіри від забруд�
нення та залишків шкірного сала.

У весняну та літню пори року реабілітаційна те�
рапія у пацієнтів з жирною проблемною шкірою
передбачала додаткове місцеве застосування пре�
парату лінії «Ісеак» (сонцезахисний флюїд SPF 30).

У пацієнтів із сухою та схильною до подразнення
шкірою обличчя на етапі реабілітаційного місцевого
лікування застосовували очищувальний гель CuZn
(дерматологічних лабораторій «Ур’яж») або гель «Гін�
коліум» (дерматологічних лабораторій «Біоскрін»).

Терміни застосування засобів лікувальної косме�
тики в пацієнтів з жирною проблемною або сухою
та схильною до подразнення шкірою обличчя вста�
новлювали індивідуалізовано — від 3 до 6 місяців.

Після закінчення індивідуалізованих етапних
(базисних і реабілітаційних) курсів лікування оці�
нювали терапевтичні результати з використанням
клінічних та статистичних методів. Використовува�
ли загальноприйняті критерії: одужання або знач�
не поліпшення, помірне поліпшення, незначне по�
ліпшення.

Одужання або значного клінічного поліпшення
досягнуто у 151 (82 %) зі 184 обстежених з різними
клінічними варіантами акне, а також у 26 (78 %) із
33 хворих на розацеа та у 27 (91 %) з 30 пацієнтів із
демодекозом. Значне поліпшення реєстрували у
20(11 %) хворих на акне, а також у 6 (17 %) пацієнтів
з розацеа та у 2 (6 %) хворих на демодекоз. Незнач�
ного терапевтичного ефекту досягнуто у 13 (7 %)
хворих на акне, у 1 (5 %) хворого на розацеа та в 1 (3 %)
пацієнта з демодекозом.

У обстежених хворих, крім визначення клінічної
ефективності запропонованого етапного лікуван�
ня, було також проведено оцінку якісної динаміки
тяжкості запального процесу.

Дослідження такого типу не є рандомізованими
та не передбачають залучення контрольної групи
пацієнтів. Результати рекомендується аналізувати
статистичними методами з позицій якісної динамі�
ки. При цьому аналізують якісні зміни різних
симптомів у динаміці лікування, зокрема на почат�
ковому та кінцевому обстеженні хворих.

Було виконано обчислення середнього значення
тяжкості окремих симптомів на початку лікування
та після його завершення, а також середні значен�
ня змін їхньої виразності зі стандартним відхилен�
ням і довірчим інтервалом 95 % вірогідності та від�
сотки змін тяжкості симптомів. Ранги градацій за�
гальної тяжкості перебігу запального процесу хво�
рих на акне, розацеа і демодекоз (виразність папу�
ло�пустульозної висипки, комедонів, еритеми, те�
леангіектазій) становили від 0 до 7 (відповідно до
схеми Burke�Cunliffe) [24].

Результати аналізу змін якісних показників за�
пального процесу у хворих на акне, розацеа і демо�
декоз представлено в таблиці.

Узагальнений аналіз якісної динаміки змін виявів
запалення в обстежених хворих після етапного лі�
кування вказував на суттєве послаблення активних
ознак та зниження загальної тяжкості клінічної
картини, які досягали 83,1 % від початкового зна�
чення при акне, 67,6 % — при розацеа та 69, 5 % —
при демодекозі. Довірчий інтервал 95 % вірогіднос�
ті достатньої відмінності досліджених показників
на початку та після лікування не досягав 0, що свід�
чить про вірогідність позитивних змін (p < 0,05).

Після завершення запропонованого індивідуалі�
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зованого (базисного та реабілітаційного) лікування
пацієнти продовжували перебувати під амбулатор�
ним спостереженням протягом 1—2 років. Стійкий
позитивний ефект зареєстровано у 151 (82 %) паці�
єнта, що раніше мали вугрову хворобу (акне), а та�
кож у 26 (78 %) хворих на розацеа та у 27 (91 %) па�
цієнтів з демодекозом.

Разом з тим у 16 (9 %) хворих на акне, а також у
4 (12 %) пацієнтів з розацеа та у 2 (6 %) хворих на де�
модекоз у динаміці амбулаторного спостереження
зареєстровано персистуючий перебіг запального
процесу з низькою активністю клінічних виявів.
Крім того, у 17 (9 %) хворих на акне, а також у 
3 (8 %) пацієнтів з розацеа та в 1 (3 %) хворого, який
у минулому страждав від демодекозу, був клініч�
ний рецидив запалення.

Під час повторного індивідуалізованого комплек�
сного клініко�лабораторного обстеження цих хво�
рих встановлено низку екзогенних та ендогенних
чинників, як могли викликати персистуючий пере�
біг та рецидив акне, розацеа і демодекозу. Пацієн�
там було вказано на потребу в неухильному вико�
нанні рекомендацій щодо дотримання дієти і уник�
нення прямого сонячного опромінення, а також

проведено індивідуалізовані терапевтичні заходи,
спрямовані на усунення та корекцію деяких ендо�
генних і екзогенних чинників, що впливають на па�
тогенез акне, розацеа і демодекозу. Крім того, хво�
рим із клінічним рецидивом акне, розацеа і демоде�
козу було повторно проведено курс індивідуалізо�
ваної базисної та реабілітаційної терапії, що дало
змогу досягти повного регресу запальних еле�
ментів висипки, а також стійкого позитивного клі�
нічного та косметологічного ефекту.

Висновки

Таким чином, запропоновані раціональні схеми
етапного індивідуалізованого лікування хворих на
акне, розацеа і демодекоз різних клінічних варіан�
тів, що передбачають комбіноване застосування
базисної специфічної (системної, топічної) терапії,
усунення або корекцію супутніх чинників, що
впливають на патогенез цих дерматозів, та прове�
дення реабілітаційної терапії засобами лікувальної
косметики, дають змогу досягати повного виліку�
вання і прийнятного косметологічного результату в
більшого відсотка хворих, що має важливе медичне
та естетичне значення.

Показник
На початку
лікування

Після
лікування

Зміни 

Середнє
значення

Відсоток
Стандартне
відхилення

Верхня межа
95% довірчого

інтервалу 

Вугрова хвороба (n = 184)

Загальна оцінка тяжкості
запального процесу

3,9 0,7 –3,3 –83,1 1,3 –1,1

Комедони 2,6 0,2 –2,2 –86,1 0,9 –0,2

Папуло�пустули 2,5 1,2 –1,5 –61,9 0,9 –0,2

Розацеа (n = 33)

Загальна оцінка тяжкості
запального процесу

2,3 0,7 –1,6 –67,6 0,5 –0,5

Еритема 2,6 1,0 –1,6 –62,8 0,6 –0,45

Папуло�пустули 1,9 0,5 –1,5 –78,1 0,5 –0,3

Телеангіектазії 1,6 1,0 –0,6 –59,1 0,5 –0,7

Демодекоз (n = 30) 

Загальна оцінка тяжкості
запального процесу

2,2 0,6 –1,5 –69,5 0,7 –0,7

Еритема 1,7 0,4 –1,2 –72,8 0,5 –0,1

Папуло�пустули 2,0 0,3 –1,6 –81,2 0,6 –0,3

Лущення 2,3 0,4 –1,9 –83,4 0,8 –0,1

Таблиця. Якісні показники клінічних виявів запального процесу на початку та після лікування у хворих
на вугрову хворобу (акне), розацеа та демодекоз згідно з рангами градації 
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КОМПЛЕКСНАЯ ЭТАПНАЯ ТЕРАПИЯ БОЛЬНЫХ АКНЕ 
И АКНЕПОДОБНЫМИ ДЕРМАТОЗАМИ (РОЗАЦЕА, ДЕМОДЕКОЗ)
В.И. Степаненко, А.В. Клименко

В статье представлены принципы дифференцированного подхода к лечению разных клинических
вариантов угревой болезни (акне) и акнеподобных дерматозов (розацеа и демодекоз). Лечение этих
больных предусматривало индивидуализированное этапное проведение специфической (системной,
топической) фармакотерапии, а также рациональный подбор и применение средств лечебной косметики.

COMPLEX STEP*WISE THERAPY OF PATIENT WITH ACNE DISEASE 
AND ACNE*LIKE DERMATOSIS (ROSACEA, DEMODICOSIS)
V.I. Stepanenko, A.V. Klimenko

Principles of step�wise differentiated approach to treatment of different clinical variants of acne disease and acne�
like dermatosis (rosacea and demodicosis) are presented in the article. Treatment of these patients provided the
step�wise individualized conduction of specific (systemic, topical) pharmacological treatment and rational selection
and application of therapeutic cosmetic.
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Синдром сухости кожи — достаточно важный
клинический признак, отражающий наруше�

ние функционирования кожного защитного барье�
ра вследствие разнообразных экзо� или эндоген�
ных факторов, и может быть первым клиническим
дерматологическим проявлением соматической
патологии [1, 3].

Сухая кожа (ксероз) характерна для ряда генети�
чески обусловленных дерматозов (атопический
дерматит, псориаз, ихтиоз), может сопровождать
течение ряда злокачественных заболеваний (бо�
лезнь Ходжкина, лимфомы), инфекционной пато�
логии (ВИЧ/СПИД, вирусные гепатиты), психи�
ческих расстройств (психогенная анорексия), эн�
докринной дисфункции (тиреоидиты, сахарный
диабет), ренальную дисфункцию, гиповитаминозы
и др. [9, 12]. Сухость кожи может быть вторичной
из�за неправильного или нерационального ухода за
здоровой кожей [5].

Термин «сухая кожа» не совсем корректен, пос�
кольку сухость обусловлена не столько уменьше�
нием содержания водного компонента в дерме,
сколько связана с эпидермальными нарушениями
и прежде всего изменениями функционирования
рогового слоя кожи [10]. Доказано, что основными
механизмами, приводящими к формированию су�
хости кожи различного генеза, являются наруше�
ния процессов кератинизации, образования нату�
рального увлажняющего фактора и межкератино�
цитарных липидов (церамидов) рогового слоя [11].

Расстройства кератинизации прежде всего про�
являются нарушением дифференцировки керати�
ноцитов, увеличением их когезии и вследствие
этого измененными процессами десквамации кор�
неоцитов. Процессы, приводящие к дисфункции
рогового слоя, формируются еще в зернистом слое
в гранулах кератогиалина при нарушении транс�
формации профилагрина в филагрин из�за дисба�
ланса пептидов и гидрофильных аминокислот [7].

Особое значение в формировании сухости кожи
придают натуральному увлажняющему фактору
(NMF) и липидам рогового слоя [9, 10].

NMF образуется в зернистом слое при разруше�
нии филагрина и состоит из свободных амино�
кислот (до 40 %), ионов Na, K, Cl, P (до 17,5 %), PCA
(до 12 %), мочевины (до 7 %). NMF обеспечивает
водную прослойку биполярных многослойных
структур в роговом слое, способствует связыва�
нию и удержанию воды в роговом слое. Содержа�

ние NMF резко уменьшается при трансэпидер�
мальной потере влаги (ТЭПВ), которая сопровож�
дает все патологические состояния, характеризую�
щиеся нарушением эпидермального барьера [12].
Доказано, что NMF — эстрогензависимый компо�
нент, поэтому вторичная сухость кожи развивает�
ся всегда на фоне возрастной эволюции половых
гормонов и гипоэстрогении у женщин перимено�
паузального периода [1].

Липиды рогового слоя также образуются в зер�
нистом слое эпидермиса, относятся к классу сфин�
голипидов и составляют 10—14 % всей массы кожи.
Они состоят из церамидов (50 %), холестерина и его
эфиров (25 %), свободных жирных кислот (15 %),
сквалена, триглицеридов. Выделяют шесть типов
церамидов (омега�3�церамиды, омега�6�церамиды).
При старении кожи, сухости любого происхожде�
ния меняется количественный и качественный
состав церамидов, они утрачивают способность
удерживать NMF в экстрацеллюлярном простран�
стве рогового слоя. При сухости кожи могут быть
аномалии метаболизма основных жирных кислот:
линолевой (омега�6) и линоленовой (омега�3) [1, 3].

Развитие сухости кожи неразрывно связано с на�
рушением функционирования гидролипидной
мантии кожи Маркионини, которая формируется
вследствие деятельности сальных желез с образо�
ванием кожного сала; деятельности потовых же�
лез; биохимических процессов в эпидермисе с об�
разованием NMF и липидов рогового слоя.

Нарушения функционирования сальных желез
также относят к патогенетическим причинам су�
хости кожи. Это проявляется уменьшением коли�
чества и размеров сальных желез, снижением их
секреции, замедлением пролиферации клеток
сальных желез [1, 5].

Учитывая многообразие клинико�епидемиологи�
ческих факторов, предложено выделять три глав�
ные причины развития сухости кожи [3, 6]:

� недостаток сальной секреции (вследствие эндо�
кринной патологии — тиреоидиты, сахарный диабет
или из�за приема контрацептивов, ретиноидов и др.);

� вторичную сухость кожи из�за внешних факто�
ров (холод, ветер, УФО), воздействия химических
(щелочное мыло, морская вода, пилинги) или быто�
вых факторов (кондиционированный сухой воздух);

� истинно сухую кожу при генетически обуслов�
ленных дерматологических заболеваниях: атопи�
ческий дерматит, псориаз, ихтиоз.

СИНДРОМ СУХОЙ КОЖИ В ДЕРМАТОЛОГИИ:
МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
И ЛЕЧЕБНО*КОСМЕТИЧЕСКИЙ УХОД
ТТ..ВВ..  ППррооццееннккоо,,  ОО..АА..  ППррооццееннккоо

Донецкий национальный медицинский университет имени Максима Горького

Ключевые слова: сухость кожи, лечебно�косметический уход, увлажнение, «Ксемоз».
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Сухая кожа имеет клинические особенности, не
свойственные более ни одному другому типу кожи
[5]. К ним относятся:

� повышенная чувствительность к раздражению
иммунного и неиммунного генеза;

� снижение порога зуда («зудящая кожа»);
� снижение барьерной функции (склонность к

инфекциям);
� склонность к аллергическим реакциям.
В связи с различными возможными вариантами

реагирования сухой кожи на внешние воздействия
предлагают рассматривать три аллергических ста�
туса кожи [11]:

� наследственный, обусловленный конститу�
циональной аллергией (пример — атопия);

� приобретенная аллергия, чаще всего из�за сен�
сибилизации кожи после дермабразии, пилингов,
скрабирования, лазерной шлифовки;

� идиопатический, на фоне хронических воспа�
лительных дерматозов.

В зависимости от особенностей реагирования су�
хой кожи на внешние факторы и типа кожной ре�
акции предлагают выделять следующие ее типы:
раздраженная кожа, аллергичная кожа, реактив�
ная кожа, атопичная кожа [11].

Раздраженной сухая кожа может быть у каждого
после воздействия физического (инсоляция, УФО,
жара, холод) или химического фактора (щелочное
мыло и др.), обычно в месте воздействия, и степень
повреждения кожи соответствует интенсивности
и/или продолжительности воздействия.

Реактивной обозначают кожу при неадекватной
ответной реакции на неагрессивные раздражители.
Реактивная, или чувствительная, кожа может фор�
мироваться под воздействием физических (УФО,
жара, холод), химических (косметика, мыло, вода)
или гормональных факторов (менструальный цикл,
климакс) у предрасположенных лиц, обычно на фо�
не соматической патологии или хронических дер�
матозов. Проявления в виде эритемы развиваются
как в месте контакта, так и на большей площади,
несколько чаще летом. Термин «чувствительная»
кожа в последние годы считают некорректным,
поскольку в основе ее формирования нет иммуно�
логических механизмов. Около 40 мужчин и 60 %
женщин имеют реактивную кожу, независимо от
этнической или социальной принадлежности.

Аллергичная кожа формируется у предрасполо�
женных лиц вследствие иммунологических меха�
низмов. Спустя 48 часов после воздействия (аэро�
аллергены, контактные аллергены) в месте контак�
та и в окружающей области обычно развивается
контактная аллергия — экзематозные или урти�
карные реакции, обусловленные презентацией ан�
тигена дендритическими клетками кожи Т�лимфо�
цитам и последующим запуском различных меха�
низмов гиперчувстивительности.

Атопичная кожа представляет особый вариант ге�
нетически обусловленной сухости кожи и является
характерным признаком атопического дерматита
(АД). Бывает в период как обострения, так и ремис�
сии, как у детей, так и у взрослых, а также в течение
всей жизни у лиц с атопическим анамнезом [2, 6].

Два основных механизма формируют атопичную
сухую кожу. Во�первых, это дисбаланс липидов ро�
гового слоя, во�вторых, это аномалии метаболизма
основных ненасыщенных жирных кислот: линоле�
вой (омега�6) и линоленовой (омега�3).

Указанные изменения приводят к нарушению
защитно�барьерной функции кожи и усилению
ТЭПВ, что, в свою очередь, усиливает сухость ко�
жи и способствует возникновению зуда. Развива�
ется так называемый порочный круг: зуд — расче�
сы — нарушение целостности кожи и воспаление —
увеличение ТЭПВ — нарастание сухости и зуда.
Сухость кожи и обусловленный ею зуд — факторы
дебюта или рецидива АД, а также хронизации дер�
матоза и неуспешности терапии [2—4].

Показано, что раздражаемые при зуде кератино�
циты вырабатывают хемотаксический фактор и
провоспалительные интерлейкины (ИЛ), которые
привлекают Т�лимфоциты в эпидермис и дерму,
тем самым инициируют и/или поддерживают им�
мунозависимое воспаление в коже. При хроничес�
ком воспалении в инфильтрате преобладают Т�хел�
перы 2�го типа, продуцирующие ИЛ�31, который
усиливает колонизацию кожи стафилококками и
способствует усилению миграции в нее лимфоци�
тов [6, 7].

Известно, что патогенетические механизмы
формирования иммунозависимого воспаления в
коже при АД связаны с наследственно обуслов�
ленным реагиновым типом аллергии с образовани�
ем реагиновых антител — IgE. Восприимчивые к
ним рецепторы имеют на своей поверхности клет�
ки Лангерганса и тучные клетки, которые инфильт�
рируют не только пораженную атопичную кожу,
но и непораженные участки. При присоединении
IgE к восприимчивым рецепторам этих клеток раз�
вивается IgE�опосредованное иммунное воспале�
ние и гиперреактивность кожи. Она начинает реа�
гировать на раздражители иммунного и неиммун�
ного генеза, разнообразные экзогенные (расчесы
при зуде, ветер, холод) и эндогенные факторы
(стресс, пища). Сухость кожи и ТЭПВ способству�
ют повышению системной абсорбции топических
кортикостероидов, поэтому их применение долж�
но быть строго аргументировано, особенно в дет�
ской дерматологической практике [6].

Сухость кожи не только является причиной зуда
и повышения чувствительности кожи к раздражи�
телям, но и усиливает проницаемость кожи для
бактерий/антигенов, аллергенов и химических
раздражителей [12]. Сниженное содержание цера�
мидов приводит к нарушению экспрессии сфинго�
миелин�деацилазаподобных энзимов, обеспечива�
ющих защитные свойства кожи. В этих условиях
бактериальная флора, в норме колонизирующая
кожу, секретирует церамидазу — фермент, разла�
гающий церамиды на сфингозин и жирные кисло�
ты, тем самым еще больше понижая защитно�барь�
ерные свойства кожи [3, 4].

Учитывая особенности формирования сухой ко�
жи и значимость этого синдрома для повышения
эффективности терапии при дерматозах, лечебно�
косметический уход за сухой кожей является акту�
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альной проблемой в дерматологии, косметологии и
эстетической медицине.

Коррекция сухости кожи — обязательный этап
наружной терапии при псориазе, ихтиозе, АД, пос�
кольку смягчение/увлажнение делает кожу менее
чувствительной к ирритантам, бактериальным и
контактным аллергенам [4, 5, 6]. Применение смяг�
чающих и увлажняющих средств является обяза�
тельным компонентом базисной наружной тера�
пии при хронических дерматозах, который потен�
цирует лечебное действие, в том числе и противо�
воспалительное топических кортикостероидов, и
снижает риск развития побочных эффектов.

Планированию лечебно�косметического ухода и
выбору средств воздействия должна предшествовать
диагностика состояния кожи, выявление причинных
факторов формирования сухости кожи в данном кон�
кретном случае, коррекция этих состояний и лишь за�
тем применение лечебно�косметических средств.

Принципы ухода за сухой кожей включают нес�
колько обязательных этапов: адекватное, но неаг�
рессивное очищение; тонизирование (при уходе за
кожей лица); увлажнение/смягчение; питание
(при уходе за кожей лица); защита. При этом глав�
ные цели базового ухода за сухой кожей — это вос�
становление барьерных свойств эпидермиса за
счет увеличения синтеза церамидов, укрепление
рогового слоя, уменьшение ТЭПВ.

Очень важен правильный выбор основы при су�
хой коже, это может быть:

� эмульсия типа «масло в воде» с высоким содер�
жанием жироподобных веществ (до 25—35 %);

� при пересушенной коже — эмульсия типа «во�
да в масле» с добавлением специальных эмульга�
торов, но жироподобных веществ должно быть не
более 35 %;

� включение в состав основы церамидов, омега�3
и омега�6, ненасыщенных жирных кислот (НЖК),
фитостеролов, мочевины и др.

Одним из инновационных средств лечебного
ухода за сухой кожей является универсальный
крем�эмольянт «Ксемоз» («Урьяж»), активный ком�
понент которого Cerasterol�2F (Церастерол�2F) —
запатентованный биомолекулярный комплекс
(разработка дерматологических лабораторий «Урь�
яж»), содержащий омега�3�церамиды, омега�6�це�
рамиды, фитостеролы. В состав средства также
входит термальная вода «Урьяж», богатая мине�
ральными солями, и микроэлементы.

Уникальность лечебного действия крема «Ксемоз»
объясняется его возможностью влиять на основные
механизмы формирования сухости кожи: регуля�
цию кератинизации обеспечивают омега�3�церами�
ды, омега�6�церамиды и фитостеролы; увлажнение и
смягчение кожи — термальная вода «Урьяж»; успо�
каивающее действие — за счет термальной воды
«Урьяж», что содержит минеральные соли и микроэ�
лементы (магний, цинк, медь, кальций) [8].

Синтетические молекулы — омега�церамиды,
полученные путем «зеленой» биотехнологии из ма�
линовых зерен, богаты ненасыщенными жирными
кислотами (омега�3 и омега�6) и представляют со�
бой природные длинноцепочные церамиды.

Особенностью «зеленой» биотехнологии являет�
ся то, что в процессе производства не используют
растворителей, а только натуральные раститель�
ные масла, полученный комплекс стабилен к окис�
лению, имеет более прочные амидные связи (по
сравнению с обычными сложноэфирными связя�
ми), отличается повышенной эффективностью и
продолжительностью действия [8].

Фитостеролы, связанные в комплексе с омега�це�
рамидами, получены методом экстракции из нео�
мыленных фракций генетически немодифициро�
ванного рапсового масла, содержат натуральные
компоненты эпидермального барьера, что также
обеспечивает восстановление кожи и снижение
высвобождения медиаторов воспаления (PGE2,
PGI2).

Реструктурирующее и успокаивающее действие
комплекса Cerasterol�2F  было обосновано специ�
альными исследованиями в лабораториях BIO�EC
Laboratory (2006) и Sephra Laboratory (2006). 

Выводы

Наш опыт, основанный на применении крема
«Ксемоз» у более чем 150 больных с различными
типами сухости кожи, обусловленной различными
экзо� и эндогенными факторами, показал сущес�
твенное повышение эффективности лечения при
всех клинических формах и вариантах течения
дерматозов. Пациенты отмечали комфортность
применения крема «Ксемоз», уменьшение потреб�
ности в использовании других средств топической
терапии (в частности, топических кортикостерои�
дов), лучшую переносимость технологий светоте�
рапии, отчетливое уменьшение интенсивности зу�
да, не только при атопическом дерматите, но и при
псориазе, вторичной сухости при климактеричес�
ком синдроме, гепатитах и ВИЧ/СПИДе.

Понимать стратегию ведения лиц с сухой кожей
(обследование с целью выявления триггерных фак�
торов, рациональный уход за кожей) необходимо
не только врачам, но и пациентам и/или лицам,
обеспечивающим уход за ними. В лечебно�профи�
лактических мероприятиях очень важно обес�
печить не только адекватный косметический уход,
но и мотивировать и научить пациента правилам
рационального ухода. Задача медицинского работ�
ника — пояснить больному и/или родителям выб�
ранную тактику, предоставить достоверную и кор�
ректную информацию для осознанного и мотиви�
рованного выбора пациента.

Рациональный лечебно�косметический уход за
сухой кожей предполагает соблюдение определен�
ных общих правил.

Общие правила ухода за сухой кожей

1. Очень важно правильно очищать кожу. При�
менение обычных моющих и косметических
средств с рН больше 7,0 (щелочные) разрушает
гидролипидную мантию кожи, может усилить су�
хость кожи и служить фактором обострения дер�
матоза. Предпочтения следует отдавать мылам или
гелям на безмыльной основе со слабой рН.

Derma_3_2009.qxd  05.10.2009  13:31  Page 64



УУккррааїїннссььккиийй  жжууррннаалл  ддееррммааттооллооггііїї,,  ввееннееррооллооггііїї,,  ккооссммееттооллооггііїї 6655

№№  33,, ВВЕЕРРЕЕССЕЕННЬЬ    22000099 ККООССММЕЕТТООЛЛООГГІІЯЯ

2. При сухой коже, независимо от возраста, по�
лезны ежедневные 15—20�минутные водные про�
цедуры (душ, ванна), которые очищают и увлажня�
ют кожу, предотвращают ее инфицирование, улуч�
шают проникновение вглубь кожи смягчающих ув�
лажняющих лекарственных средств.

3. Вода для купания должна быть прохладной
(температура 37—38 °С).

4. Целесообразно использовать дехлорирован�
ную воду путем отстаивания ее в ванне в течение
1—2 ч с последующим согреванием или добавлени�
ем кипятка. Можно использовать также воду, очи�
щенную с помощью специальных фильтров.

5. Нецелесообразно добавлять в воду для купа�
ния отвары трав (череды, ромашки, чистотела),
поскольку это пересушивает кожу, может вызы�
вать аллергические реакции. Показаны смягчаю�
щие ванны с использование специальных средств
или с отваром льняного семени, или крахмала, или
отрубей (из расчета 100 г сухого вещества на 30 л
воды), или ванны Клеопатры (1/2 стакана сливок 
и 1/2 стакана растительного масла смешать, 
или взбить миксером, полученную смесь вылить в
ванну).

6. При купании нельзя пользоваться мочалками и
растирать кожу.

7. После купания кожу промокают (не вытирают
досуха!) полотенцем; для предотвращения эффек�
та испарения на еще влажную кожу, особенно на

участки повышенной сухости, наносят смягчаю�
щие/увлажняющие средства.

8. Для умывания лица лучше использовать очи�
щенную через фильтр воду или минеральную воду.
Вариант выбора — старинный рецепт приготовле�
ния воды для умывания: две трети кипяченой воды и
одна треть кипяченого молока. При умывании во�
допроводной водой необходимо затем протереть ли�
цо тоником, не содержащим спирта, для удаления
остатков солей, которые вызывают сухость кожи.

9. Усиление сухости кожи может быть связано с
купанием в бассейнах с химически обработанной
водой. Сразу после плавания рекомендуется при�
менять мягкие очищающие средства для удаления
хлора или остатка солей, а затем наносить увлаж�
няющие средства.

10. При появлении ощущения стянутости кожи
необходимо повторно в течение дня наносить смяг�
чающие/увлажняющие средства. Вариантом выбо�
ра, особенно на кожу лица, может быть использо�
вание спреев с термальной водой (ежедневно и не�
ограниченное количество раз).

11. Смягчающие/увлажняющие средства приме�
няют: утром и вечером; при появлении сухости или
стянутости кожи — на протяжении всего дня нес�
колько раз; обязательно после ванны и душа; по по�
казаниям — в сочетании с наружными противовос�
палительными средствами (топические кортико�
стероиды и др.).
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СИНДРОМ СУХОЇ ШКІРИ В ДЕРМАТОЛОГІЇ: МЕХАНІЗМИ ФОРМУВАННЯ 
ТА ЛІКУВАЛЬНО*КОСМЕТИЧНИЙ ДОГЛЯД
Т.В. Проценко, О.А. Проценко

Наведено сучасні погляди щодо причин формування сухості шкіри та її значення в дерматології; обґрунтовано
принципи раціонального догляду за сухою шкірою із застосуванням емолієнтів (на прикладі крему «Ксемоз»).

DRY SKIN IN DERMATOLOGY: PATHOLOGICAL DRY SKIN AND PRINCIPLES OF SKINCARE
T.V. Protsenko, O.A. Protsenko

Pathological dry skin and modern principles of skincare in dry skin are discussed. Course of dry skin and measures
of cosmetic cure with emollients (Хemosе) are presented.
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ККООССММЕЕТТООЛЛООГГІІЯЯ

Угревая болезнь (УБ) относится к группе хрони�
ческих воспалительных заболеваний сально�

волосяного аппарата и является актуальной меди�
ко�социальной проблемой для практической дер�
матологии. Возрастание заболеваемости УБ среди
молодежи, увеличение доли резистентных к тера�
пии форм дерматоза, психосоциальная дезадапта�
ция пациентов обусловливают целесообразность
разработки новых препаратов и методов терапии
УБ [1, 4]. 

УБ развивается на фоне себореи, а одним из ос�
новных этиопатогенетических факторов развития
и прогрессирования этого дерматоза является раз�
множение условно�патогенной флоры в закупо�
ренных сальных железах с последующим воспале�
нием [6]. Нарушение нормального микробиоцено�
за кожи, которое обнаруживается у 90 % пациентов
с УБ, играет важную роль в патогенезе УБ и может
содействовать развитию инфекции в сальных же�
лезах. Многочисленные исследователи доказыва�
ют участие сапрофитной микрофлоры кожи в воз�
никновении угревой болезни, регистрируя законо�
мерное массивное выделение из элементов сыпи
таких условно�патогенных микроорганизмов, как
Staphylococcus epidermidis и Propionibacterium
acnes, раздельно или в ассоциации с другими сап�
рофитными бактериями. Сообщается также о ко�
личественных различиях в популяциях Staphylo8
coccus epidermidis в очагах поражения и прилегаю�
щих зонах невоспаленной кожи. Причем, чем тя�
желее патологический процесс, тем больший
удельный вес в микробиоценозе пораженной кожи
приобретают патогенные стафилококки, в част�
ности Staphylococcus aureus [5, 7]. 

На ранних этапах заболевания основным патоге�
тическим фактором является закупорка сальных
желез, однако на фоне уже имеющегося микробно�
го дисбиоза, быстро присоединяется инфекцион�
ный фактор. Поэтому устранение нарушений мик�
робиоценоза кожи необходимо начинать как можно
раньше, до появления воспалительных элементов. 

Наружной терапии принадлежит значительная
патогенетическая роль в лечении пациентов с УБ,
так как возможно непосредственное локальное
воздействие действующих веществ на очаг пора�
жения, в том числе на области воспаления, себореи

и, что особенно важно, на возбудителей, принима�
ющих участие в возникновении и усугубляющих
течение заболевания [5, 11, 12]. Препаратами выбо�
ра для наружной терапии УБ, протекающей на фо�
не нарушения микробиоценоза кожи, являются на�
ружные антибактериальные препараты, среди ко�
торых наиболее часто используют антибиотики
группы тетрациклина, эритромицина, клиндами�
цина, левомицетина в виде спиртсодержащих раст�
воров и лосьонов, гелей, кремов, мазей [13]. Причи�
ной большинства неудач в лечении является нере�
гулярное применение препаратов, слишком корот�
кий срок терапии или плохая переносимость ле�
карств, снижение чувствительности микроорга�
низмов к антибактериальным средствам. 

На сегодняшний день одним из наиболее эффек�
тивных средств для наружного лечения угревой бо�
лезни являются препараты, содержащие азелаи�
новую кислоту, которая оказывает антибактери�
альное действие прежде всего в отношении
Propionibacterium acne, которые участвуют в обра�
зовании акне, а также в отношении Staphylococcus
epidermidis, Staphylococcus aureus, Streptococcus и
др. Антибактериальное действие проявляется как
на поверхности кожи, так и в сальных железах. По
данным литературы, при длительном применении
кремов резистентность микроорганизмов к азела�
иновой кислоте не развивается [2, 3]. 

Азелаиновая кислота оказывает антипролифера�
тивное действие в отношении кератиноцитов и вы�
зывает умеренный цитостатический эффект (за
счет ингибирования синтеза клеточных белков),
проявляющийся в нормализации процессов кера�
тинизации в стенке волосяного фолликула; замед�
ляет образование жирных кислот, способствую�
щих возникновению акне. Позитивный терапевти�
ческий эффект препарата на характерное для акне
образование комедонов (угрей) обусловлен норма�
лизацией процесса ороговения клеток эпидермиса
под влиянием азелаиновой кислоты. 

Она оказывает противовоспалительное действие,
выражающееся в ингибировании клеточной окси�
доредуктазы, уменьшении метаболизма нейтро�
фильных гранулоцитов и выработки ими свобод�
ных радикалов, которые являются важными факто�
рами поддержания воспалительного процесса. 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПЕРЕНОСИМОСТЬ ПРЕПАРАТА
«АКНЕСТОП» В СРАВНЕНИИ С ОРИГИНАЛЬНЫМ
ПРЕПАРАТОМ АЗЕЛАИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
В ЛЕЧЕНИИ УГРЕВОЙ БОЛЕЗНИ
ЯЯ..ФФ..  ККууттаассееввиичч,,  ИИ..АА..  ООллееййнниикк

Институт дерматологии и венерологии АМН Украины, Харьков

Ключевые слова: угревая болезнь, лечение, азелаиновая кислота.
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Азелаиновая кислота угнетает рост и активность
аномальньх меланоцитов, которые вызывают ги�
перпигментацию типа мелазмы. 

Поэтому разработка и внедрение в медицинскую
практику отечественного препарата «Акнестоп»,
содержащего в качестве действующего вещества
азелаиновую кислоту 20 %, являются перспектив�
ными. 

Цель работы — оценить терапевтическую эффек�
тивность препарата «Акнестоп», крем для наружно�
го применения 20 % в тубах по 30 г производства
ОАО «Киевмедпрепарат» (Украина), в сравнении с
препаратом «Скинорен», крем для наружного при�
менения 20 % в тубах по 30 г производства Schering
AG (Германия), в лечении угревой болезни.

Задачи исследования

Оценить терапевтическую эффективность ис�
следуемого препарата в лечении угревой болезни. 

Сравнить результаты применения препаратов,
полученные в опытной и контрольной группах, с
целью оценки их терапевтической эквивалентнос�
ти по показателю эффективности.

Дизайн исследования

Тип исследования
Данное клиническое исследование проводилось

как открытое, сравнительное, рандомизированное,
параллельное.

Общее описание исследования

В исследовании приняли участие 70 пациентов,
находившихся на стационарном и амбулаторном
лечении в Институте дерматологии и венерологии
АМН Украины, и соответствующих критериям
включения/исключения, описанным в протоколе
клинического исследования. 

Все пациенты методом рандомизации были рас�
пределены в основную (35 пациентов) и контроль�
ную (35 пациентов) группы. 

Пациенты основной группы в течение 4 нед полу�
чали лечение препаратом «Акнестоп», 20 % крем
для наружного применения в тубах по 30 г. У паци�
ентов контрольной группы применяли ориги�
нальный препарат азелаиновой кислоты.

В процессе исследования каждый пациент про�
ходил клинико�лабораторное обследование. 

Все данные, касающиеся назначения сопутству�
ющей терапии и обследования пациентов, вносили
в индивидуальную регистрационную форму и ис�
торию болезни или амбулаторную карточку. 

Критерии досрочного прекращения исследования: 

� выявление свойств препарата, которые приве�
ли бы к ухудшению соотношения польза/риск;

� возникновение серьезных или неожиданных
побочных эффектов в первые дни исследования у
большинства больных;

� невозможность проводить исследования в со�
ответствии с протоколом.

Случаев досрочного прекращения исследования
в ходе клинических испытаний не было.

ВВыыббоорр  ииссппыыттууееммыыхх

Критерии включения: 
� пациенты обоих полов от 18 до 40 лет; 
� диагноз: угревая болезнь, папуло�пустулезная

форма, легкая и средняя степень тяжести; 
� письменное информированное согласие паци�

ента на участие в исследовании; 
� способность пациента к адекватному сотруд�

ничеству в процессе исследования. 

Критерии исключения: 

� гиперчувствительность к какому�либо из ком�
понентов препарата; 

� беременность, лактация; 
� вторичная пиодермия; 
� множественные нодулярные элементы (более 5),

кисты, фистулозные угри, абцессивные свищи; 
� сопутствующие декомпенсированные заболе�

вания или острые состояния, способные сущес�
твенно повлиять на результаты исследования; 

� прием нерекомендуемых препаратов за месяц
до начала и в процессе исследования; 

� участие в любом другом клиническом испытании.

Лечение

Схема лечения исследуемым препаратом 

Пациентам основной группы крем «Акнестоп»
наносили 2 раза/сут (утром и вечером) на пора�
женные участки кожи, равномерно тонким слоем и
мягко втирали. Перед использованием препарата
пациентам было рекомендовано умывание теплой
водой с детским мылом. Во время лечения не реко�
мендовалось выдавливать угри. Курс лечения сос�
тавил 4 недели. 

Схема лечения референтным препаратом 

Пациентам контрольной группы назначали ре�
ферентный оригинальный препарат азелаиновой
кислоты по аналогичной схеме.

Сопутствующая терапия 

В процессе исследования пациенты как опытной,
так и контрольной групп получали комплексную
терапию для лечения угревой болезни, включаю�
щую препараты серы и витамины. Других анти�
микробных и противовоспалительных средств об�
щего и местного действия, ароматических ретино�
идов больные не получали. 

Все препараты, использованные для сопутствую�
щей терапии, записывали в историю болезни и в
индивидуальную регистрационную форму с указа�
нием названия, дозы, способа приема, частоты
приема, даты начала и окончания терапии.

Методы обследования больного

Для оценки терапевтической эффективности ис�
следуемого препарата пациентам проводили сле�
дующие процедуры.

1. Объективное обследование: осмотр кожи ли�
ца, груди, спины; оценка выраженности воспали�
тельного процесса, себореи; подсчет элементов сы�
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пи. При осмотре кожи учитывали тип высыпаний,
их распространенность и локализацию, наличие
воспаления, выраженность себореи, а также коли�
чество элементов сыпи. Данные регистрировали по
следующим параметрам: 

� гиперемия в очагах (в баллах); 
� инфильтрация в очагах (в баллах); 
� болезненность в очагах (в баллах); 
� количество открытых камедонов; 
� количество закрытых камедонов; 
� количество папул; 
� количество пустул; 
� себорея (в баллах).
2. Оценку выраженности субъективных симпто�

мов с выявлением возможных побочных реакций*;

Степень выраженности признаков оценивали по
следующей шкале в баллах: 

0 — нет признака; 
1 — незначительная степень выраженности; 
2 — умеренная степень выраженности; 
3 — значительная степень выраженности. 

3. Оценка общей тяжести угревой болезни —
ОТУ по шкале S. Liden и соавторов (табл. 1).

Коэффициент степени тяжести угревой болезни
(Q) определяли по формуле: 

n

Q = Σ kі · S,
i=1

где k — количество баллов, присвоенное i�му кри�
терию; n — количество исследуемых критериев у

Критерий Значение критерия Баллы

Болезненность 
в очагах

Нет 0

Есть 4

Количество 
открытых комедонов

До 20 1

20—50 2

51—100 3

Более 100 4

Количество 
закрытых комедонов

До 20 1

20—50 2

51—100 3

Более 100 4

Количество папул

Нет 0

До 10 2

10—40 3

41—80 4

Более 80 5

Количество пустул

Нет 0

До 10 3

10—40 4

41—80 5

Более 80 6

Количество глубоких
элементов 
(конглобатных, 
флегмонозных, 
абсцедирующих)

Нет 0

1—5 4

6—10 5

11—15 6

Более 15 7

Себорея

Нет 0

Умеренная 3

Выраженная 4

Рубцы
Есть 0

Нет 3

Микробная 
обсемененность 
в очагах

Соответствует норме 0

Превышает норму 4

Критерий Значение критерия Баллы

Длительность 
заболевания, 
годы

До 1 года 1

1—5 2

6—10 3

Более 10 4

Эффект 
ранее проводимой 
терапии

Не проводилась 0

Была эффективной 1

Была 
неэффективной

2

Наследственный 
фактор

Нет 0

Есть 2

Психоэмоциональный
статус

Не нарушен 0

Нарушен 2

Наличие 
сопутствующей 
патологии

Не выявлена 0

Имеет 
относительное 
патогенетическое
значение

1

Имеет 
непосредственное
патогенетическое
значение

4

Тип кожи

Нормальная 0

Комбинированная 2

Жирная 
проблемная

3

Распространенность
Локализованная 2

Распространенная 3

Гиперемия в очагах

Нет 0

Незначительная 2

Умеренная 3

Выраженная 4

Инфильтрация
в очагах

Отсутствует 0

Незначительная 2

Умеренная 3

Выраженная 4

Таблица 1. Шкала S. Liden и соавторов для оценки
общей тяжести угревой болезни (1980) Таблица 1. Продолжение
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данного больного; S — коэффициент распростра�
ненности дерматоза (при локализованной форме
равен 1, при распространенной — 1,2 ).

Степень тяжести в диапазоне до 35 баллов опре�
деляли как легкую; 36—63 — среднюю, свыше 63 —
тяжелую.

4. Микробиологическое исследование материала
из очага поражения.

5. Общий анализ крови (гемоглобин, эритро�
циты, лейкоциты, СОЭ).

6. Общий анализ мочи (цвет, реакция, удельный
вес, белок, глюкоза, эпителиальные клетки, лейко�
циты, эритроциты, соли).

В период наблюдения пациенты получали назна�
ченное лечение, посещали врача�исследователя в
определенные для визитов дни и проходили клини�
ко�лабораторное обследование согласно протоколу.

Результаты и обсуждение

Характеристика больных, 
включенных в клиническое исследование 

Под наблюдением находилось 70 пациентов в
возрасте от 18 до 40 лет (табл. 2). Как опытную, так
и контрольную группу составили больные угревой
болезнью. 

У большинства больных (21 (60 %) человек в кон�
трольной группе и 19 (54,3 %) пациентов в опытной)
длительность заболевания составляла от 1 до 5 лет, у
8 (22,9 %) человек опытной группы и 5 (14,3 %) паци�
ентов контрольной группы заболевание длилось до
1 года, у 6 (17,1 %) пациентов опытной группы и
8 (22,9 %) больных контрольной — от 6 до 10 лет, у
3 (8,6 %) пациентов опытной группы и 1 (2,9 %) боль�
ного контрольной — более 10 лет. 

Все пациенты как опытной, так и контрольной
групп предъявляли жалобы на высыпания, болез�
ненность, жирность кожи. 

Клиническая картина у больных как в опытной,
так и контрольной группе характеризовалась уме�
ренной или выраженной жирностью кожи лица, на
фоне повышенного саловыделения отмечались
множественные папуло�пустулезные элементы, от�
крытые и закрытые комедоны, воспалительные
элементы разной степени гиперемии с перифо�
кальным венчиком воспаления. В отдельных случа�
ях регистрировались множественные папуло�пус�
тулезные элементы, окруженные более выражен�
ным воспалительным венчиком, высыпания крас�

ного цвета с застойным оттенком, эластичной кон�
систенции, конической или полукруглой формы,
которые местами сливались в очаги размером до
2—3 см в диаметре, образовывая единичные ин�
фильтративные элементы, рубцы. 

При обследовании всех пациентов, включенных
в клиническое исследование, была выявлена следу�
ющая сопутствующая патология (табл. 3).

Результаты изучения терапевтической 
эффективности при лечении больных 

Динамика разрешения элементов сыпи в опытной
и контрольной группах по визитам представлена в
табл. 4. Пациенты опытной и контрольной группы по
данным критериям статистически не различались.
Степень выраженности элементов сыпи во время
третьего визита в опытной и контрольной группах
была идентичной. После лечения есть достоверные
отличия в обеих группах по сравнению с показате�
лями до лечения. После окончания курса терапии
элементы сыпи в опытной группе статистически не
различимы с таковыми в контрольной группе. 

Динамика разрешения объективных данных (ги�
перемия, болезненность, инфильтрация, себорея),
выраженная в баллах по визитам в обеих группах,
представлена в табл. 5.

Данные табл. 5 и 6 свидетельствуют о том, что па�
циенты опытной и контрольной группы по данным
критериям статистически не различались. Степень
выраженности объективных критериев во время
третьего визита в опытной и контрольной группах
была идентичной и свидетельствовала об активном
разрешении патологического кожного процесса.
После лечения отмечаются достоверные отличия в
обеих группах по сравнению с исходными данны�
ми. После окончания курса терапии объективные
критерии в опытной группе были статистически не
различимы с таковыми в контрольной группе. 

Уже на 14�й день лечения как в опытной, так и
контрольной группах отмечались снижение гипе�
ремии и салоотделения, а к четвертому визиту в
значительной мере регрессировала болезненность
и инфильтрация как в опытной, так и контрольной
группах. 

Показатель
Основная

группа (n = 35)
Контрольная

группа (n = 35)

Мужчины/
женщины

12/23 10/25

Средний возраст,
годы

26,3 ± 3,8 28,5 ± 2,3

Таблица 2. Распределение пациентов в основной 
и контрольной группах по полу и возрасту

Показатель
Основная

группа
(n = 35)

Контрольная
группа
(n = 35)

Заболевания 
мочеполовых органов 

5 6 

Заболевания верхних
дыхательных путей 

7 6 

Заболевания органов
пищеварения 

21 20 

Нейроциркуляторная
дистония 

9 8

Таблица 3. Характеристика сопутствующей
патологии у больных основной 
и контрольной групп
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Элементы сыпи

До лечения 14*й день 28*й день 

Опытная
группа

Контрольная
группа

Опытная
группа

Контрольная
группа

Опытная
группа

Контрольная
группа 

Открытые комедоны 86,26 ± 7,91 98,60 ± 5,34 63,11 ± 6,47 69,57 ± 5,16 31,51 ± 4,81* 32,71 ± 3,53*

Закрытые комедоны 33,97 ± 3,75 44,40 ± 4,21 20,77 ± 2,86 24,60 ± 2,88 9,43 ± 1,34* 10,34 ± 1,03* 

Папулы 27,00 ± 2,46 26,31 ± 2,16 13,69 ± 1,49 11,86 ± 1,10 5,37 ± 0,86* 4,43 ± 0,55*

Пустулы 7,09 ± 1,49 8,80 ± 1,44 3,00 ±  0,82 3,57 ±  0,83 0,51 ±  0,27* 0,51 ± 0,16*

Таблица 4. Динамика разрешения элементов сыпи по визитам в опытной и контрольной группах 

Примечание. * Отличия между показателями до и после лечения достоверны (р < 0,05). 

Показатель

До лечения 14*й день 28*й день 

Опытная
группа

Контрольная
группа

Опытная
группа

Контрольная
группа

Опытная
группа

Контрольная
группа 

Гиперемия 2,46 ± 0,13 2,51 ± 0,10 1,74 ± 0,11 1,71 ± 0,09 0,80 ± 0,03* 0,89 ± 0,04* 

Болезненность 0,71 ± 0,11 0,69 ± 0,10 0,40 ± 0,09 0,34 ± 0,09 0,09 ± 0,05 * 0,06 ± 0,03 *

Инфильтрация 1,89 ± 0,15 1,80 ± 0,14 1,60 ± 0,12 1,40 ± 0,12 0,80 ± 0,12* 0,77 ± 0,11* 

Себорея 2,45 ± 0,11 2,51 ± 0,11 1,80 ± 0,08 1,63 ± 0,08 1,03 ± 0,10 * 0,97 ± 0,08 *

Таблица 5. Динамика разрешения объективных данных по визитам в опытной и контрольной группах 

Примечание. * Отличия между показателями до и после лечения достоверны (р < 0,05). 

Таблица 6. Динамика распределения пациентов в зависимости от степени выраженности симптомов
заболевания 

Показатель 
Степень

выраженности 

Основная группа (n = 35) Контрольная группа (n = 35)

До лечения 28*й день До лечения 28*й день

Гиперемия 

Нет
Незначительная
Умеренная
Значительная 

0
3 (8,6 %)

13 (37,1 %)
19 (54,3 %)

7 (20,0 %)
28 (80,0 %)

0
0

0
5 (14,3 %)
7 (20,0 %)

23 (65,7 %)

4 (11,4 %)
31 (88,6 %)

0
0

Болезненность

Нет
Незначительная
Умеренная
Значительная 

10 (28,6 %)
25 (71,4 %)

0
0

32 (91,4 %)
3 (8,6 %)

0
0

11(31,4 %)
24 (68,6 %)

0
0

33 (94,3 %)
2 (5,7 %)

0
0

Инфильтрация

Нет
Незначительная
Умеренная
Значительная 

0
12 (34,3 %)
15 (42,8 %)
8 (22,9 %)

7 (20,0 %)
28 (80,0 %)

0
0

0
14 (40,0 %)
14 (40,0 %)
7 (20,0 %)

8 (22,9 %) 
27 (77,1 %)

Себорея 

Нет
Незначительная
Умеренная
Значительная 

0
3 (8,6 %) 

13 (37,1 %)
19 (54,3 %)

4 (11,4 %)
26 (74,3 %)
5 (14,3 %)

0

0
4 (11,4 %)
9 (25,7 %)

22 (62,9 %)

3 (8,6 %)
30 (85,7 %)

2 (5,7 %)
0
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Исследование микробиоценоза пораженной ко�
жи проводили методом прямой качественной и ко�
личественной оценки микробиоценоза непоражен�
ной кожи (отпечатки), в очагах пораженной кожи
(гной, комедоны). Материал отбирали с помощью
бактериологической петли. Аэробные и анаэ�
робные культуры микробов выделяли на обога�
щенных селективных средах согласно унифициро�
ванным методикам. Количество выросших культур
выражали в колониеобразующих единицах (КОЕ)
[13]. Выделенные микробы идентифицировали
согласно приказу МОЗ СССР № 535 (от 22.04.1985)
и 9�му изданию определителя бактерий Берджи. 

Как видно из табл. 7, у больных обеих групп в
очагах поражения наблюдались признаки наруше�
ния микробиоценоза в виде повышения микроб�
ной обсемененности до этиологически значимых
значений, ограничения культурального разнообра�
зия высеваемой микрофлоры, учащения выделе�
ния из материала микробных монокультур, смеще�
ния равновесия в микробиоценозе в сторону пато�
генной и транзиторной микрофлоры на фоне ос�
куднения сапрофитной. 

Микробиологическое исследование кожи боль�
ных обеих групп после лечения согласно протоколу
выявило положительную динамику в микробиоце�
нозе, отраженную в табл. 7. После лечения на коже
больных обеих групп констатировано отсутствие
высеваемости патогенных кокков, в частности
Staphylococcus aureus, в микробиоценозе отмечена
тенденция к увеличению удельного веса сапрофит�
ной микрофлоры на фоне снижения доли анаэ�
робных липофильных бактерий. В обеих группах

произошла полная элиминация Р. acne, что говорит
о высокой антибактериальной и антисеборейной
подсушивающей активности этих препаратов.

Таким образом, крем «Акнестоп» в наружной те�
рапии у пациентов с угревой болезнью является
эффективным средством.

У всех пациентов до начала лечения и после его
окончания оценивали тяжесть угревой болезни по
шкале ОТУ (Liden S. и соавт.). 

До начала лечения показатель тяжести угревой
болезни по шкале ОТУ в опытной группе составлял
(36,09 ± 1,11) балла, а в контрольной — 36,91 ± 1,57.
После окончания лечения ОТУ достоверно снизи�
лась (р < 0,05) в опытной группе до (24,17 ± 1,0) бал�
ла и в контрольной — до 24,41 ± 1,28. 

Показатели между группами статистически нераз�
личимы (р > 0,05), что свидетельствует о терапевти�
ческой эквивалентности исследуемых препаратов.

Критериями эффективности применения препа�
ратов явилась динамика показателя ОТУ. При этом
использовали следующую шкалу: 

· высокая эффективность — уменьшение пока�
зателя ОТУ более чем на 50 %;

· умеренная эффективность — уменьшение по�
казателя ОТУ на 25—50 %;

· низкая эффективность — уменьшение показа�
теля ОТУ менее чем на 25 %.

Критерием эффективности применения препа�
ратов явилась динамика показателя ОТУ, которая
составляла в опытной группе (32,72 ± 1,84) %, а в
контрольной — (34,31 ± 1,67) %. Эти показатели
статистически неразличимы (р > 0,05), что свиде�
тельствует о терапевтической эквивалентности.

Таблица 7. Динамика показателей микробиоценоза кожи больных исследуемых групп

Исследуемый критерий
Основная группа (n = 35) Контрольная группа (n = 35)

До лечения 28*й день До лечения 28*й день

Тип культур 

Монокультуры 25 (71,4 %) 30 (85,7 %) 19 (54,3 %) 26 (74,3 %)

Смешанные 10 (28,6 %) 5 (14,3 %) 16 (45,7 %) 9 (25,7 %)

Вид возбудителя 

Р. асnes 12 (34,3 %) — 15 (42,8 %) —

Staphylococcus epidermidis 7 (20,0 %) 15 (42,8 %) 9 (25,7 %) 11 (31,4 %) 

Staphylococcus hominis 5 (14,3 %) 2 (5,7 %) 7 (20,0 %) 4 (11,4 %) 

Staphylococcus saprophytic 2 (5,7 %) 4 (11,4 %) — 7 (20,0 %) 

Staphylococcus haemolyticus 9 (25,7 %) — 12 (34,3 %) 2 (5,7 %) 

Staphylococcus aureus 6 (17,4 %) — 4 (11,4 %) —

Micrococcus spp 2 (5,7 %) 4 (11,4 %) — 3 (8,6 %) 

Corynebacter. min. 4 (11,4 %) 2 (5,7 %) — 4 (11,4 %) 

Васillus spp — 4 (11,4 %) 2 (5,7 %) 3 (8,6 %)
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Данные о терапевтической эффективности в
опытной и контрольной группах представлены в
табл. 8. Приведенные данные указывают на статис�
тическую неразличимость между показателями
эффективности опытной и контрольной групп, что
является свидетельством эквивалентности крема
«Акнестоп» и референтного оригинального препа�
рата азелаиновой кислоты.

Невысокий процент больных с высокой эффек�
тивностью по шкале ОТУ (динамика ОТУ в
опытной группе — (32,72 ± 1,84) %, в контрольной —
34,31 ± 1,67), связан с тем, что в этот показатель
включены не только критерии, непосредственно
характеризующие динамику клинических прояв�
лений заболевания (гиперемия, инфильтрация, бо�
лезненность, себорея, количество открытых и зак�
рытых комедонов, папул и пустул), но и те, которые
не изменились (длительность заболевания, эффект
от ранее проводимой терапии, наследственный

фактор, психоэмоциональный статус, сопутствую�
щая патология и тип кожи).

Оценка переносимости препарата

Переносимость препарата оценивали в течение
всего периода лечения на основании субъектив�
ных показателей и объективных данных, получен�
ных в процессе лечения, а также динамики лабора�
торных показателей.

Все больные как опытной, так и контрольной
групп во время лечения не отмечали отклонений в
общем состоянии. 

Все больные проходили клинико�лабораторное
обследование. Данные динамики его показателей
приведены в табл. 9. Достоверных различий в пока�
зателях не было, как и отклонений от нормальных
интервалов исследуемых параметров. 

У всех больных опытной и контрольной групп
при применении препаратов аллергической и
местно�раздражающей реакций кожных покровов
не наблюдалось. 

В ходе исследований как в опытной, так и в конт�
рольной группе серьезных побочных эффектов не
отмечалось. У немногих больных (1 пациент
опытной группы и 2 пациента контрольной) после
нанесения препарата на кожу было незначитель�
ное чувство жжения, которое самостоятельно
исчезало через 15—20 мин и не требовало отмены
препарата.

Таким образом, переносимость обоих препара�
тов можно оценить как хорошую.

Эффективность
Основная

группа (n = 35)
Контрольная

группа (n = 35)

Высокая 2 (5,7 %) 2 (5,7 %)

Умеренная 28 (80,0 %) 29 (82,9 %)

Низкая 5 (14,3 %) 4 (11,4 %)

Таблица 8. Эффективность лечения больных
опытной и контрольной групп 

Примечание. Для всех показателей разница до и после лечения недостоверна (р > 0,05) в обеих группах.

Таблица 9. Динамика показателей клинико*лабораторных исследований у больных опытной 
и контрольной групп 

Показатель 
Основная группа (n = 35) Контрольная группа (n = 35)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Клинический анализ крови

Эритроциты, ·1012/л 4,59 ± 0,06 4,49 ± 0,04 4,53 ± 0,06 4,56 ± 0,05

Цветовой показатель 0,90 ± 0,003 0,91 ± 0,003 0,89 ± 0,01 0,90 ± 0,01

Гемоглобин, г/л 134,0 ± 1,38 135,66 ± 1,41 134,14 ± 1,49 133,74 ± 1,48

Лейкоциты, ·109/л 5,30 ± 0,09 5,28 ± 0,08 5,26 ± 0,11 5,35 ± 0,15

СОЭ, мм/ч 7,80 ± 0,39 7,51 ± 0,39 8,11 ± 0,37 7,26 ± 0,36

Клинический анализ мочи

рН 5,99 ± 0,05 5,94 ± 0,06 5,82 ± 0,06 5,90 ± 0,05

Белок, г/л — — — —

Глюкоза, г/л — — — —

Лейкоциты 2,2 ± 0,4 2,3 ± 0,5 2,2 ± 0,4 2,3 ± 0,5

Эритроциты — — — —

Эпителий Переходный местами Переходный местами

Цилиндры — — — —
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Выводы и рекомендации
Исследуемый препарат «Акнестоп», крем для на�

ружного применения 20 % в тубах по 30 г производ�
ства ОАО «Киевмедпрепарат» (Украина) является
эффективным средством наружного лечения при
угревой болезни. Крем «Акнестоп» обладает про�
тивовоспалительным, антибактериальным и выра�
женным себостатическим и антикомедоногенным
эффектами. 

По своим терапевтическим свойствам «Акнес�
топ» не уступает референтному оригинальному
препарату азелаиновой кислоты. При применении
крема «Акнестоп» в опытной группе высокая и
умеренная терапевтическая эффективность отме�
чена в 85,7 % случаев, в контрольной — 88,6 %, при
этом динамика снижения ОТУ в опытной группе сос�

тавила (32,72 ± 1,84) %, в контрольной — 34,31 ± 1,67,
что свидетельствует об эквивалентности испытуе�
мого и референтного препаратов. 

Крем «Акнестоп» хорошо переносят больные, он
не вызывает аллергизирующих и местнораздража�
ющих реакций со стороны кожи. При этом появля�
ющееся в ряде случаев чувство жжения не требует
отмены препарата. 

«Акнестоп» хорошо сохраняется, удобен в при�
менении, равномернo распределяется по коже и
хорошо впитывается, не имеет неприятного запа�
ха, не пачкает белье, хорошо смывается водой. 

Крем для наружного применения 20 % в тубах по
30 г «Акнестоп» можно рекомендовать для внедре�
ния в дерматологическую практику как средство
для наружной терапии при угревой болезни. 

ЕФЕКТИВНІСТЬ І ПЕРЕНОСИМІСТЬ ПРЕПАРАТУ «АКНЕСТОП» 
ПОРІВНЯНО З ОРИГІНАЛЬНИМ ПРЕПАРАТОМ АЗЕЛАЇНОВОЇ КИСЛОТИ 
В ЛІКУВАННІ ВУГРОВОЇ ХВОРОБИ
Я.Ф. Кутасевич, І.А. Олійник

Наведено підсумкові дані відкритого дослідження з вивчення ефективності препарату «Акнестоп» (ВАТ
«Київмедпрепарат», Україна) порівняно з оригінальним препаратом азелаїнової кислоти в лікуванні вугро�
вої хвороби. Препарат «Акнестоп» має високу терапевтичну дію. Результати клінічного випробування «Ак�
нестопу» засвідчили еквівалентність досліджуваного та референтного препаратів.

EFFICASY AND TOLERANCE OF THE MEDICINE AKNESTOP 
IN COMPARISON WITH THE ORIGINAL MEDICINE OF AZELAIC ACID 
IN THE ACNE TREATMENT
Ya.F. Kutaseviсh, I.A. Olyinyk

A summarize data of the open study with analysis of efficasy of the medicine Aknestop (VAT Kyivmedpreparat,
Ukraine) in comparison with the original medicine of Azelaic acid in the acne treatment. Acnestop has high ter�
apeutic efficasy. Results of clinical analysis of Acnestop showed equivalence of studied medicine.
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Склеро�атрофічний ліхен (синоніми: краплепо�
дібна склеродермія, хвороба білих плям, білий

лишай Цумбуша, крауроз вульви, крауроз статево�
го члена) (САЛ) — хронічне запальне захворюван�
ня шкіри та слизових оболонок у вигляді білих
щільних папул і бляшок неправильної форми з чіт�
кими межами і подальшою осередковою атрофією.
Здебільшого цю хворобу виявляють у дорослих (у
жінок в 10 разів частіше), рідше — у дітей віком 1—
13 років. Етіологія САЛ невідома. Більшість учених
припускають мультифакторіальну природу дерма�
тозу і розглядають його як різновид склеродермії,
тим більше, що іноді одночасно з САЛ виявляють
типові осередки обмеженої склеродермії (ОС). У
Німеччині та Японії з осередків ураження було ви�
ділено ДНК Borrelia spp. Водночас у жодного з аме�
риканських пацієнтів ДНК цих спірохет не знайде�
но. Припускається роль генетичних, гормональ�
них, інфекційних і автоімунних чинників. Є опис
родинних випадків хвороби, зокрема і в монозигот�
них близнюків. Виділено асоціацію захворювання
з антигенами системи HLA�A29, HLA�A44, HLA�B40
і HLA�Aw31. Про можливість впливу гормональних
порушень свідчить частота захворювання жінок у
період менопаузи. Асоціація з іншими автоімун�
ними хворобами вказує на патологію імунної сис�
теми. У частини хворих та їхніх родичів I ступеня
споріднення виявляють циркулюючі антитіла до
епітелію щитоподібної залози, слизової оболонки
шлунка, гладеньких м’язів, а також ядерні антитіла.
Неактивність колагенази й підвищення активності
колагенінгібувального ферменту, а також пригні�
чення активності еластази в осередках ураження
можуть мати значення в розвитку хвороби.

Екстрагенітальна локалізація висипки буває у
15—20 % пацієнтів. Вона може бути обмеженою
або поширеною, зазвичай з’являється на шкірі шиї,
під молочними залозами, на плечах, зап’ястках і
внутрішній поверхні стегон. На відміну від гені�
тального САЛ, що супроводжується свербежем,
відчуттям печіння, дизурією, перебіг екстрагені�
тального САЛ зазвичай без суб’єктивних відчуттів.
Проте з прогресуванням хвороби можливий свер�
біж, що викликає дискомфорт [6].

Методів ефективного лікування САЛ бракує. Те�
рапію часто ініціюють, щоб домогтися зменшення

виразності симптомів, запобігти прогресуванню
хвороби. Стандартна схема лікування включає то�
пічні кортикостероїди та інгібітори кальциневрину
(такролімус та інші) [3]. З 1996 року пацієнтам з ОС
успішно призначають променеву терапію, спочат�
ку у вигляді фотохіміотерапії (PUVA) [8]. Ефект
PUVA при САЛ менший, ніж при ОС, він виявляв�
ся, головним чином, зменшенням еритеми [2]. До
того ж тривала багатокурсова PUVA�терапія може
зумовлювати розвиток злоякісних пухлин шкіри й
фотостаріння [13]. Протягом останніх років з’яви�
лися дані про лікування пацієнтів із склеротични�
ми хворобами шкіри довгохвильовим УФ�опромі�
ненням UVА�1�діапазону з довжиною хвилі 340—
400 нм [1, 7, 8, 11]. На відміну від PUVА�терапія не
потребує використання фотосенсибілізаторів і дає
змогу впливати на глибші шари шкіри [14]. Проте
чітких рекомендацій з дозування UVА�1�опромі�
нення при ОС і відомостей про ймовірність відда�
лених побічних ефектів такої терапії немає. З 2002
року UVA�1�фототерапію успішно використову�
ють у хворих на екстрагенітальний САЛ [1, 9]. У віт�
чизняній практиці цього методу немає.

У 2007 році вперше у 76�річної жінки з пошире�
ним САЛ успішно застосували Narrowband
(NB)UV�B�фототерапію з довжиною хвилі 311 нм
[5], що також результативно використовують при
вітиліго, псоріазі, атопічному дерматиті. Для клініч�
но ефективної NBUV�B�терапії при САЛ потрібно
не менше ніж 30 процедур, як і для хворих на ОС
[11]. Cередні дози NBUV�B�терапії при ОС порівня�
но з UVА�1 менш ефективні через менше заглиб�
лення їх у шкіру [11]. Але ця особливість може не
стосуватися САЛ, коли уражені лише епідерміс та
поверхнева частина дерми.

Матеріали та методи 

Через недоступність джерела UVA�1 ми ініцію�
вали використання німецької UV�лампи GН�8�ST із
силою опромінення 8,78 мВт/см2, максимальною
дозою — 3,3 Дж/см2 та довжиною хвилі 311 нм для
NBUV�B�фототерапії САЛ. Лампи ультрафіолетові
GH�8ST відповідають вимогам чинного санітарного
законодавства України і можуть бути застосовані в
закладах охорони здоров’я, санаторно�оздоровчого
комплексу, з надання косметичних послуг, у побу�
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ті. Висновок державної санітарно�епідеміологічної
експертизи № 05.03.03/61933 від 19.12.2006.

Наводимо наше спостереження. Пацієнтка Ш.,
70 років, хворіє понад 10 років, відтоді, як з’явилися
перші висипання. Загальна й зовнішня терапія
сприяли незначному поліпшенню, але дерматоз
невпинно повільно прогресував і набув майже уні�
версального характеру. На момент звернення в клі�
ніку шкірних хвороб Донецького національного
медуніверситету (історія хвороби № 1080 від
4.03.2009) патологічний процес був поширений, ло�
калізувався на шкірі шиї, верхньої третини спини,
пахвових западин, під молочними залозами, в ді�
лянці пупка, на згинальній поверхні зап’ястків,
вульви й промежини і був представлений числен�
ними білястими лентикулярними округлими щіль�
ними папулами із западанням у центрі, з чіткими
межами. Більшість папул унаслідок злиття мали
вигляд бляшок кольору слонової кістки або молоч�
но�білого, що нагадують перламутр, різної форми й
величини. Устя деяких волосяних фолікулів і пото�
вих залоз заповнені роговими пробками й схожі на
комедони. Поверхня бляшок у цих місцях шорстку�
вата. Поверхня інших бляшок гладенька, дещо
здіймається над шкірою, у центрі трохи увігнута й
атрофічна. На спині видно дуже велику перламут�
рово�білу бляшку, шкіра атрофована, у центрі —
петехії і телеангіектазії. Периферії деяких бляшок
в облямівці бузкового або червоно�синюшного
кольору. Суб’єктивно — помірний свербіж, у ді�
лянці статевих органів — свербіж і печіння. Тера�
певт під час обстеження констатував хронічний хо�
лецистит, атеросклероз. ЕКГ і ФЛГ — у межах віко�
вої норми. Загальні аналізи крові, сечі, зокрема і бі�
лок, глюкоза, білірубін, АЛТ.

Аспартатамінотрансфераза (АСТ), сечовина —
без патологічних відхилень. Аналізи крові на РВ,
австралійський антиген, лямблії, борелії, Helico8
bacter pylori — негативні.

Патогістологічне дослідження шкіри стегна по�
казало, що епідерміс нерівномірної товщини з ді�
лянками атрофії, гіперкератоз із пробками в заг�
либленнях його й устях волосяних фолікулів, у ба�
зальному шарі — виражена вакуольна дистрофія.
Міжсосочкові відростки стерті. Безпосередньо під
епідермісом — широка зона різко вираженого наб�
ряку (з формуванням субепідермального пухиря),
де колагенові волокна безструктурного вигляду,
майже незабарвлені. Нижче від зони набряку —
густий смугастий інфільтрат, що складається з лім�
фоцитів і незначної кількості гістіоцитів. Колагено�
ві волокна в нижній частині дерми набряклі, гомо�
генізовані, інтенсивно забарвлюються еозином.
Загальна кількість капілярів зменшена. Волосяні
фолікули й сальні залози не визначаються. Потові
залози без особливих змін. Після забарвлення за
Вейгертом виявлено виражене порушення струк�
тури еластичних волокон у вигляді стоншення й
фрагментації, грудкування. На підставі клініко�па�
тогістологічних даних встановлено діагноз: ліхен
склеро�атрофічний, поширений, прогресуючий. У
зв’язку з несприйняттям пеніциліну лікування

включало: «Аєвіт», в/м ін’єкції лідази 64 ОД, на
курс № 10; в/в вливання 200 мл ізотонічного розчи�
ну натрію хлориду з додаванням солкосерилу (5,0),
аскорбінової кислоти (6,0), «Глутаргіну» (20,0), на
курс № 5; метилурацил по 1 таблетці 3 рази на добу,
зовнішньо — бетаметазонову мазь, а також (за
призначенням терапевта) «Силібор», панкреатин,
каптоприл, пірацетам.

Оскільки традиційна терапія була неефектив�
ною, амбулаторно призначено NBUV�B�терапію
тричі на тиждень. Лікування починали з мінімаль�
ної дози 0,231 Дж/см2. Якщо не було еритеми, нас�
тупну дозу підвищували до 0,333—0,399 Дж/см2 і
таким чином поступово до максимальної разової
2,957 Дж/см2 (табл. 1). Якщо виникала значна ери�
тема, дози не змінювали. На курс лікування — 30
процедур. 

Результати та обговорення

Уже після третьої процедури повністю припи�
нявся свербіж, бляшки не збільшувалися в розмі�
рах, через місяць вони стали менш ущільненими,

День
лікування

НT 1 НT 2 НT 3 НT 4

1 0,182 0,231 0,322 0,413

2 0,218 0,277 0,386 0,496

3 0,262 0,333 0,464 0,595

4 0,314 0,399 0,556 0,714

5 0,377 0,479 0,668 0,856

6 0,377 0,479 0,668 0,856

7 0,377 0,479 0,668 0,856

8 0,415 0,527 0,434 0,942

9 0,457 0,580 0,808 1,036

10 0,502 0,638 0,889 1,140

11 0,553 0,701 0,978 1,254

12 0,608 0,771 1,075 1,379

13 0,669 0,849 1,183 1,517

14 0,735 0,933 1,301 1,669

15 0,809 1,027 1,431 1,836

16 0,890 1,129 1,574 2,019

17 0,979 1,242 1,732 2,221

18 1,077 1,367 1,905 2,443

19 1,184 1,503 2,096 2,688

20 1,303 1,654 2,305 2,957

Таблиця 1. Рекомендовані (допустимі) дози, Дж/см2

НТ — тип шкіри.
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але дещо дисхромічними. Лікування пацієнтка пе�
реносила добре. Через 2 міс після початку терапії
більшість бляшок перетворилася на плями, стан ін�
ших уражених ділянок поліпшувався, зникала ак�
тивна фіолетова облямівка. Через 3 міс після фото�
терапії свербежу не було, вогнища не збільшували�
ся. Хвора дуже задоволена результатами терапії.

Імунологічні показники крові до лікування і че�
рез місяць після нього представлено в табл. 2.

Після курсу NBUV�B�терапії патогістологічно
спостерігали зменшення атрофічних змін в епідер�
місі з формуванням міжсосочкових виростів, від�
сутність вакуольної дистрофії в базальних керати�
ноцитах, часткове відновлення нормальної струк�
тури колагенових і еластичних волокон, зменшен�
ня периваскулярних інфільтратів, збільшення кіль�
кості судин, а також придатків шкіри.

Попри те, що механізм дії фототерапії не цілком
зрозумілий, припускають протизапальний та іму�
носупресивний ефекти [12]. Одним із головних ме�
ханізмів дії UVА�1� і NBUV�B�фототерапії на скле�
ротичні зміни шкіри є збільшення кількості інтер�
стиціальної колагенази — матричної металопротеї�
нази (ММР�1), що викликає деградацію колагену в
шкірі й культурі фібробластів дерми [7]. Водночас
після UVА�1�терапії при ОС констатовано істотне
зниження концентрації IЛ�6�мультифункціональ�
ного цитокіну, що сприяє збільшенню продукції
колагену й глікозаміногліканів [10]. Оскільки кон�
центрація IЛ�6 знижена й при САЛ, ефективність
NBUV�B�терапії можна пояснити, окрім індукції
ММР�1, також виснаженням прозапальних цитокі�
нів. Окрім того, показано, що NBUV�B�терапія
спричинює зниження концентрації колагену I типу
в фібробластах шкіри людини шляхом гальмування
експресії фактора росту β1 і стимуляції вивільнен�
ня ММР�1 [4].

Висновки

NBUV�B є ефективною альтернативою UV�А�1
для лікування хворих на екстрагенітальний склеро�
атрофічний ліхен.

Добра переносимість і низька канцерогенність
NBUV�B�променів робить перспективними подаль�

ші дослідження щодо можливого використання їх
при генітальному склеро�атрофічному ліхені.

Показник Д
о 

л
ік

ув
ан

н
я

П
іс

л
я 

л
ік

ув
ан

н
я

Н
ор

м
а

Лімфоцити, % 30,00 24,00 19—37

Лімфоцити, г/л 1,5 0,96 0,8—3,6

СD3 (Т�лімфоцити), % 51,00 50,00 50—80

СD3 (Т�лімфоцити), г/л 0,77 0,48 0,6—1,6

CD4 (Т�хелпери), % 31,00 33,00 33—46

CD4 (Т�хелпери), г/л 0,47 0,32 0,4—0,8

CD8 (Т�супресори), % 30,00 29,00 17—30

CD8 (Т�супресори), г/л 0,45 0,28 0,2—0,4

ІРІ (CD4/CD8) 1,03 1,14 1,4—2,0

CD22 (В�лімфоцити), % 19,00 19,00 17—31

CD22 (В�лімфоцити), г/л 0,29 0,18 0,2—0,4

CD16 (NK), % 20,00 20,00 12—23

Фагоцитарний індекс, % 60,00 60,00 40—70

Фагоцитарне число 7,00 7,20 8—12

IgA, г/л 0,27 0,95 1—1,5

IgM, г/л 0,68 1,16 0,8—1,2

IgG, г/л 11,27 5,37 10—15

ЦІК, од./екст. 65 40 20—70
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УДК 616.5:612.017.1:616�008.64(477.25)

Епідемія ВІЛ/СНІДу стала проблемою всього
людства, оскільки спричинює скорочення три�

валості життя, суттєво впливає на економічний
розвиток держав [1, 2, 8]. За даними ВООЗ (2008),
кількість людей, що інфікувалися ВІЛ тільки у 2007
році, становить 2,5 млн, серед них 420 тис. дітей [2].
Тривалість життя ВІЛ�інфікованого в середньому
оцінюють у 12 років. Зростання кількості ВІЛ�інфі�
кованих та хворих на СНІД порушує неординарні
питання. На тлі ВІЛ�інфекції рельєфно виявляють�
ся супутні та випадкові хвороби [3, 5].

В Україні з ВІЛ/СНІДом живуть 360 тис. людей
віком від 15 до 49 років, що становить 1,4 % дорос�
лого населення країни. На 1.01.2006 року на дис�
пансерному обліку перебувало 62 888 осіб, тобто
133,5 на 100 тис. населення [1, 8].

За даними Українського центру профілактики і
боротьби зі СНІДом МОЗ України (2008), з 1987 до
2007 рік зареєстровано 122,3 тис. нових випадків
ВІЛ�інфікування. За цей період від СНІДу померло
12 490 осіб, зокрема і 241 дитина. Серед померлих
переважали люди віком 25—34 роки. На початок
2008�го в закладах охорони здоров’я офіційно заре�
єстровано 81,7 тис. ВІЛ�інфікованих, що становить
66,8 %. СНІД діагностовано у 8944 осіб, з них 685 ді�
тей до 14 років. В Україні епідемічний процес по�
ширення ВІЛ�інфекції характеризується виходом її
з групи ін’єкційних споживачів наркотиків на ши�
рокі верстви населення, про що свідчить зростання
питомої ваги статевого шляху передачі (з 28,5 % у
2002 до 38,4 % у 2007 році).

Виступаючи на нараді з питань протидії ВІЛ/
СНІДу в Україні у грудні 2007 року, Президент на�
голосив, що в країні щодня виявляють 47 ВІЛ�інфі�
кованих та 12 хворих на СНІД, щодня держава фік�
сує 7 випадків смерті через СНІД, кількість помер�
лих від СНІДу становить понад 12 тис. За даними
міжнародних установ, станом на 1.11.2007 кількість
ВІЛ�позитивних становить 377 600, тобто майже
1,5 % дорослого населення України.

Перші випадки ВІЛ�інфекції у Києві зареєстро�
вано 1987 року серед іноземних студентів, які при�
їхали на навчання, їх, відповідно до законодавства
України, було депортовано [7]. Серед громадян Ук�
раїни вперше у Києві ВІЛ�інфекцію зафіксовано у
1988 році, шлях інфікування — статевий. В останнє
десятиріччя спостерігається неухильне зростання
кількості випадків ВІЛ�інфекції у столиці, яка серед
регіонів України посідає 7�ме місце [1]. Якщо 1997

року в Києві було 13 випадків ВІЛ�інфікування, то у
2004�го — 616, протягом 2005 і 2007 років зареєст�
ровано відповідно 1022 і 1183 нових випадків зара�
ження ВІЛ. На кінець квітня 2009 року в столиці Ук�
раїни налічувалося більш як 24 тис. ВІЛ�інфікова�
них. Тільки з початку 2009 року в Києві виявлено
6 тис. інфікованих («Газета по�киевски», № 74/1474).

Мета роботи — вивчення частоти ураження шкі�
ри та слизових оболонок на різних клінічних стаді�
ях ВІЛ/СНІДу.

Ці вияви інфекції займають особливе місце серед
опортуністичних уражень у хворих з ВІЛ [3]. Про�
тягом 2007 і 2008 років у Київському міському цент�
рі з лікування і профілактики ВІЛ/СНІДу (КМЦ)
обстежено 2844 ВІЛ�інфікованих пацієнтів (чолові�
ки — 54,8 %, жінки — 45,2 %) віком від 2 до 60 років.
У 2007 році обстежено вперше зареєстрованих з
ВІЛ�інфекцією 1364 і у 2008 році — 1480.

Серед обстежених було 8 дітей від 2 до 11 років
(по одній дитині віком два, п’ять та одинадцять ро�
ків і 5 трирічних), що дорівнювало 0,4 %. Пацієнти
від 20 до 29 років становили 44,1 %, 30—39 років —
48,2 %, 40—49 років — 5,8 %, 50—59 років — 1,5 %.
Таким чином, вікова група від 20 до 39 років була
найчисленнішою — 92,3 %, невелику групу стано�
вили діти (0,4 %) і пацієнти за 50 років (1,5 %).

Обстеження проводили шляхом збирання анам�
нестичних даних, загальноклінічних спостережень
із застосуванням лабораторних методів, зокрема і
рентгенологічного та ультразвукового дослідження.
Під час взяття на облік пацієнтів обстежували інфек�
ціоніст, терапевт, невропатолог, офтальмолог, пуль�
мунолог, отоларинголог, дерматовенеролог, гінеко�
лог, уролог. Первинний скринінг сироватки здійсню�
вали дворазовим дослідженням за допомогою імуно�
ферментного аналізу (ІФА). За позитивних результа�
тів їх підтверджували методом імунного блота.

Клінічний діагноз ВІЛ/СНІДу встановлювали ам�
булаторно або в стаціонарі на підставі виявлення
антитіл до ВІЛ під час лабораторного обстеження
(ІФА, імунний блот та ін.) з урахуванням епідеміо�
логічних та клінічних даних, відповідно до характе�
ристики клінічних стадій ВІЛ�інфекції (ВООЗ, Же�
нева, 2006), яку використовують в Україні [6], та
клінічної класифікації стадій ВІЛ�інфекції у дорос�
лих та підлітків, де кожній із чотирьох стадій відпо�
відає характерна клінічна симптоматика.

У 2007 та 2008 роках у КМЦ з лікування і профі�
лактики ВІЛ/СНІДу обстежено відповідно 1364 і
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1480 ВІЛ�інфікованих пацієнтів. Під час клініко�ла�
бораторного обстеження дерматологічну патоло�
гію у 2007 році виявлено у 1099 (80,6 %) ВІЛ�інфіко�
ваних та в 2008 — у 1149 (77,6 %) (табл. 1). Ураження
шкіри та слизових оболонок у 2007 і 2008 роках ви�
явлено відповідно у 216 (19,65 %) та 252 (21,91 %) па�
цієнтів з першою клінічною стадією ВІЛ�інфекції,
дещо меншу кількість дерматологічної патології ре�
єстрували в другій клінічній стадії — 177 (16,1 %)
2007 року та 108 (9,4 %) 2008 року, у третій клінічній
стадії випадків шкірних хвороб було більше, ніж у
першій та другій разом — 61,25 і 60,2 % відповідно.
У пацієнтів з четвертою клінічною стадією перева�
жали вісцеральні ураження, тоді як дерматологічну
патологію виявлено у 33 (3,0 %) пацієнтів 2007 року
та в 96 (8,4 %) 2008 року.

Дані про нозологічні форми патології шкіри по
роках залежно від клінічної стадії ВІЛ/СНІДу (що�
до всіх обстежених ВІЛ�інфікованих по роках) на�
ведено в табл. 2—5.

У табл. 2 відображено частоту різних дерматозів
у першій клінічній стадії ВІЛ�інфекції (клінічний ді�
агноз І стадії встановлено на підставі персистуючої
лімфоаденопатії без будь�якої іншої симптомати�
ки). Відповідно у 2007 та 2008 роках себорейний
дерматит виявлено у 12,03 і 6,74 % пацієнтів, висів�
коподібний лишай — у 7,87 і 5,95 %, алергійні захво�
рювання шкіри (алергійний дерматит, кропив’ян�
ка, свербіж шкіри, екзема) — у 12,5 і 14,68 %, гер�
пес — у 9,72 і 13,09 %, мікози (оніхомікоз, мікоз
шкіри та стоп) — у 11,11 і 7,13 %, піодермію — у 10,6
і у 8,33 %, папіломавірусні інфекції (прості бородав�
ки, генітальні кондиломи) — у 6,48 і у 10,31 %, акне�
формні дерматози (пероральний дерматит, демоде�
коз, розацеа, вугрова хвороба) — у 3,38 і 7,4 %, ангу�
лярний хейліт — 3,24 і 6,74 %, орофарингеальний
кандидоз — у 4,92 і 3,17 %, псоріаз і червоний плес�
катий лишай — у 3,7 і 4,76 %. На долю цих дермато�
зів припадало відповідно 85,6 і 88,3 % загальної дер�
матологічної патології у 2007 та 2008 роках.

Дані про структуру уражень шкіри в другій клі�
нічній стадії ВІЛ/СНІДу наведено в табл. 3. У другій
клінічній стадії ВІЛ/СНІДу, як і в першій, у 2007 і
2008 роках значну питому вагу становили пацієнти
з себорейним дерматитом, алергійними дерматоза�
ми (переважно за рахунок алергійного дерматиту),
піодермією, орофарингеальним кандидозом, дер�
матомікозами, герпетичною інфекцією, папілома�
вірусними та акнеформними дерматозами, ангу�

Таблиця 1. Частота дерматологічної патології
залежно від клінічної стадії ВІЛ*інфекції

Таблиця 2. Захворювання шкіри в першій 
клінічній стадії ВІЛ*інфекції

Клінічна стадія 2007 рік 2008 рік

ВІЛ�1 216 (19,65 %) 252 (22,0 %)

ВІЛ�2 177 (16,1 %) 108  (9,4 %)

ВІЛ�3 673 (61,25 %) 693 (60,2 %)

ВІЛ�4 33 (3,0 %) 96  (8,4 %)

Разом 1099  (100,0 %) 1149  (100 %)

Захворювання 2007 рік 2008 рік

Себорейний дерматит 26  (2,37 %) 17  (1,47 %)

Висівкоподібний лишай 17 (1,55 %) 15 (1,30 %)

Ангулярний хейліт 7 (0,64 %) 17 (1,47 %)

Орофарингеальний
кандидоз

10 (0,91 %) 8 (0,69 %)

Токсикодермія 1 (0, 09 %) —

Свербіж шкіри 1 (0,09 %) 6 (0,52 %)

Екзема 5 (0,45 %) 12 (1,04 %)

Алергійний дерматит 20 (1,82 %) 15 (1,3 %)

Пероральний дерматит 1 (0,09 %) 4 (0,34 %)

Кропив’янка 1 (0,09 %) 4 (0,34 %)

Псоріаз 4 (0,36 %)

Червоний плескатий
лишай

4 (0,36 %) —

Трофічні виразки 2 (0,18 %) 2 (0,17 %)

Дисгідроз — 4 (0,34 %)

Піодермія 23 (2,1 %) 21 (1,82 %)

Оніхомікоз 5 (0,45 %) 4 (0,34 %)

Мікоз долонь і стоп 11 (1,0 %) 9 (0,78 %)

Мікоз шкіри 8 (0,73 %) 5 (0,43 %)

Прості бородавки 13 (1,18 %) 20 (1,73 %)

Генітальні кондиломи 1 (0,09 %) 6 (0,52 %)

Herpes zoster 10 (0,91 %) 10 %)

Herpes simplex 9 (0,82 %) 15 (1,3 %)

Herpes genitalis 2 (0,18 %) 8 (0,69 %)

Молюск контагіозний 1 (0,09 %) 3 (0,26 %)

Демодекоз 2 (0,18 %) 8 (0,69 %)

Васкуліт — 2 (0,17 %)

Пігментний невус 2 (0,18 %) 3 (0,26 %)

Розацеа 3 (0,27 %) 2 (0,17 %)

Ксеродермія 5 (0,45 %) 3 (0,26 %)

Вугрова хвороба 12 (1,09 %) 12 %)

Стоматит 2 (0,18 %) 3 (0,26 %)

Лишай Жибера 1 (0,09 %) 1 (0,08 %)

Вітиліго 3 (0,27 %) 1 (0,08 %)

Атопічний дерматит 1 (0,09 %) —

Актинічний дерматит 1 (0,09 %) —

Алопеція 1 (0,09 %)

Разом 216 (19,65 %) 252 (21,91 %)
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Таблиця 3. Частота захворювання шкіри в другій
клінічній стадії ВІЛ*інфекції

Захворювання 2007 рік 2008 рік

Себорейний дерматит 30 (2,74 %) 17 (1,47 %)

Висівкоподібний лишай 12 (1,09 %) 6 (0,52 %)

Ангулярний хейліт 15 (1,36 %) 4 (0,34 %)

Орофарингеальний
кандидоз

17 (1,55 %) 6 (0,52 %) 

Свербіж шкіри 3 (0,27 %) —

Екзема 2 (0,17 %)

Алергійний дерматит 17 (1,55 %) 9 (0,78 %)

Пероральний дерматит — 1 (0,08 %)

Кропив’янка 1 (0,09 %) 1 (0,08 %)

Псоріаз 3 (0,27 %) —

Червоний плескатий
лишай

2 (0,18 %) —

Трофічні виразки 1 (0,09 %) —

Дисгідроз — —

Піодермія 16 (1,46 %) 8 (0,69 %)

Оніхомікоз 5 (0,45 %) 6 (0,52 %)

Мікоз долонь і стоп 1 (0,09 %) 6 (0,52 %)

Мікоз шкіри 5 (0,45 %) 7 (0,6 %)

Прості бородавки 6 (0,54 %) 8 (0,69 %)

Генітальні кондиломи 3 (0,27 %) 6 (0,52 %)

Herpes zoster 6 (0,54 %) 2 (0,17 %)

Herpes simplex 6 (0,54 %) 2 (0,17 %)

Herpes genitalis 5 (0,45 %) 3 (0,26 %)

Молюск контагіозний 2 (0,18 %) —

Демодекоз 1 (0,09 %) 2 (0,17 %)

Васкуліт 3 (0,27 %) 2 (0,17 %)

Пігментний невус 1 (0,09 %) 2 (0,17 %)

Розацеа —

Ксеродермія 4 (0,36 %) 2 (0,17 %)

Вугрова хвороба 5 (0,45 %) 5 (0,43 %)

Лишай Жибера 1 (0,09 %) 1 (0,08 %)

Вітиліго 3 (0,27 %) —

Разом 177 (16,1 %) 108 (9,39 %)

Таблиця 4. Захворювання шкіри в третій клінічній
стадії ВІЛ*інфекції

Захворювання 2007 рік 2008 рік

Себорейний дерматит 64 (5,84 %) 70 (6,09 %)

Висівкоподібний лишай 17 (1,55 %) 21 (1,82 %)

Ангулярний хейліт 38 (3,47 %) 60 (5,23 %)

Орофарингеальний
кандидоз

128 (11,68 %) 136 (11,83 %)

Токсикодермія 9 (0,82 %) 17 (1,47 %)

Свербіж шкіри 18 (1,46 %) 18 (1,56 %)

Екзема 14 (1,27 %)

Алергійний дерматит 41 (3,74 %) 30 (2,6 %)

Пероральний дерматит 1 (0,09 %) 3 (0,26 %)

Кропив’янка 5 (0,45 %) 1 (0,08 %)

Псоріаз 31 (2,83 %) 27 (2,34 %)

Червоний плескатий
лишай

3 (0,27 %) —

Трофічні виразки 8 (0,73 %) 10 (0,86 %)

Дисгідроз 1 (0,09 %) 6 (0,52 %)

Піодермія 39 (3,54 %) 35 (3,04 %)

Оніхомікоз 46 (4,2 %) 40 (3,47 %)

Мікоз долонь і стоп 33 (3,01 %) 19 (1,65 %)

Мікоз шкіри 16 (1,46 %) 6 (0,52 %)

Прості бородавки 25 (2,28 %) 44 (3,82 %)

Генітальні кондиломи 20 (1,82 %) 15 (1,3 %)

Herpes zoster 20 (1,82 %) 22 (1,9 %)

Herpes simplex 12 (1,09 %) 14 (1,21 %)

Herpes genitalis 7 (0,64 %) 19 (1,65 %)

Молюск контагіозний 5 (0,45 %) 11 (0,95 %)

Волосиста лейкоплакія 2 (0,18 %) 1 (0,08 %)

Демодекоз 6 (0,54 %) 11 (0,95 %)

Васкуліт 9 (0,82 %) 8 (0,69 %)

Пігментний невус 1 (0,09 %) 3 (0,26 %)

Розацеа 3 (0,27 %) 1 (0,08 %)

Ксеродермія 10 (0,91 %) 9 (0,78 %)

Вугрова хвороба 17 (1,55 %) 5 (0,43 %)

Стоматит 4 (0,36 %) 1 (0,08 %)

Оніходистрофія 3 (0,27 %) —

Лишай Жибера 2 (0,18 %) 2 (0,17 %)

Вітиліго 6 (0,54 %) 1 (0,08 %)

Атопічний дерматит 2 (0,18 %) —

Актинічний дерматит 2 (0,18 %) 1 (0,08 %)

Алопеція 5 (0,45 %) 1 (0,08 %)

Разом 673 (61,23 %) 693 (60,08 %) 
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лярним хейлітом. Частка цих дерматозів становила
90,77 % у 2007 році та 93,94 % у 2008�му щодо всієї
дерматологічної патології в другій клінічній стадії
ВІЛ/СНІДу. Так, відповідно у 2007 і 2008 роках у цій
клінічній стадії частка себорейного дерматиту до�
рівнювала 16,9 і 15,74 %, алергійних дерматозів —
15,25 і 11,11 %, піодермії — 9,03 і 7,4 %, папіломаві�
русної інфекції — 5,08 і 12,96 %, ангулярного хейлі�
ту — 8,47 і 15,7 %, дерматомікозів (мікоз стоп і шкі�
ри, оніхомікоз) — 6,21 і 17,59 %, висівкоподібного
лишаю — 6,78 і 5,56 %), орофарингеального канди�
дозу — 9,6 % і 5,56 %, герпетичної інфекції — 10,73 %
і 4,62 %, акнеформних дерматозів — 3,39 і 7,4 %.

Порівняно з пацієнтами першої клінічної стадії
ВІЛ/СНІДу в другій клінічній стадії реєструвалося
відносне збільшення пацієнтів з себорейним дер�
матитом у 2007 році на 4,6 % і у 2008�му — на 9 %,
дерматомікозів — відповідно на 7,44 і 2,31 %. У дру�
гій клінічній стадії 2008 року зросла відносна кіль�
кість пацієнтів з ангулярним хейлітом (на 8,96 %),

Найчастіше дерматологічну патологію, як у 2007,
так і 2008 роках, реєстрували в третій клінічній ста�
дії ВІЛ/СНІДу (див. табл. 4).

У пацієнтів з третьою клінічною стадією на тлі
подальшого зниження CD4�лімфоцитів дерматоло�
гічну патологію виявлено (відповідно по роках
спостереження) у 673 (61,23 %) і у 693 (60,08 %) ВІЛ�
інфікованих пацієнтів. У 2007 і 2008 роках у третій
клінічній стадії в структурі дерматологічної патоло�
гії порівняно з попередніми клінічними стадіями
ВІЛ/СНІДу суттєвих змін у нозології дерматозів не
зареєстровано (див. табл. 4). На відміну від пацієн�
тів попередніх двох груп, в яких найбільша частка
припадала на пацієнтів із себорейним дерматитом,
у третій клінічній стадії цих було відповідно 9,5 і
10,1 %. Найбільшу групу становили хворі з орофа�
рингеальним кандидозом — 19,0 і 19,62 %. Високою
залишалася частота алергійних сверблячих дерма�
тозів (12,63 і 12,12 %), мікозів з ураженням шкіри,
стоп та нігтів (14,1 і 9,37 %), герпетичної (5,79 і 8,3 %)
та папіломавірусної (6,68 і 8,5 %) інфекції, піодермій
(5,6 і 5,05 %), ангулярного хейліту (5,8 і 8,66 %). Від�
носно рідше реєстрували висівкоподібний лишай
(2,52 і 3,03 %) та акнеформні дерматози (4,01 і 2,74 %),
частіше виявляли псоріаз та червоний плескатий
лишай (5,05 і 3,9 %). У структурі дерматологічної па�
тології в цій клінічній стадії вказані вище дермато�
зи займали 2007 року 90,68 % та 2008�го — 91,39 %.

У третій клінічній стадії ВІЛ/СНІДу часто реєстру�
вали комбінації низки нозологічних різновидів зах�
ворювань шкіри і слизових оболонок (себорейний
дерматит з кандидозом та ангулярним хейлітом, гер�
петична інфекція з кандидомікотичною інфекцією,
генітальні кондиломи з бородавками та контагіоз�
ним молюском, піодермії з вульгарними бородавка�
ми, себорейний дерматит з піодермією, кандидозом,
герпесом). Волосиста лейкоплакія поєднувалась із
кандидозною інфекцією, контагіозним молюском і
численними вульгарними бородавками. Ураження
шкіри супроводжувалися загальними порушеннями
відповідно до клінічної характеристики третьої клі�
нічної стадії ВІЛ�інфекції (ВООЗ, 2006).

Дерматологічні зміни у четвертій клінічній стадії
ВІЛ/СНІДу (щодо всіх обстежених пацієнтів із хво�
рами шкіри) у 2007 році становили 3 % (33) і у 2008 —
8,4 % (96). Клінічні різновиди дерматозів наведено в
табл. 5.

У пацієнтів у четвертій клінічній стадії на тлі по�
дальшої імуносупресії переважали глибокі вісце�
ральні порушення (бронхопневмонії, гепатоспле�
номегалія, кардіо� та нефропатії), диспепсичні роз�
лади, гепатити, реактивні холецистити, полінейро�
патії з периферійними парезами, позалегеневий
криптококоз, зокрема і криптококовий менінгіт.
Як і при попередніх клінічних стадіях, високу пито�
му вагу серед дерматозів мали хворі з себорейним
дерматитом (21,21 і 19,79 %), дерматомікозами з
ураженням стоп, шкіри та нігтів (24,24 і 19,79 % у
2007 та 2008 роках відповідно). У 2007 році частіше
реєстрували орофарингеальний кандидоз (27,3 %) і
піодермії (15,5 %), тоді як у 2008�му ці дерматози за�

Таблиця 5. Захворювання шкіри у четвертій
клінічній стадії ВІЛ*інфекції

Захворювання 2007 рік 2008 рік

Себорейний дерматит 7 (0,64 %) 19 (1,65 %)

Ангулярний хейліт — 3 (0,26 %)

Орофарингеальний
кандидоз

9 (0,82 %) 2 (0,17 %)

Свербіж шкіри — 3 (0,26 %)

Екзема 1 (0,09 %) 3 (0,26 %)

Алергійний дерматит — 6 (0,52 %)

Кропив’янка — 1 (0,08 %)

Псоріаз 1 (0,09 %) 3 — (0,26 %)

Піодермія 5 (0,45 %) 3 (0,26 %)

Оніхомікоз 4 (0,36 %) 5 (0,43 %)

Мікоз стоп 4 (0,36 %) 6 (0,52 %)

Мікоз шкіри — 8 (0,69 %)

Парапсоріаз гострий — 1 (0,08 %)

Прості бородавки — 3 (0,26 %)

Генітальні кондиломи — 5 (0,43 %)

Herpes simplex — 2 (0,17 %)

Herpes geitalis — 4 (0,34 %)

Молюск контагіозний — 9 (0,78 %)

Васкуліт 1 (0,09 %) —

Ксеродермія — 5 (0, 43 %)

Лімфома 1 (0,09 %) 1 (0,08 %)

Саркома Капоші — 3 (0,26 %)

Синдром Стівена —
Джонсона

— 1 (0,08 %)

Разом 33 (3,0 %) 96 (8,34 %)
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реєстровано тільки у 2,08 і 3,12 % пацієнтів відпо�
відно. Частка хворих на себорейний дерматит, дер�
матомікози, кандидоз і піодермії у цій стадії в
структурі захворювань шкіри 2007 року становила
88,25 %, тоді як 2008�го показник дорівнював
44,78 %. У 2008 році в цій групі пацієнтів поряд з ви�
сокою відносною частотою дерматомікозів і себо�
рейного дерматиту доволі часто реєстрували ви�
падки алергійного дерматозу (11,45 %), папіломаві�
русної (8,32 %) та герпесвірусної (6,26 %) інфекцій,
контагіозного молюска (9,37 %), ксерозу шкіри
(5,2 %). У цей період хвороби на тлі вісцеральних
порушень в одного і того ж пацієнта віком 25—35
років ми часто констатували співіснування себо�
рейного дерматиту з герпесвірусною, папіломаві�
русною інфекцією, піодермією, мікотичною інфек�
цією, контагіозним молюском, ангулярним хейлі�
том та іншими.

Розглядаючи роль ВІЛ�інфекції у виникненні та
перебігу різних дерматозів слід зазначити, що
ВІЛ/СНІД погіршує їхній перебіг. Так, один із час�
тих і ранніх шкірних виявів ВІЛ�інфекції — себо�
рейний дерматит — реєструвався по роках спосте�
реження у 12,03 і 6,74 % у першій стадії ВІЛ/СНІДу
і досягав 21,21 і 19,79 % у четвертій стадії щодо всієї
дерматологічної патології. Спочатку клінічні вияви
себорейного дерматиту мало чим відрізнялися від
класичного варіанту і локалізувались у місцях най�
більшої кількості сальних залоз (рис. 1). Хвороба
виявлялась у вигляді почервоніння шкіри обличчя
(нерідко у вигляді метелика), волосистої частини
голови як із сухими, так і жирними лусками. Пог�
либлення імунодефіциту призводило до тяжчого
перебігу, висипка виходила за межі, характерні для
класичного варіанту, супроводжувалася сильним
лущенням, поширювалася на шкіру кінцівок, бічні
поверхні тулуба і характеризувалася вираженою
сухістю шкіри, подібною до іхтіозу. Нерідко такі
зміни супроводжувалися сильним свербежем,
особливо на волосистій частині голови. Виникнен�
ня і розвиток себорейного дерматиту у ВІЛ�інфіко�
ваних пов’язують з підвищеною активністю гриб�
ків роду Candida, Pityrosporum ovale, збільшенням
кількості кліщів Demodex folliculorum [3, 4]. Цим
можна з великою вірогідністю пояснити роль іму�
нодефіциту в патогенезі інфекційних і алергійних
дерматозів [4]. Звідси і частота вірусних уражень
шкіри, гнійничкових захворювань, мікотичної ін�
фекції. З поглибленням імунодефіциту ці хвороби
набували поширеного і хронічного характеру.

Вірусні ураження шкіри та слизових оболонок у
ВІЛ�інфікованих — часте явище [3]. За нашими
спостереженнями в структурі захворювань шкіри
та слизових оболонок вони становили у відповід�
них клінічних стадіях від 5,8 до 13,1 %. Висипка при
простому пухирчастому лишаї вирізнялася знач�
ною кількістю елементів висипки, нерідко перма�
нентним перебігом; герпетичні ерозії і виразки на
статевих органах і періанальній або аногенітальних
ділянках шкіри ВІЛ�інфікованих набували все тяж�
чих виявів, не завжди вчасно діагностувалися, ха�
рактеризувалися резистентністю до лікування. В

мазках�відбитках з ерозивних ділянок у низці ви�
падків вдавалося знаходити акантолітичні клітини.
На цей факт раніше звертали увагу інші дослідни�
ки [3]. Виразки внаслідок приєднання вторинної
гнійничкової інфекції набували серпігінуючого ха�
рактеру за рахунок акантолітичної дії протеолітич�
них ферментів, продукованих піококами.

Herpes zoster реєстрували в пацієнтів з першими
трьома клінічними стадіями ВІЛ�інфекції. Пооди�
нокий випадок Нerpes zoster клінічно можна роз�
глядати як індикатор ВІЛ�інфекції у разі виникнен�
ня його в молодих осіб із групи ризику за відсут�
ності провокуючих хвороб та імуносупресивної те�
рапії [4, 9]. Вірогідність імовірності ВІЛ�інфекції,
пов’язаної з Нerpes zoster, доповнювалася скаргами
на невмотивовану втрату масу тіла, стійке збіль�
шення окремих груп лімфатичних вузлів. Пухирці
з’являються на еритематозному тлі, а з наростан�
ням імунодефіциту можливі гангренозні форми з
сильним болем (рис. 2). Рецидиви Нerpes zoster
особливо на тлі рецидивуючої бактеріальної інфек�
ції верхніх дихальних шляхів клінічно засвідчували
подальше поглиблення імунодефіциту.

У наших спостереженнях мікотичні захворюван�
ня у ВІЛ�інфікованих пацієнтів частіше були пред�
ставлені кандидозом, висівкоподібним лишаєм,
рубромікозом. Ці захворювання споріднювало
значне поширення, стійка відсутність позитивної
динаміки від лікувальних заходів. Як правило, кан�
дидомікотична інфекція спостерігалась у молодих
людей, які не вживали антибіотиків, цитостатиків,
кортикостероїдів. На відміну від звичайного канди�
дозу після кількох рецидивів сироподібний наліт
зрощується над підлеглою слизовою і без значних
зусиль не відшаровується, а після активного зняття
в цих місцях утворюються дуже болючі ерозії.

При висівкоподібному лишаї, за нашим спостере�
женням, у звичайних умовах плями мають жовтува�
тий, блідо�кремовий, темно�бурий колір та округлі
обриси розміром до одного сантиметра. Тоді як у
ВІЛ�інфікованих плями можуть досягати значних
розмірів з трансформацією в бляшку з вираженим
ущільненням з інфільтрацією, що виявляється паль�
паторно, висипка стає насичено�червоною (рис. 3).

Заслуговує на увагу група вірусних проліфера�
тивних захворювань, яка включає прості бородав�
ки, контагіозний молюск, гострокінцеві кондило�
ми. Ці хвороби зустрічалися при всіх клінічних ста�
діях ВІЛ�інфекції і в структурі дерматологічної па�
тології (щодо інших шкірних хвороб у тій чи іншій
клінічній стадії) становили від 5,08 до 12,96 %
залежно від стадії ВІЛ�інфекції. Для цих дерматозів
з клінічними виявами ВІЛ/СНІДу характерний
поширений характер висипки з локалізацією най�
частіше біля анального отвору, на статевих орга�
нах, тулубі та обличчі, волосистій частині голови з
переходом на шию з швидкою дисемінацією і
тенденцією до злиття (рис. 4—7).

Гнійничкові ураження шкіри у ВІЛ� інфікованих
пацієнтів щонайрізноманітніші, інколи це було за�
гострення давньої хвороби, але здебільшого з’явля�
лися нові. Найчастіше при перших двох клінічних
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Рис. 4. ККооннттааггііооззнниийй  ммооллююсскк  уу  ддіілляяннцціі  ппііддббооррііддддяя  
уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  

Рис. 5. ППллооссккіі  ббооррооддааввккии  уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  

Рис. 2. ВВииррааззккоовваа  ффооррммаа  ННeerrppeess  zzoosstteerr  
уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо

Рис. 3. РРііззннооккооллььооррооввиийй  ллиишшаайй  уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  

Рис. 1. ССееббооррееййнниийй  ддееррммааттиитт  уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  
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стадіях виявляли рецидивуючі фолікуліти, різні ви�
ди імпетиго з тенденцією до поширення. З нарос�
танням імунодефіциту реєстрували хронічні реци�
дивуючі, такі як шанкриформна, виразково�вегету�
юча та дифузна піодермії, що на відміну від баналь�
них піодермій, чутливих до багатьох антибіотиків,
характеризуються високою резистентністю до
терапевтичних засобів, а нерідко і з алергійними
реакціями. Серед атипових піодермій зустрічалися
піогенна гранульома, целюліт. У ВІЛ�інфікованих
пацієнтів клінічна картина корости вирізнялася по�

ширеним характером висипки з раннім ускладнен�
ням піодермією, стиранням меж між місцями типо�
вої і нехарактерної локалізації висипки. Нерідко
були уражені долоні та стопи (рис. 8).

Висновки

Навеведені дані дають підстави для такого вис�
новку: захворювання шкіри і слизових оболонок у
ВІЛ�інфікованих реєструють у 77,6—80,6 % випад�
ків, у період початкових клінічних стадій ці хворо�
би можуть бути першими і єдиними виявами ВІЛ�

Рис. 8. УУрраажжеенннняя  ссттоопп  іі  ппііддоошшоовв  ппррии  ккооррооссттіі  
уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо

Рис. 9. ССааррккооммаа  ККааппоошшіі  ннаа  ссллииззооввіійй  ппоорроожжнниинніі  ррооттаа

Рис. 10. ККооннттааггііооззнниийй  ммооллююсскк,,  ппоошшиирреенниийй  
уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  

Рис. 11. ВВооллооссааттаа  ллееййккооппллааккііяя  уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  

Рис. 6. ГГооссттррооккііннццееввіі  ккооннддииллооммии  вв  ааннооггееннііттааллььнніійй
ддіілляяннцціі  уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  

Рис. 7. ККооннттааггііооззнниийй  ммооллююсскк  ннаа  ооббллииччччіі
уу  ВВІІЛЛ//ііннффііккооввааннооггоо  
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інфекції. З наростанням імунодефіциту збільшу�
ється частота виникнення нових захворювань або
генералізації наявних дерматозів, з розвитком час�
тих рецидивів і резистентності до терапевтичних
засобів. У термінальній стадії ВІЛ/СНІДу в молодо�
му віці приєднується саркома Капоші (рис. 9).

Описані зміни шкіри, особливо з лімфаденопа�
тією, у гомосексуалістів, наркоманів та інших осіб,
що входять до групи ризику, завжди мають насто�
рожити лікаря щодо ВІЛ/СНІДу, потрібно запропо�
нувати хворому пройти обстеження на наявність
ВІЛ�інфекції.
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СТРУКТУРА ПОРАЖЕНИЙ КОЖИ У ВИЧ*ИНФИЦИРОВАННЫХ В КИЕВЕ
П.М. Недобой, О.В. Юрченко, В.М. Иванищев, Б.П. Недобой

При клинико�лабораторном обследовании 1364 ВИЧ�инфицированных пациентов в 2007 году и 1480 —
в 2008 году дерматологическая патология обнаружена соответственно у 80,6 и 77,6 % пациентов. Пораже�
ния кожи возникают при всех клинических стадиях ВИЧ/СПИДа и имеют важное диагностическое
значение. По мере нарастания иммунодефицита учащалась комбинация ряда нозологических разновид�
ностей поражений кожи и слизистых оболочек. Наиболее выраженные изменения на коже выявляли в
третьей клинической стадии ВИЧ/СПИДа.

THE STRUCTURE OF SKIN LESIONS IN HIV PATIENTS IN KIEV 
P.M. Nedoboj, O.V. Urchenko, V.M. Ivanishchev, B.P. Nedoboj

In the clinical and laboratory examination of 1364 patients HIV patients in 2007 and 1480 patients in 2008 der�
matological patology was founded respectively in 80.6 and 77.6 % of patients. Skin affection occurred in all clin�
ical stages of HIV/AIDS and has an important diagnostic value. As immunodeficiency increased increased the
frequency of combination of different skin and mycous affection. The most expressed skin changes revealed in
the third clinical stage of HIV/AIDS.
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Еще в 1868 году венгерский врач Карл Хейтсман,
известный своими иллюстрациями к медицин�

ским изданиям, изобразил характерные проявле�
ния множественной идиопатической пигментиро�
ванной саркомы кожи у одного из пациентов Фер�
динанда Гебра [15]. Позже эти и другие иллюстра�
ции вошли в известную работу Гебра «Атлас кож�
ных заболеваний». В 1872 году множественную
идиопатическую пигментированную саркому ко�
жи в самостоятельную нозологическую форму вы�
делил венгерский врач Морис Капоши (Kaposi)
[19]. Предполагают, что клинические проявления
заболевания, иллюстрированные Карлом Хейтсма�
ном (1868), и описание, сделанное Морисом Капо�
ши (1872), относятся к одной и той же патологии.
Существует более 40 различных названий этой бо�
лезни (идиопатическая телеангиэктатическая сар�
кома (Tanturi), эректильная саркома кожи (Vidal),
множественная телеангиэктатическая кожная ак�
росаркома (Unna), псевдосаркома (M. Joseph), гум�
мозный саркоматоз (Funk)). В настоящее время ис�
пользуют термин «саркома Капоши» (СК), кото�
рый в 1891 году ввел в медицинскую практику не�
мецкий дерматолог Генрих Кебнер (Kо..bner). Капо�
ши — это название реки (Kapos), протекающей ря�
дом с местечком Капошвар (Kaposvar), где родился
выдающийся ученый Мориц Кон (Kohn), сменив�
ший фамилию на Капоши в 1871 году [13]. Сегодня
СК является одним из наиболее часто регистриру�
емых новообразований у ВИЧ�позитивных паци�
ентов, причем примерно у 11 % больных — это пер�
вое проявление СПИДа [6, 25].

До появления первых случаев СПИД�ассоцииро�
ванной СК существовали различные классифика�
ции клинических форм этого заболевания. Наи�
больший интерес представляет классификация СК
J.F. Taylor (1971) по клиническим формам [32]:

1) нодулярная;
2) местно�очаговая (экзофитная и инфильтративная);
3) генерализованная (лимфаденопатическая и

системная с/без вовлечения лимфатических узлов).
В 1973 году S.K. Kyalwazi была предложена класси�

фикация СК в зависимости от течения процесса [23]:
1) доброкачественная (нодулярная и бляшечная);
2) агрессивная, с цветущими (красными; от англ.

florid) высыпаниями, лимфаденопатическая, ин�
фильтративная, висцеральная, с вовлечением костей.

В 1980�е годы в Северной Америке отмечены де�
сятки случаев атипичных проявлений СК у молодых
людей гомосексуального поведения, что заставило
пересмотреть существующие классификации СК
(тогда эта форма не была ассоциирована с ВИЧ�ин�
фекцией). Министерство здравоохранения и соци�
альных услуг США в 1983 году опубликовало новую
стадийную клиническую классификацию СК [20]:

I — кожная, местная безболезненная;
II — кожная, местная агрессивная, с/без вовле�

чения лимфатических узлов;
III — генерализованная кожно�мышечная и/или

вовлечение лимфатических узлов;
IV — висцеральная.
Каждая стадия в представленной классификации

имела свой подтип: A — отсутствие признаков и
симптомов системного характера; B — наличие
системных признаков и симптомов (потеря массы
тела или лихорадка). Стадия I чаще наблюдалась у
пожилых пациентов при классической форме СК;
стадия II представляла африканский тип СК у
взрослых; стадии III—IV наиболее часто отмечались
у молодых гомосексуалистов и африканских детей.

В 1988 году Alessie и соавторы впервые предло�
жили отдельную стадийную классификацию
СПИД�ассоциированной СК [8]:

I — кожная, количество элементов меньше 5, или
вовлечение одной анатомической области и/или
лимфонодулярная форма;

II — кожная, количество элементов больше 5, или
вовлечение более чем одной анатомической облас�
ти и/или поражение слизистых оболочек, и/или
вовлечение пищеварительного канала;

III — слизисто�кожная и/или лимфонодулярная
и висцеральная, или только висцеральная.

Для каждой стадии были выделены подтипы: A —
отсутствие оппортунистических инфекций (ОИ),
количество CD4+ Т�лимфоцитов больше 500 кл/мкл;
B — отсутствие OИ, количество CD4+ Т�лимфоци�
тов меньше 500 кл/мкл; G — наличие ОИ.

Специалисты клинической исследовательской
группы по СПИД (ACTG) в 1989 году разработали
собственную клинико�иммунологическую класси�
фикацию СК у больных СПИДом (табл. 1) [22].

В 1994 году в материале биоптата СК, получен�
ном у больных СПИДом, Ян Чанг и соавторы обна�
ружили возбудитель СК и назвали его СК�ассоции�
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рованным герпесвирусом [11]. В своей классифи�
кации Международный комитет по таксономии ви�
русов обозначает этот вирус как Human Herpes8
virus 8 (HHV�8) — вирус герпеса человека 8�го ти�
па (ВГЧ�8), который относится к роду Rhadino8
virus, подсемейству Gammaherpesvirinae, семейству
Herpesviridae и порядку Herpesvirales [33]. Дока�
зано, что ВГЧ�8 обладает способностью к дли�
тельной персистенции в клетках лимфоцитарного
ряда [3].

Обобщая данные отечественных и зарубежных
исследователей А.В. Молочков (2006) выделяет че�
тыре основные формы СК [6]:

1) классическая (идиопатическая);
2) эндемичная (африканская);
3) иммунозависимая (иммуносупрессивная);
4) СПИД�ассоциированная (эпидемическая, СК

при СПИДе).
Классическая форма СК чаще встречается у по�

жилых жителей Восточной Европы и Средиземно�
морья, при этом патологический процесс, главным
образом, начинается с появления сине�красных пя�
тен, узелков или бляшек, преимущественно лока�
лизованных на коже нижних конечностей (стоп),
заболевание носит доброкачественный характер, с
редким вовлечением внутренних органов. Эндеми�
ческая СК типична для регионов южнее Сахары,
болеют преимущественно дети, может сопровож�
даться выраженным вовлечением в процесс лим�
фатических узлов и часто имеет неблагоприятный
прогноз. При развитии африканской формы забо�
левания у взрослых клинические проявления СК
приближены к классической форме, однако высы�

пания могут изъязвляться, поражать подкожную
ткань и кости, часто возникает лимфедема. Имму�
нозависимая СК, главным образом, встречается у
пациентов, получающих иммуносупрессивную те�
рапию, клинические проявления заболевания в
этом случае схожи с классической формой СК, од�
нако отмечается частое поражение слизистых обо�
лочек и вовлечение внутренних органов [13].

Особый итнтерес у клиницистов вызывает пос�
тулат, что СПИД�ассоциированная СК часто встре�
чается у ВИЧ�позитивных пациентов и сопровож�
дается неблагоприятным прогнозом [7]. Ведущими
критериями, позволяющими установить диагноз
СК, является клиническая симптоматика: поли�
морфизм высыпных элементов — пятна, узелки,
узлы, бляшки, опухоли, причудливые очертания и
разнообразная локализация. Морфологически за�
болевание проходит три стадии: пятно — бляшка —
узел. Клинические проявления СПИД�ассоцииро�
ванной СК разнообразны, что создает затруднения
при диагностике [6]. От классической СПИД�ассо�
циированной СК отличают следующие клиничес�
кие признаки [2, 5, 22]:

1) агрессивное течение;
2) частые высыпания на коже верхней части ту�

ловища и распространение элементов сверху —
вниз, в отличие от классической формы, где рас�
пространение высыпаний происходит снизу —
вверх;

3) поражение слизистых оболочек (особенно
твердого и мягкого нёба);

4) наличие высыпаний на открытых участках ко�
жи (кончик носа, уши, вокруг глазниц);

Распространенность элементов саркомы Капоши (T)

T0 (благоприятный прогноз)
Элементы саркомы Капоши на коже и/или поражение лимфатических
узлов и/или ограниченное поражение слизистой оболочки полости рта*

T1 (неблагоприятный прогноз)

Отеки, вызванные СК и/или изъязвление элементов СК, 
и/или обширное поражение слизистой оболочки полости рта, 
и/или поражение ПК, и/или поражение других внутренних органов 
(за исключением лимфатических узлов)

Состояние иммунной системы (I)

I0 (благоприятный прогноз) Количество CD4+ Т�лимфоцитов ≥ 200 кл/мкл

I1 (неблагоприятный прогноз) Количество CD4+ Т�лимфоцитов < 200 кл/мкл

Системное заболевание (S)

S0 (благоприятный прогноз)
Отсутствие в анамнезе ОИ или орального кандидоза
Отсутствие «В»�симптомов**
Состояние больного по шкале Карновского ≥ 70 баллов

S1 (неблагоприятный прогноз)

В анамнезе ОИ или оральный кандидоз и/или наличие «В»�симптомов
и/или состояние больного по шкале Карновского < 70 баллов
Другие осложнения ВИЧ�инфекции (например, неврологические 
заболевания, лимфома)

Таблица 1. Классификация СК у больных СПИДом (ACTG, 1989)

Примечание. * Oграниченное поражение слизистой полости рта — наличие неузелковых элементов СК 
на твердом или мягком нёбе.

** «В»8симптомы: лихорадка неясного генеза, ночной пот, необъяснимая потеря массы тела 
более 10 % от исходной, диарея более двух недель.
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5) разнообразие морфологических элементов с
превалирование бляшечных элементов;

6) частое поражение внутренних органов.
Самое крупное исследование по изучению отли�

чительных характеристик классической и СПИД�
ассоциированной СК выполнила коллаборативная
группа ученых США среди 438 больных классичес�
кой формой и 354 пациентов со СПИД�ассоцииро�
ванной СК в период 1980—2000 гг. [18]. Суммиро�
ванные данные об особенностях распространен�
ности и локализации классической и СПИД�ассо�
циированной СК продемонстрированы в табл. 2.

Как видно из представленных данных, при
СПИД�ассоциированной СК в отличие от класси�
ческой формы гораздо чаще встречаются множест�
венные и диссеминированные высыпания (84 про�
тив 22,46 %), чаще поражаются внутренние органы
(12 против 1,4 %). Вовлечение кожи верхней поло�
вины туловища при СПИД�ассоциированной СК
наблюдается в 1,5 раза чаще (31 против 21 %) по
сравнению с классической формой.

В странах постсоветского пространства СПИД�
ассоциированную СК впервые диагностировал
Н.С. Потекаев в 1982 году у коренного жителя Аф�
рики, а в 1987 году — у жителя СССР [2]. СПИД�ас�
социированная СК является одним из самых рас�
пространенных СПИД�ассоциированных злока�
чественных новообразований в мире [25], хотя в
Украине количество выявленных случаев относи�
тельно незначительное. На 01.01.2009 года в нашей
стране на диспансерном учете состояло 52 больных
СПИД�ассоциированной СК [1]. По�видимому, не�
достаточна выявляемость этого заболевания.
Особый интерес представляют данные зарубеж�

ных исследователей о роли курения как защитного
фактора в развитии СК [17]. В наших наблюдениях
среди ВИЧ�позитивных курильщиков (осужден�
ных юга Украины) также отмечен низкий уровень
заболеваемости СПИД�ассоциированной СК.

Среди мужчин заболеваемость СПИД�ассоции�
рованной СК в 29 раз выше, чем среди женщин, а
при классической форме — соответственно в 2,4
раза [18]. Показатели заболеваемости СК выше во
всех группах ВИЧ�позитивных пациентов (осо�
бенно среди ВИЧ�позитивных гомосексуалистов)
[29]. В последние годы отмечается тенденция к сни�
жению уровня заболеваемости СПИД�ассоцииро�
ванной СК в регионах, где ВИЧ�позитивные паци�
енты имеют доступ к антиретровирусной терапии
(АРТ). Если в 1994 году количество новых случаев
СПИД�ассоциированной СК в 27 европейских
странах, включая Украину, составляло 2470,0 на
100 тыс. ВИЧ�позитивного населения, то в 2002 го�
ду этот показатель был 170,0 на 100 тыс. [25].

Развитие СК связано с прогрессирующей имму�
носупрессией (снижением количества CD4+Т�лим�
фоцитов) [10]. Предполагают, что у ВИЧ�позитив�
ных лиц нарушен иммунный ответ в отношении
ВГЧ�8, который происходит по дисрегуляторному
типу [31]. При этом возникает каскад клеточных
реакций с высвобождением воспалительных цито�
кинов [14]. ВИЧ�индуцированный иммунодефицит
приводит к усилению репликации ВГЧ�8. В ответ на
увеличение количества генетического материала
вируса усиливается клеточный иммунный ответ со
стороны организма, однако возникающие при этом
иммунологические реакции не способны умень�
шить активность ВГЧ�8 (выработка провоспали�

Клиническая характеристика Классическая СК, % СПИД*ассоциированная СК, %

Распространенность

Солитарная 77 16

Множественная 22 78

Диссеминированная 0,46 6

С поражением внутренних органов 1,4 12

Локализация

Голова и шея 5 5

Туловище 2 12

Верхние конечности 14 13

Нижние конечности 69 21

Конъюнктива 0,23 1

Аноректальная область 0,23 3

Лимфатические узлы 1 12

Ротовая полость 2 11

Легкие 0 7

Пищеварительный канал 1 5

Диссеминированная 0,46 6

Точно не установлена 2 0 

Другие 0,23 1

Таблица 2. Особенности распространения и локализации высыпаний при классической 
и СПИД*ассоциированной СК (K.M. Hiatt, F.V. Nelson, J.H. Lichy et al., 2008)
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тельных цитокинов еще в большей степени усили�
вает вирусную репликацию). Установлено, что у
ВИЧ�позитивных обнаружение антител к ВГЧ�8 и
их титр являются информативными клиническими
маркерами, которые дают основания прогнозиро�
вать развитие СК [16]. Например, средний титр ан�
тител к ВГЧ�8, по данным L.G. Chatlynne и соавто�
ров (1998), в 8,4 раза выше у ВИЧ�позитивных муж�
чин с клиническими проявлениями СК по сравне�
нию с ВИЧ�позитивными мужчинами без клини�
ческих проявлений заболевания [12]. Группа под
руководством M.J. Cannon (2003) не выявила такой
закономерности, однако обнаружила прямую за�
висимость между титром антител к ВГЧ�8 и воз�
можностью обнаружения ДНК возбудителя в кро�
ви и слюне [10]. Также была продемонстрирована
связь между обнаружением ДНК ВГЧ�8 в крови и
развитием клинических проявлений СК и, наобо�
рот, отсутствие ДНК вируса в крови ассоциирова�
лось с регрессией элементов СК. Авторы указы�
вают на перспективность изучения роли гумораль�
ного иммунного ответа против латентных и лити�
ческих генов ВГЧ�8 во взаимосвязи с прогрессией
заболевания [10, 24].

Современные стратегии лечения СПИД�ассо�
циированной СК в первую очередь предусматри�
вают применение АРТ [5, 25]. Bourboulia D. и соав�
торы указывают, что препараты АРТ, вызывая уг�
нетение репликации ВИЧ, способствуют усилению
клеточного звена иммунитета, уменьшению вирус�
ной нагрузки ВГЧ�8 и увеличению продукции спе�
цифических иммуноглобулинов против ВГЧ�8 [9].
Кроме того, АРТ тормозит процесс ангиогенеза,
особенно при применении схем АРТ, включающих
ингибиторы протеазы [21, 26]. Специфическая те�
рапия при ВИЧ�инфекции во многих случаях ведет
или в регрессу, или к полному исчезновению эле�
ментов СК [26, 30]. В большинстве случаев АРТ бла�
гоприятно влияет на течение СК, однако есть слу�
чаи развития синдрома восстановления иммуните�
та и обострения заболевания [27]. На данном этапе
пациенты с симптоматичной формой СК использу�
ют АРТ как основной метод лечения [5, 9, 28].

Кроме системной АРТ, при терапии СПИД�ассо�
циированной СК могут быть использованы следу�
ющие методики [5, 28]:

1. Местное лечение (при локализованных фор�
мах): радиотерапия, хирургическое иссечение,
криодеструкция, лазеротерапия и местная химио�
терапия.

2. Полихимиотерапия (системное лечение при
генерализованных формах) препаратами: липосо�
мальный доксорубицин, блеомицин, винкристин,
дауноробицин, винбластин, этопозид.

3. Заместительная иммунотерапия препаратами
интерферона (ИФН�α, ИФН�α2b, включая пегили�
рованные формы).

4. Специфическое противогерпетическое лече�
ние (чаще всего ганцикловиром).

Под нашим наблюдением в разное время находи�
лись трое больных мужского пола со СПИД�ассо�
циированной СК. Все пациенты проживали в

южном регионе Украины. К характерным особен�
ностям заболевания у этой группы больных можно
отнести: хроническую форму процесса с относи�
тельно доброкачественным течением и постепен�
ным прогрессированием кожных поражений; по�
лиморфизм элементов высыпаний; практически
одномоментное появление поражений кожи в не�
скольких анатомических зонах (рот, конечности,
туловище, половые органы).

Приводим наблюдение. Больной П., 43 года, впер�
вые обратился за медицинской помощью
14.02.2006 года. Жалобы на повышенную утомля�
емость, исхудание, высыпания на коже половых
органов и нижних конечностей, сопровождающие�
ся зудом. Считает себя больным с 2001 года, когда
впервые увидел багровые пятна на коже правой
стопы. О серьезности своего заболевания не думал
и за медицинской помощью не обращался. Вред�
ные привычки: с 1982 года употреблял опиаты
внутривенно, курил и злоупотреблял спиртным.
Сопутствующие заболевания: хронический гепа�
тит. В течение последних трех лет высыпания ста�
ли сопровождаться резким зудом и увеличением
размеров пятен, их количества и распространен�
ности. Status localis: на коже туловища, верхних и
нижних конечностей, слизистой оболочке рта, по�
ловых органов — макуло�нодулярные высыпания
красно�бурого цвета сосудистого характера (рис. 1).
Элементы округлой формы, с ровными краями, не
выступают или незначительно выступают над по�
верхностью кожи. На коже нижней трети обеих го�
леней — макулярные высыпания ливидного и жел�
то�коричневого цвета (рис. 2). На шее, в аксилляр�

Рис. 1. ББооллььнноойй  ПП..,,  ССППИИДД88аассссооццииииррооввааннннааяя  ссааррккооммаа
ККааппоошшии,,  ппааппууллееззннааяя  ссттааддиияя
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ных впадинах, в области паха пальпаторно опреде�
лялись единичные лимфатические узлы от 1 до 2 см
в диаметре, безболезненные, подвижные, не спа�
янные между собой и окружающими тканями. Де�
тальный осмотр кожи, слизистых оболочек и лим�
фатических узлов производился 1 раз в 3 мес, сос�
тояние респираторной системы, пищеварительно�
го канала, мочеполовой системы оценивали 1 раз в
6 мес.

Лабораторно: гемоглобин — 106 г/л; лейкоциты —
10,8 · 109 /л; СОЭ — 14 мм/ч; тромбоциты —
185 · 109 /л; билирубин общий — 11,2 мкмоль/л;
АЛТ — 0,97 ммоль/л; антитела к ВИЧ (+) обнару�
жены; CD4+ Т�лимфоциты — 202 кл/мкл. Диагноз:
ВИЧ�инфекция, клиническая стадия — IV; СК, ста�
дия 2 (B) (согласно классификации Alessie и соавто�
ров: кожная форма с количеством элементов более
5 и поражением слизистых оболочек; отсутствие
OИ, количество CD4+ Т�лимфоцитов меньше
500 кл/мкл); анемия легкой степени; снижение
массы тела 7 кг (10 %). Лечение: назначена АРТ (по
клиническому протоколу антиретровирусной те�
рапии ВИЧ�инфекции у взрослых и подростков,
действующему в Украине): «Дуовир» (ламивудин
150 мг + зидовудин 300 мг) 1 таблетка 2 раза в сут�
ки; «Эфавир» (эфавиренц 200 мг) 3 капсулы 1 раз в
сутки [4]. В настоящее время больной жалоб не
предъявляет, лечение переносит хорошо. Status
localis: отмечается регресс элементов, на коже ту�
ловища, верхних и нижних конечностей, слизис�
той оболочке рта, половых органов — макуло�папу�
лезные высыпания красно�бурого цвета сосудисто�
го характера. Элементы округлой формы, с ровны�
ми краями, не выступают над поверхностью кожи.
На коже нижней трети обеих голеней — макуляр�
ные высыпания желто�коричневого цвета. На шее,
в аксиллярных впадинах, в области паха пальпатор�
но определялись единичные лимфатические узлы

от 1 до 2 см в диаметре, безболезненные, подвиж�
ные, не спаянные между собой и окружающими
тканями. Лабораторно: гемоглобин — 111 г/л; лей�
коциты — 7,5 · 109/л; СОЭ — 15 мм/ч; тромбоциты —
223 · 109 /л; билирубин общий — 13,2 мкмоль/л;
АЛТ — 0,83 ммоль/л. За время наблюдения уровень
CD4+ Т�лимфоцитов увеличился с 202 кл/мкл до
644 кл/мкл. Положительная динамика соматичес�
кого состояния, обратное развитие клинических
проявлений на коже и слизистых, увеличение ко�
личества CD4+ Т�лимфоцитов до нормального
уровня позволяет отметить эффективность АРТ (в
данном случае двух нуклеозидных и одного ненук�
леозидного ингибитора обратной транскриптазы)
в лечении при СПИД�ассоциированной СК и тера�
пии ВИЧ�инфекции.

Выводы

В последние годы отмечается тенденция к сни�
жению заболеваемости СПИД�ассоциированной
СК в регионах, где ВИЧ�позитивные пациенты
имеют доступ к АРТ. По состоянию на 01.01.2009
года в Украине на диспансерном учете состояло 52
больных со СПИД�ассоциированной СК. На пока�
затели заболеваемости в нашей стране может вли�
ять недостаточная выявляемость. Особый интерес
представляют данные зарубежных исследователей
и наши наблюдения среди ВИЧ�позитивных осуж�
денных юга Украины на предмет роли курения как
защитного фактора в развитии СК.

От классической СПИД�ассоциированную СК
отличает: частые высыпания на коже верхней час�
ти туловища; поражение слизистых оболочек (осо�
бенно твердого и мягкого нёба); сыпь на открытых
участках кожи (кончик носа, уши, вокруг глазниц);
агрессивное течение; частое поражение внутрен�
них органов; превалирование бляшечных эле�
ментов, диссеминация высыпаний. В этой связи от
клинициста требуются специальные знания и на�
выки для правильного и своевременного выявле�
ния этой патологии. Характерные особенности
СПИД�ассоциированной СК Южного региона:
хроническая форма процесса с относительно доб�
рокачественным течением и постепенным прог�
рессированием кожных поражений; полиморфизм
элементов высыпаний; практически одномомент�
ное появление поражений кожи в нескольких ана�
томических зонах (рот, конечности, туловище, по�
ловые органы).

В настоящее время наиболее эффективным ме�
тодом лечения и профилактики СПИД�ассоцииро�
ванной СК является АРТ. Тактика терапии СПИД�
ассоциированной СК требует учета распростра�
ненности процесса, глубины поражения, вовлече�
ния лимфатических узлов и наличие ОИ. Исполь�
зование АРТ в большинстве случаев приводит в эф�
фективной супрессии вируса иммунодефицита че�
ловека и восстановлению иммунных функций ор�
ганизма, замедлению развития элементов СК, а
также к регрессу заболевания. 

Рис. 2. ББооллььнноойй  ПП..,,  ССППИИДД88аассссооццииииррооввааннннааяя  ссааррккооммаа
ККааппоошшии,,  ммааккуулляяррннааяя  ссттааддиияя
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ДЕРМАТОЛОГІЧНІ ВИЯВИ СНІД*АСОЦІЙОВАНОЇ САРКОМИ КАПОШІ. 
КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ
Л.М. Ковальова, О.О. Недужко

У статті наведено спостереження за хворим на СНІД�асоційовану СК, стадія 2 (B): шкірна форма з кількістю
елементів більш як п'ять та ураженням слизових оболонок без опортуністичних інфекцій, з кількістю
CD4+ Т�лімфоцитів менш як 500 кл/мкл (за класифікацією E. Alessie). Завдяки використанню антиретро�
вірусної терапії вдалося досягти поліпшення імунологічних показників та ремісії хвороби.

SKIN MANIFESTATIONS OF AIDS*ASSOCIATED KAPOSI'S SARCOMA.
CLINICS, DIAGNOSTICS, THERAPY
L.N. Kovalevа, А.А. Neduzhko

Case of AIDS�associated KS (Kaposi's sarcoma), Stage 2 (B): skin form with the number of lesions above five, mucos�
al membranes involvement; absence of оpportunistic іnfections, CD4+ Т�lymphocyte count less than 500 cells/µL
(according with classification of E. Alessie) is presented in the article. Due to the provision of antiretroviral therapy
the improvement of immunological characteristics and disease remission were achieved.
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По данным ВОЗ, в мире ежегодно заболевае�
мость трихомонозом составляет около 200 млн

человек, при этом в Украине регистрируется в сред�
нем около 250 тыс. больных в год [2—4, 7]. Многие
авторы отмечают, что трихомонадная инфекция
имеет медицинскую и социальную значимость, так
как влияет на репродуктивное здоровье мужчин и
женщин, а также гестационные и перинатальные
исходы [2, 4—6, 8]. По разным оценкам, заболевае�
мость трихомонозом у женщин детородного возрас�
та составляет около 30 % [2]. Противоречивые дан�
ные литературы с большим диапазоном разброса
(0,98—40 %) не могут дать полного представления об
истинной заболеваемости и формах проявления
трихомоноза у беременных, течении беременности,
родов и послеродового периода [1, 5, 6, 8]. Отсут�
ствие реальной перспективы резкого снижения час�
тоты инфицирования беременных T. vaginalis опре�
делило актуальность настоящего исследования.

Цель работы — на основании эпидемиологи�
ческих и клинико�лабораторных данных беремен�
ных, инфицированных T. vaginalis, выделить груп�
пы риска с учетом особенностей их соматического
и акушерско�гинекологического анамнеза, тече�
ния беременности, родов и послеродового периода.

Материалы и методы 

В исследовании приняли участие 98 беременных,
обратившихся в консультативную поликлинику
Института дерматологии и венерологии АМН Укра�
ины с 2005 по 2008 год. Пациентки были в возрасте
17—41 год с высоким уровнем соматических и аку�
шерско�гинекологических заболеваний и осложне�
ний. Группу контроля составили 50 практически
здоровых женщин с физиологическим течением
беременности, родов и послеродового периода.

Материалом для лабораторного изучения служи�
ли мазки отделяемого из влагалища, цервикального
канала, мочеполового канала.

Трихомонадную инфекцию устанавливали бак�
териоскопическим (исследование нативных и ок�
рашенных препаратов по Романовскому — Гимзе)
и бактериологическим (применялась стандартная
питательная среда для выделения и культивирова�
ния трихомонад — СКДС) методами.

Статистическая обработка результатов исследо�
вания проведена с использованием пакета прик�
ладных программ Microsoft Excel�2000. Достовер�

ность различий между сравниваемыми группами
оценивали по критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение

На основании клинико�лабораторных данных
урогенитальный трихомоноз диагностирован у 54
((55,1 ± 5,0) %) беременных, составивших основ�
ную группу исследуемых. Уровень выявляемости
женщин, инфицированных T. vaginalis, в значи�
тельной степени зависела от используемых диаг�
ностических методов. Полученные данные свиде�
тельствуют о значительном преимуществе бакте�
риологического метода (55,1 %) обнаружения
T. vaginalis у беременных по сравнению с бактерио�
скопическим (5,1 %). Большинство составили жен�
щины, у которых впервые была обнаружена
T. vaginalis, — 50 ((92,6 ± 3,6) %), повторно (после ле�
чения до беременности) — 4 ((7,4 ± 3,6) %). При изу�
чении частоты выявления трихомонадной инфек�
ции у беременных в зависимости от срока беремен�
ности было отмечено, что доминируют женщины со
сроком гестации после 22 нед — 35 ((64,8 ± 6,5) %).

Основную часть женщин, инфицированных
T. vaginalis, выявленных консультативной поликли�
никой ИДиВ АМНУ, составили беременные, нап�
равленные женскими консультациями и гинеколо�
гическими стационарами, — 49 ((90,7 ± 4) %). Для
контрольного исследования после лечения других
ИППП — 34 ((62,7 ± 6,6) %), после неудачного лече�
ния других ИППП — 22 ((40,7 ± 6,7) %), уточнения
диагноза других ИППП — 15 ((27,8 ± 6,1) %), после
неудачного лечения трихомоноза — 1 (1,9 ± 1,9 %).
И только 5 (9,3 ± 4,0 %) пациенток самостоятельно
обратились в консультативную поликлинику, из них
2 ((3,7 ± 2,6) %) — по факту жалоб, 2 ((3,7 ± 2,6) %) —
полового контакта инфицированного партнера,
1 ((1,9 ± 1,9) %) — для контрольного исследования
после лечения трихомонадной инфекции (до нас�
тупления беременности). Из приведенных данных
видно, что в основном беременные направлены
женскими консультациями в специализированные
дерматовенерологические учреждения по поводу
других ИППП и только в 1 (1,9 %) случае — по пово�
ду трихомонадной инфекции. Это приводит
к несвоевременному диагностированию (98,1 %)
и лечению трихомоноза, а также неудачному
лечению других ИППП (40,7 %). Эти данные
диктуют врачам�дерматовенерологам и акушерам�
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ТРИХОМОНОЗ БЕРЕМЕННЫХ И НОВОРОЖДЕННЫХ 
Часть 1
ГГ..ИИ..  ММаавврроовв,,  ТТ..ВВ..  ООссииннссккааяя

Институт дерматологии и венерологии АМН Украины, Харьков
Харьковская медицинская академия последипломного образования 
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гинекологам необходимость обеспечить преем�
ственную квалифицированную медицинскую по�
мощь беременным.

Средний возраст больных составил 26,8 года, при
этом доминировали женщины наиболее репродук�
тивной активной возрастной группы — 21—30 лет.
Анализ анамнестических данных становления репро�
дуктивной и сексуальной функций показал, что сред�
ний возраст наступления менархе в группе инфици�
рованных женщин составил 13,7 года. Половую
жизнь большинство беременных начали в 17,1 года,
при этом в возрасте до 18 лет — 30 ((55,6 ± 6,8) %), а 13
((24,1 ± 5,8) %) — до 16 лет. По социальному положе�
нию (на момент наступления беременности) домини�
ровали женщины, имеющие постоянное место рабо�
ты (служащие) — 31 ((57,4 ± 6,7) %). Большинство
беременных состояли в браке — 49 ((90,7 ± 4) %),
остальные 5 ((9,3 ± 4) %) — не имели оформленных
отношений с половым партнером.

При проведении противоэпидемиологических
мероприятий выяснилось, что источник заражения
указали всего 4 ((7,4 ± 3,6) %) беременных, из них у
3 ((5,6 ± 3,1) %) — муж и 1 ((1,9 ± 1,9) %) — знако�
мый. Характерно, что женщины, состоящие в бра�
ке, категорически отрицали внебрачные половые
связи, а не состоящие — указывали на наличие
постоянного полового партнера в течение года. Ус�
тановить сроки инфицирования удалось только у 4
((7,4 ± 3,6) %) беременных, поэтому заболевание
трихомонозом в 50 ((92,6 ± 3,6) %) случаев расцени�
вали как хронический процесс. При изучении кли�
нического течения трихомонадной инфекции вы�
явленно, что 41 (75,9 ± 5,8 %) беременная предъяв�
ляла жалобы на функционирование мочеполового
канала (выделения — 41 ((75,9 ± 5,8) %), чувство
жжения в области наружных половых органов —
11 ((20,4 ± 5,5) %), зуд — 12 ((22,2 ± 5,7) %), дизурию —
13 ((24,1 ± 5,8) %)). В 41 (75,9 ± 5,8 %) случае была
патология как нижнего, так и верхнего отделов моче�
полового канала (вульвовагинит — 41 ((75,9 ± 5,8) %),
эндоцервицит — 23 ((42,6 ± 6,7) %), эрозии шейки
матки — 16 (29,6 ± 6,2 %), аднексит — 6 ((11,1 ± 4,3) %),
уретрит — 13 ((24,1 ± 5,8) %)). Из сопутствующих
заболеваний мочеполовой системы у 3 ((5,6 ± 3,1) %)
больных выявлен поликистоз яичников, первичное
бесплодие — у 2 ((3,7 ± 2,6) %), фибромиома матки —
у 1 ((1,9 ± 1,9) %). У 13 ((24,1 ± 5,8) %) беременных
наблюдалось бессимптомное течение трихомонад�
ной инфекции.

Трихомонадная инфекция как моноинфекция отме�
чена у 22 (40,7 ± 6,7 %) женщин, а у 32 (59,3 ± 6,7 %) —
представляла смешанный процесс в ассоциации с
другими инфекциями (Chlamydia trachomatis —
14,8 %, Ureaplasma urealyticum — 40,7 %, Myco8
plasma hominis — 14,7 %, Candida albicans — 38,9 %,
Gardnerella vaginalis — 16,7 %, S. аureus в концентра�
ции более 104 КОЕ/см3 (13 %), цитомегаловирус —
13 % и генитальный герпес (тип 2) — 3,1 %). Больше
трех инфекций было у 6 ((11,1 ± 4,3) %) женщин.

Анализируя акушерский анамнез и исход преды�
дущих беременностей у исследуемых, установле�
но, что превалировали женщины с повторной бере�

менностью (первая настоящая — 27 ((50 ± 6,8) %),
вторая — 11 ((20,4 ± 5,5) %), третья — 8 ((14,8 ± 4,8) %)
и 7 ((13 ± 4,6) %) имели 4 и более беременностей). В
анамнезе у 17 ((31,5 ± 6,3) %) — искусственные
аборты, у 3 ((5,6 ± 3,1) %) — самопроизвольные выки�
дыши, у 1 ((1,9 ± 1,9) %) — внематочная беременность.
Течение этой беременности, родов и послеродового
периодов было с патологией у 32 ((59,3 ± 6,7) %) жен�
щин. Преобладали такие осложнения, как токсикоз
(первой и второй половины) — у 16 ((29,6 ± 6,2) %),
анемия — у 17 ((31,5 ± 6,3) %), угроза прерывания
беременности — у 30 ((55,6 ± 6,8) %), ФПН (по ре�
зультатам УЗД) — у 32 ((59,3 ± 6,7) %), гестогенный
пиелонефрит — у 13 ((24,1 ± 5,8) %), раннее изли�
тие околоплодных вод — у 6 ((37,5 ± 12,1) %), угро�
за разрыва промежности (эпизиотомия и эпизиор�
рафия) — у 6 ((37,5 ± 12,1) %), патология отделения
последа — у 1 ((6,3 ± 6,1) %), частичное отслоение
плаценты — у 1 ((1,9 ± 3,4 %), послеродовое повы�
шение температуры тела — у 1 (6,3 ± 6,1) %). У каж�
дой третьей женщины сочетались несколько ос�
ложнений течения беременности.

Сопутствующая соматическая патология была у
47 ((87 ± 4,6) %) беременных (мочевыводящей сис�
темы — 13 ((24,1 ± 5,8) %), сердечно�сосудистой — у
11 ((20,4 ± 5,5) %), эндокринной — 10 ((18,5 ± 5,3) %),
из них заболевания щитовидной железы — 7 ((13 ±
± 4,6) %), патология пищеварительного канала —
7 ((13 ± 4,60 %), ЛОР�органов — 6 ((11,1 ± 4,3) %),
органов зрения — 5 (9,3 ± 4,0 %), дыхательной сис�
темы — 2 ((3,7 ± 2,6) %), отягощенный аллергологи�
ческий анамнез (преимущественно лекарственная
и пищевая аллергия) — 7 ((13 ± 4,6) %), вредные
привычки (курение) — 16 ((29,6 ± 6,2 %)).

Рекомендованное лечение: в I триместре прово�
дили ежедневное смазывание мочеполового кана�
ла и влагалища 4 % водным раствором метиленово�
го синего, бриллиантового зеленого или раствором
марганцевого калия (1:10000). Во II триместре при
местном лечении применяли вагинальные свечи с
метронидазолом, клотримазолом, комбинирован�
ные препараты («Тержинан», «Гинальгин», «Мера�
тин комби») в течение 10 дней. Лечение метрони�
дазолом перорально назначали только в III три�
местре беременности по 0,25 г 2 раза/сут в течение
8 дней (курсовая доза 3—4 г). Клинико�лаборатор�
ный контроль излеченности мочеполового трихо�
мониаза устанавливали через 7—10 дней после за�
вершения лечения протистоцидными препаратами
с помощью микроскопического и культурального
методов исследования. Пациенты находились на
диспансерном наблюдении в течение 3 месяцев.

Выводы

Таким образом, анализируя полученные данные,
мы видим достаточно высокую частоту выявления
трихомонадной инфекции у беременных со значи�
тельным уровнем соматических и акушерско�гине�
кологических заболеваний и осложнений, который
в значительной степени зависит от используемых
диагностических методов. Наши исследования
подтверждают литературные данные, что трихомо�
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надная инфекция является исходным неблагопри�
ятным фоном для течения и повышенной частоты
осложнений гестационного периода. Исходя из
этого, считаем целесообразным выделение в груп�

пу риска беременных, инфицированных T. vagi8
nalis, с учетом особенностей соматического и аку�
шерско�гинекологического анамнеза, течения бе�
ременности, родов и послеродового периода.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Луценко Н.С, Тераспина Л.Р. Течение гестационного
процесса при различных методах лечения инфекции //
Репродуктивное здоровье женщины.— 2005.—№ 4 (24).—
С. 2—4.

2. Мавров И.И. Половые болезни: Руководство для вра�
чей, интернов и студентов.— Харьков: Факт, 2002.—789 c.

3. Мавров Г.І., Степаненко В.І., Чінов Г.І. та ін. Урогені�
тальний трихомоніаз: новітні підходи до діагностики і ліку�
вання (методичні рекомендації).— К., 2004.—22 с.

4. Никитенко И.Н. Урогенитальный трихомониаз. Эпи�
демиология, диагностика, лечение и профилактика // Клін.
імунол., алергол., інфектол.— 2009.—№ 1.—С. 7—10.

5. Савичева А.М., Башмакова М.А., Аржанова О.Н., Ко8
шелева Н.Г. Инфекции у беременных (диагностика, лече�
ние, профилактика) // Журнал акушерства и женских бо�
лезней.—2002.—№ 2 (61).—С. 71—77.

6. Cassie R., Stevenson A. Screening for gonorrhoea, tri�
chomoniasis moniliasis and syphilis in pregnancy // J.  Obstet.
Gynecol. Br. Commonwealth.— 1973.—Vol. 80 — P. 48—51.

7. Francis J. Bowden, Geoffrey P. Gamett. Trichomonas
vaginalis epidemiology: parameterising and analysing a model
of treatment inventions // Sex. Transm. Infect.— 2000.—
Vol. 76.— P. 248—256.

8. Heine R.P., McGregor J.A., Patterson E. et al. Trichomonas
vaginalis: diagnosis and clinical characteristics in pregnancy //
Infect. Dis. Obstet. Gynecology.— 1994.—Vol. 1.— P. 228—234.

ТРИХОМОНОЗ ВАГІТНИХ ТА НОВОНАРОДЖЕНИХ
Частина 1
Г.I. Мавров, Т.В. Осинська

У статті наведено дані щодо епідеміології, діагностики та особливостей клінічного перебігу трихомонадної
інфекції у вагітних.

TRICHOMONAS VAGINALIS INFECTION IN PREGNANT WOMEN AND NEWBORNS
Part 1
G.I. Mavrov, T.V. Osinskaya

Epidemiological, diagnostical data and features of clinical course or trihomonas vaginalis in pregnant women
are presented.
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За даними ВООЗ, у світі щороку реєструють
більш як 330 млн хворих із урогенітальними ін�

фекціями, найчастіші збудники — Chlamydia tra8
chomatis, Trichomonas vaginalis, Ureaplasma ure8
alyticum, Candida albicans [7, 12]. У більшості випад�
ків хвороба не має специфічної клінічної картини,
переходить у хронічну форму і призводить до сер�
йозних ускладнень [7, 12]. Особливості будови та
життєдіяльності збудників роду Trichomonas зу�
мовлюють недостатню імунну відповідь з боку мак�
роорганізму, сприяючи хронізації процесу, що
своєю чергою зумовлює пристосування збудника
до умов перебування, зміну форми та вигляду, а
іноді й антигенної структури. У вітчизняній та за�
рубіжній літературі дані щодо поширення урогені�
тальних інфекцій суперечливі [2, 13, 17]. Крім того,
залишаються не до кінця з’ясованими питання
етіопатогенезу і клінічної картини вірусної та
бактеріальної асоціацій.

Тактика лікування хворих на бактеріальний вагі�
ноз та сечостатевий трихомоноз має забезпечувати
повне етіологічне вилікування та запобігти усклад�
ненням і рецидивам хвороби. Підвищення ефек�
тивності терапії при трихомонозі потребує розроб�
лення нових і вдосконалених методів, зокрема
комплексного застосування препаратів системної
та місцевої дії у комбінації з препаратами, що спри�
яють підвищенню концентрації етіотропних засо�
бів в уражених органах і тканинах.

Незважаючи на значну кількість загальновідо�
мих і нових методів діагностування цих хвороб,
більшість із них не відповідає повною мірою вимо�
гам сучасної медицини. Це пов’язано з біологічни�
ми особливостями деяких збудників, що обмежує
застосування комплексу бактеріологічних і імуно�
логічних методів та змушує дослідників розробляти
нові, ефективніші способи діагностики.

Важливими питаннями, які потребують поглиб�
леного вивчення, є стан піхвового середовища і

склад піхвової мікрофлори, а також дослідження
комплексу чинників, що впливають на виникнення
бактеріального вагінозу та формування колоніза�
ційної резистентності піхви в разі розвитку запа�
лення трихомонадної етіології [6, 10, 13].

У розвитку рецидивів урогенітальних інфекцій
надзвичайно важливе значення мають насамперед
складні взаємозв’язки і взаємовплив макро� і
мікроорганізму [3—6, 10]. Особливості структури
мікроорганізмів, метаболічних процесів, форм
паразитування визначають їхню реактогенність,
призводячи до недостатньої імунологічної відповіді
з боку макроорганізму і розвитку різних видів мі�
мікрії з тривалим інфікуванням. Це призводить до
хронізації процесу з проліферативними і прогресу�
ючими деструктивними явищами та дисплазією
епітелію, в разі яких лікування тільки системними
препаратами не дає очікуваних результатів [5].

Механізмів розвитку рецидивів урогенітальних ін�
фекцій до кінця не вивчено, оптимальна терапія за�
лишається недостатньо з’ясованою, хоча, безсумнів�
но, провідна роль належить стану захисних систем
макроорганізму, оскільки застосування високоефек�
тивних, сучасних етіотропних препаратів не сприяє
сануванню організму від інфекційних агентів [5].

Останнім часом внаслідок мінливості біологічних
особливостей збудника та імунологічної реактив�
ності організму людини типова клінічна картина
захворювань, що передаються статевим шляхом
(ЗПСШ), у деяких випадках зазнала змін (патомор�
фоз). Патоморфоз клінічного перебігу ускладнює
своєчасну та вірогідну діагностику, а також мето�
дологічні підходи до тактики лікування хворих із
хлімідійною, уреаплазмовою і мікоплазмовою, три�
хомонадною, цитомегаловірусною, герпетичною,
папіломавірусною та іншими змішаними інфекція�
ми [1, 2, 5, 8—10, 14—15, 18].

Таким чином, є нагальна потреба в подальшому
вивченні особливостей патогенезу і клінічного пе�
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ребігу бактеріального вагінозу та мікст�трихомо�
надної інфекції у жінок, а також у розробленні но�
вих та удосконалених алгоритмів і методів діагнос�
тики та вдосконалених патогенетично обґрунтова�
них схем лікування.

Одним із чинників недостатньої ефективності те�
рапії при урогенітальних інфекціях є, на нашу дум�
ку, складність з’ясування стану сечостатевого ка�
налу, пов’язаного з можливим поліетіологічним
ураженням. Окрім того, у випадках хронічної ін�
фекції потрібно враховувати можливість систем�
них уражень та змін з боку імунної та ендокринної
системи, зокрема рівня естрогенів, що впливають
як на особливості перебігу хвороби, так і на визна�
чення принципів лікування. Вагому роль відіграє
pH піхви, оскільки біоценоз піхви та рівень pH
істотно впливають на створення більш чи менш
сприятливого середовища для розвитку ЗПСШ.

Матеріали та методи 

У дослідженні взяли участь жінки з вираженими
симптомами трихомонозу та з малосимптомним
перебігом цієї хвороби. Застосовано такі лабора�
торні обстеження: мікроскопію (wet�mount, світло�
ву із забарвленням за Романовським — Гімзою, за
Грамом, метиленовим синім, за Папаніколау, іму�
нофлюоресцентну), ІФА на наявність IgG (Elisa),
ПЛР. Контрольну групу становили 20 здорових жі�
нок. Використано ліцензоване програмне забезпе�
чення для виконання статистичного аналізу, облад�
нання та реактиви сертифікованої лабораторії
УНІЛАБ (Львів). Усіх пацієнтів було поінформова�
но про те, які саме обстеження проводитимуть і з
якою метою, на що вони дали добровільну згоду.

Результати та обговорення

Виявлення трихомонади в нативному препараті.
Як ми переконалися, це високоспецифічний, але
низькочутливий метод, а отже, негативний резуль�
тат не може свідчити про те, що трихомонозу
немає, окрім того, вимагає безпосереднього вико�
нання одразу після забору матеріалу, а отже, дово�
лі часто є складним.

Забарвлення за Папаніколау. Як за даними літе�
ратури, так і за нашими практичними результата�
ми, метод є високоефективним та специфічним,
але трудо� і часомістким.

Забарвлення за методом Романовського — Гімзи.
За нашими практичними даними, цей метод достат�
ньо чутливий та специфічний.

Імуноферментний метод. Згідно з даними літера�
тури, чутливість становить 82 %, а специфічність —
73 %. Результати наших досліджень засвідчили, що в
більшості пацієнток з клінічною картиною як гост�
рого, так і хронічного трихомонозу рівень IgG до
Trichomonas vaginalis не відповідає даним інших
досліджень та клініці хвороби. IgG до Trichomonas
vaginalis може виявлятись і в здорових жінок. Це
вказує на те, що, як мінімум, у вирішенні питання
діагнозу трихомонозу сироваткові імуноглобуліни
до Trichomonas vaginalis не є показником, на підста�
ві якого можна беззаперечно встановлювати діаг�

ноз. Ми спробували виявити специфічних IgG до
T. vaginalis у вагінальних змивах і отримали резуль�
тати, які збігалися з даними мікроскопії за Романов�
ським — Гімзою, та нативного матеріалу, а також з
даними імунофлюоресценції у 56 %. Повторний
аналіз даних мікроскопії засвідчив, що 97 % випад�
ків розбіжностей стосувалися тих мазків, які з пер�
шого разу визначали як сумнівні. Дані повторного
аналізу навели нас на думку, що, враховуючи дані
світлової мікроскопії та висновки лікарів�цитологів,
які теж проаналізували ці мазки, тут ідеться про рід
Trichomonas, але інші види збудників.

Реакція непрямої імунофлюоресценції. За даними
літератури, чутливість становила 85 %, а специфіч�
ність — 99 %. Приблизно такі самі результати мали
й ми, але це стосувалося тих пацієнток, в яких збуд�
ника Trichomonas vaginalis було з високим ступе�
нем вірогідності ідентифіковано за допомогою
світлової мікроскопії. Це свідчить, очевидно, про
інфікування іншими видами роду Trichomonas, які,
маючи той самий танк�ефект, що і Trichomonas
vaginalis, не визначаються тестами для виявлення
Trichomonas vaginalis. Ми вважаємо, що основними
практичними методами діагностування трихомо�
нозу є світлова та імунофлюоресцентна мікроско�
пія. На нашу думку, сироваткові імуноглобуліни до
Trichomonas vaginalis не є показником, на підставі
якого можна беззаперечно встановлювати діагноз.
Також доцільним є визначення pH, оскільки ми за�
уважили суттєві зміни в кислотності піхви в пере�
конливої більшості (95 %) жінок, уражених трихо�
монадною інфекцією, та в 98 % пацієнток з бактері�
альним вагінозом. Однією з важливих причин роз�
витку рецидивів урогенітальних інфекцій може бу�
ти стан імунного статусу макроорганізму, оскільки
в абсолютної більшості обстежених пацієнток із
хронічним перебігом хвороби були позитивними
лабораторні показники у вигляді високих титрів
IgG, що свідчать про вказані в анамнезі вірусні зах�
ворювання герпетичної групи та папіломавірусної
інфекції. Встановлено, під час дослідження імун�
ного статусу, відхилення від норми різних показни�
ків клітинного імунітету, зокрема статистично ві�
рогідну зміну співвідношення СД4/CD8 як наслі�
док тривалого хронічного запалення вірусного або
інфекційного походження, і ці результати збіга�
ються з даними світової літератури [14, 18].

Ми вже публікували раніше алгоритм діагности�
ки, а отримані в процесі роботи над проблемою ла�
бораторні й клінічні дані дали змогу його вдоскона�
лити, тож створено «Алгоритм диференційної діаг�
ностики бактеріального вагінозу та трихомонадної
інфекції (наявність у мазках збудників роду
Trichomonas) у жінок» (рисунок), який, на нашу
думку, є достатньо надійним. Хочемо також звер�
нути увагу на відсутність ІФА з сироватки крові,
оскільки він малоінформативний, і лише іноді до�
цільно визначати антитіла у змивах з піхви, що теж
підтверджено даними світової літератури про екс�
периментальні дослідження останніх років [18].

Усі групи було сформовано з урахуванням прин�
ципів рандомізації, кількість хворих  (в усіх групах
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більш як 9) давала можливість визначати статис�
тичну вірогідність, всіх обстежених поінформова�
но про рекомендовані фірмами�виробниками схе�
ми лікування та про підстави для певних їх видо�
змін, а також про всі можливі ускладнення та по�
бічні дії, виходячи із засад етики в медицині.

Призначення тих чи інших препаратів залежало
від даних лабораторного обстеження та клінічної
картини, а саме: I група — пацієнтки з клінічною та
лабораторною картиною трихомонозу — метроні�
дазол 0,5 г 2 рази/добу протягом 10 днів (40 жінок),
II група — пацієнтки з клінічною та лабораторною
картиною трихомонозу (20 жінок) — секнідазол 2 г
1 раз/добу протягом 5 днів, III група — пацієнтки з
клінічною та лабораторною картиною хронічного
трихомонозу та бактеріального вагінозу (30 жінок) —
секнідазол 2 г 1 раз/добу протягом 5 днів та гель для
місцевого окислення pH піхви 2 рази/добу 30 днів,
що забезпечував створення pH належного рівня, IV
група — пацієнтки з картиною хронічного трихо�
монозу та бактеріального вагінозу (40) — секніда�
зол 2 г 1 раз/добу протягом 5 днів, гель для місцево�
го окиснення pH піхви 2 рази/добу протягом 30
днів та «Вагісан» по 1 таблетці 2 рази/добу протя�
гом 1 місяця.

Окрему групу становили пацієнтки з хронічним
бактеріальним вагінозом та змінами імунного ста�
тусу (результати імунологічних обстежень показу�
вали зсуви, що свідчили про вторинний імуноде�
фіцит) внаслідок інфікування вірусами герпетич�
ної групи (підтверджено методом ІФА, ПІФ та ПЛР)
та папіломавірусом людини типів 16, 18, 31, 33, 35
(підтверджено методом ПЛР), зі збудниками роду
Trichomonas у мазку і так званим трихомонадним
середовищем у ньому. На нашу думку, підтвердже�

ну даними цитології, це Trichomonas tenax та
Trichomonas hominis, що теж мають так званий
танк�ефект. Паразитування останніх двох харак�
терніше для інших органів і систем, але за нашими
спостереженнями, результатами лікування та ла�
бораторними даними, зокрема висновками цитоло�
гів, за певних умов (оральний та анальний статеві
контакти, гормональні зсуви в жінок преклімакте�
ричного та клімактеричного віку, тривалий бакте�
ріальний вагіноз, неспецифічні запальні захворю�
вання сечостатевого каналу), ці збудники можуть
паразитувати в статевих органах жінок і, не викли�
каючи самостійно гострих клінічних розладів,
призводити до хронічного бактеріального вагінозу.
Всі пацієнтки, як видно з анамнезу, вже лікувалися
різними засобами, зокрема похідними імідазолу.
Призначали їм інтерферон�α2β («Еберон�α») ін’єк�
ційно по 3 млн ОД 10 ін’єкцій, а також препарати
для нормалізації біоценозу слизових оболонок піх�
ви («Вагісан» — 1 таблетка 2 рази/добу 30 днів),
травлення («Біогая» — 1 таблетка 2 рази/добу
30 днів) та pH піхви (гель Intim�Aid протягом 2—3 міс).
Безперечно, використання інтерферону�α2β у схе�
мах терапії при бактеріальному вагінозі та хроніч�
ному трихомонозі в пацієнток з вірусними наван�
таженнями є доцільним і високоефективним. Після
проведеного лікування та контролю абсолютна
більшість пацієнток — 38 (95 %) — одужали. Оче�
видно, це пояснюється як впливом на віруси через
систему інтерферону завдяки призначенню «Ебе�
рону�α», так і нормалізацією імунної відповіді сли�
зових оболонок шляхом опосередкованого впливу
на всі слизові оболонки за рахунок призначення
пробіотиків як загальної дії («Біогая»), так і місце�
вої («Вагісан»).

Рисунок. ААллггооррииттмм  ддииффееррееннццііййннооїї  ддііааггннооссттииккии  ббааккттееррііааллььннооггоо  ввааггііннооззуу  іі  ттррииххооммооннааддннооїї  ііннффееккццііїї  
((ннааяяввннііссттьь  уу  ммааззккаахх  ззббууддннииккіівв  ррооддуу  TTrriicchhoommoonnaass))  уу  жжіінноокк
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Після закінчення лікування ми проаналізували
отримані дані. Так, після дворазового лабораторно�
го обстеження позитивний результат зареєстрова�
но: у першій групі — тільки у 9 (45 %) пацієнток; у
другій — в 11 (55 %), що теж не є достатнім; у третій —
в 22 (73,5 %); у четвертій — в 24 (80 %); у п’ятій гру�
пі, як ми вже вказали, видужання настало у 38 (95 %)
жінок.

Висновки

Дані цитоморфології, ІФА та ПЛР є об’єктивні�
шими та інформативнішими, ніж клінічні дані під
час встановлення діагнозу ЗПСШ, зокрема хроніч�
ного трихомонозу та бактеріального вагінозу.

Дані цитоморфології у разі хронічного перебігу
трихомонадної інфекції є інформативнішими за
такі ІФА сироватки крові, оскільки рівень IgG до
Trichomonas vaginalis не є критерієм тяжкості пере�
бігу хвороби, як і негативний результат ПЛР до
Trichomonas vaginalis.

Є сенс визначати стан імунного захисту організ�
му пацієнтів, насамперед виходячи з анамнес�
тичних даних.

Як при монотрихомонадній інфекції, так і при
трихомонадній інфекції, поєднаній з іншими
неспецифічними збудниками, а також деякими
специфічними, в схеми лікування доцільно вклю�
чати засоби нормалізації біоценозу (як місцевого,
так і загального) та місцеві засоби, що нормалізу�
ють pH піхви, причому їх доцільно призначати на
значно триваліший час, ніж медикаментозну тера�
пію. Це стосується і бактеріального вагінозу.

У випадках вірусної персистенції, при якій через
вплив хронічної вірусної інфекції герпетичного і,
особливо, папіломавірусного походження на стан
імунної системи, добрий результат дає попереднє
призначення α2β�інтерферонів, зокрема в нашому
випадку «Еберону�α», поєднане в разі потреби зі
специфічною протимікробною терапією та засоба�
ми нормалізації біоценозу (місцевого та загально�
го) і місцевими препаратами, що нормалізують pH
піхви в усіх випадках без винятку.

Автори висловлюють вдячність Українській неза�
лежній імунологічній лабораторії за надану під�
тримку (сертифіковане обладнання та реактиви) в
проведенні описаних досліджень.
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ БАКТЕРИАЛЬНОГО ВАГИНОЗА 
И ТРИХОМОНАДНОЙ ИНФЕКЦИИ У ЖЕНЩИН С УЧЕТОМ ДАННЫХ КОМПЛЕКСНОГО
ЛАБОРАТОРНОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ (СОСТОЯНИЕ БИОЦЕНОЗА ВЛАГАЛИЩА,
ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ, ВЛИЯНИЕ ВИРУСНЫХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ HSV И HPV)
А.Ю. Туркевич, О.О. Сизон, Р.Я. Матияш, З.Т. Іванишин

Проведен ряд исследований и на основе полученных данных разработан «Алгоритм дифференциальной ди�
агностики бактериального вагиноза и трихомонадной инфекции (наличие в мазках возбудителей рода
Trichomonas) у женщин», который, по нашему мнению, является достаточно надежным и дает в комплексе
с адекватной терапией хорошие результаты излеченности.

THE DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF THE BACTERIAL VAGINOSES 
AND TRICHOMONAS INFECTION AT THE FEMALE PATIENTS 
ON THE BASIS OF COMPLEX LABORATORY DATA (BIOCENOSIS CHANGES, 
IMMUNOLOGICAL CHANGES, PRESENCE OF THE HSV AND HPV INFECTION)
О.Yu. Turkevych, О.O. Syzon, R.Ya. Matijash, Z.T. Ivanyshyn

We conducted the row of researches and on the basis of findings developed «Algorithm of diferential diagnostics of
bacteril vaginosis and trichomonas infection for female patients», which, to our opinion is reliable enough and gives
in a complex with adequate therapy the good results of treatment.
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Украина, 2 октября 2009 года. Компания «Янссен�
Силаг» объявила о выпуске на рынок иммунобио�
логического препарата «Стелара» (устекинумаб),
первого препарата нового класса, для лечения
псориаза средней и тяжелой степени тяжести,
хронического заболевания, сопровождающегося
потенциальным развитием инвалидизирующих
сопутствующих заболеваний и серьезным физи�
ческим и эмоциональным бременем.

Устекинумаб одобрен Фармакологическим цент�
ром МОЗ Украины для применения у взрослых, у
которых не было реакции, отмечались осложнения
или непереносимость по отношению к другим сис�
тематическим препаратам, включая циклоспорин,
метотрексат и PUVA (псорален, плюс УФ*свет А).

«Это знаменательный день для меня и моих паци�
ентов, больных псориазом, — сказал вице�прези�
дент Украинской ассоциации псориаза Юрий
Андрашко. — Препарат «Стелара» предполагает
совершенно новый подход к лечению хроническо�
го заболевания. Это лечение, эффективность кото�
рого доказана в клинических исследованиях, это
новизна в отношении свободы, которую «Стелара»
предлагает пациентам в противовес частым регу�
лярным инъекциям и постоянному наблюдению,
связанному с традиционным лечением».

Одобрение устекинумаба основывается на дан�
ных двух больших, многоцентровых рандомизиро�
ванных двойных слепых клинических исследований
фазы 3 с контрольной группой плацебо (PHOENIX 1
& 2). В них были задействованы около 2000 пациен�
тов для исследования эффективности и переноси�
мости устекинумаба при псориазе средней и высо�
кой степени тяжести [4, 5]. Более 2/3 пациентов дос�
тигли первичной конечной точки в каждом исследо�
вании, по крайней мере, 75 % уменьшения псориаза
при использовании индекса площади и тяжести псо�
риаза (PASI 75) на 12�й неделе всего после приема
двух доз в течение недель 0 и 4. Значительное удер�
жание ответа PASI 75 на протяжении не менее одно�
го года у пациентов, которые получают поддержива�
ющую терапию каждые 12 нед, также было проде�
монстрировано с использованием дизайна рандоми�
зированного выхода из исследования в первом кли�
ническом исследовании (PHOENIX 1). В период кли�
нических исследований устекинумаб больные пере�
носили хорошо, общий профиль сравним с плацебо.
Показатели существенных нежелательных явле�

ний, включая инфекции, злокачественные опухоли
и сердечно�сосудистые нарушения, были низкими и
соответствовали начальным показателям. Наиболее
типичными нежелательными реакциями в клини�
ческих исследованиях фазы 3 были инфекции дыха�
тельных путей и ринофарингит.

Кроме того, клинические исследования фазы 3
показали, что устекинумаб способствует значи�
тельному улучшению социальной жизни и трудо�
вой активности, а также психологического состоя�
ния, включая облегчение тревог и депрессий. Это
важно, потому что качество жизни пациентов с псо�
риазом очень низкое, а психологическое влияние
псориаза сопоставимо с другими хроническими за�
болеваниями, такими как рак и болезни сердца [4].

О псориазе
Псориаз — это хроническое иммунологическое

заболевание, которое приводит к переизбытку
производства клеток кожи и их накоплению на по�
верхности кожи, что является причиной образова�
ния красных чешуйчатых бляшек, которые могут
чесаться и кровоточить при повреждении. По ста�
тистике, от 2 до 3 % европейского населения стра�
дают от псориаза [4], не менее одного миллиона па�
циентов больны в Украине. Из них от 20 до 30 %
имеют псориаз тяжелой степени [5].

Об устекинумабе
Устекинумаб — моноклональное антитело с но�

вым механизмом действия, направленным на суб�
блок р40 цитокинеза интерлейкина�12 и интерлей�
кина�23, естественно образующихся протеинов,
которые играют важную роль в регулировании им�
мунологических реакций и которые, как считают,
связаны с некоторыми воспалительными процес�
сами, включая псориаз.

«Центокор» разработал препарат «Стелара» и
имеет эксклюзивные маркетинговые права на
продукт в США. Компания «Янссен�Силаг» имеет
эксклюзивные маркетинговые права во всех стра�
нах, кроме США. «Центокор, Инк.» и компания
«Янссен�Силаг» являются членами семьи компа�
ний «Джонсон & Джонсон».

За детальной информацией обращайтесь:
Представительство «Янссен*Силаг» в Украине
Киев, ул. Г. Сковороды, 19. Тел. (044) 490*64*64 

ВЫПУСК НА РЫНОК «СТЕЛАРЫ» — ПЕРВОГО
ИММУНОБИОЛОГИЧЕСКОГО ПРЕПАРАТА НОВОГО КЛАССА, 
КОТОРЫЙ ОБЕСПЕЧИВАЕТ УСТОЙЧИВУЮ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ 
У ПАЦИЕНТОВ С ПСОРИАЗОМ ПРИ ПРИЕМЕ ЧЕТЫРЕХ ДОЗ В ГОД
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УДК 616.5�006�07

За оперативною інформацією Інституту онколо�
гії АМН України, у 2007 році кількість зареєс�

трованих випадків меланоми шкіри становила 2322,
зокрема 941 — у чоловіків, 1381 — у жінок. Найви�
щим рівень захворюваності був у таких регіонах:
АР Крим (121), Дніпропетровська область (162), До�
нецька (168), Львівська (138), Одеська (146), Київ
(192). Кількість зареєстрованих смертей тільки в
2007 році становить 1027, з них 488 — чоловіки та
539 — жінки. В дітей випадків меланоми не виявле�
но. Смертність від меланоми в Україні протягом 5
років становить 95 %, тоді як у США це лише 5 %. Та�
ка різниця пояснюється насамперед пізньою діаг�
ностикою. Це питання вперше було порушено на
апаратній нараді МОЗ України від 08.06.2007 «Про
стан та перспективи розвитку дерматовенерології в
Україні», де зазначалося про необхідність зміни під�
ходів до «кваліфікаційних характеристик лікарів�
дерматовенерологів та лікарів інших спеціальнос�
тей, зокрема ...лікарів зі спеціальності «загальна
практика — сімейна медицина» з питань діагности�
ки і лікування ряду захворювань шкіри», зокрема і
меланоми — хвороби, для якої бажано вживати за�
ходів з попереднього виявлення на рівні сімейних
амбулаторій та дільничних терапевтів.

Львівський національний медичний університет
(ректор — акад. АН ВОУ проф. Б.С. Зіменковський) та
Головне управління охорони здоров’я Львівської обл�
держадміністрації (начальник — д. м. н. В.Й. Кімако�
вич) за поданням співробітників кафедри терапії № 2
та дерматології, венерології ФПДО к. м. н. О.Ю. Тур�
кевич і к. м. н. О.О. Сизон запланували і провели
виїзні навчальні семінари у Львівській області сто�
совно потреби в широкомасштабному запровад�
женні ранніх етапів діагностики новоутворень шкі�
ри. За результатами семінарів створено робочу
програму і подано її до затвердження.

Робоча програма «Дерматоонкологія, дерматопа�
тологія і дерматоскопія» спрямована на якісну під�
готовку лікарів�курсантів слухачів передатестацій�
них циклів і тематичного удосконалення (ТУ) на
факультетах післядипломної освіти вищих медич�
них закладів України. Ця субдисципліна є невід’єм�
ною складовою такої клінічної дисципліни, як дер�
матовенерологія, і викладання її основ здійснюєть�
ся відповідними профільними кафедрами всіх ме�
дичних вузів країни.

Опанування основ дерматоонкології є обов’язко�
вою зв’язною ланкою у загальній системі роботи як
дерматовенерологів, так і сімейних лікарів, тера�
певтів, педіатрів.

Дерматоонкологія — є важливим розділом дер�
матології, особливо в нинішніх умовах. Її вивчення
передбачає опанування знаннями про етіологію,
патогенез, клінічні вияви різноманітних новоутво�
рень шкіри та засвоєння сучасних підходів до ран�
ньої діагностики, лікування чи відповідних профі�
лактичних заходів. Під час вивчення цієї дисциплі�
ни значну увагу приділяють своєчасному виявлен�
ню та чіткому ідентифікуванню клінічних виявів
новоутворень шкіри; слухачів вчать деонтологічно
правильно спілкуватися та організовувати алго�
ритм подальших дій стосовно цих хворих. Звісно,
не кожен сімейний лікар має цифровий
комп’ютерний сканер і дерматоскоп для огляду
шкіри, проте кожен сімейний лікар, терапевт чи
педіатр повинен мати загальні уявлення про ліку�
вання основних хвороб шкіри, волосся та нігтів і
могти принаймні запідозрити злоякісне новоутво�
рення шкіри і направити пацієнта до дерматолога.

Виникає проблема, коли, наприклад, звертається
пацієнт з передраковим станом. Але хто з лікарів за
це має взятися, невідомо. Нерідко хворого відсила�
ють з одного кабінету в інший, оскільки дерматоло�
ги з цією проблемою недостатньо обізнані, а в он�
кологів до таких пацієнтів руки не доходять. Нато�
мість усюди в світі цією проблематикою займають�
ся дерматологи.

Одним із методів своєчасної ранньої діагностики
новоутворень є дерматоскопія. Це дослідження піг�
ментного новоутворення шкіри зі збільшенням у
10 разів з використанням ефекту епілюмінісценції
за допомогою створення олійного середовища між
об’єктом дослідження і дерматоскопом. Дермато�
скопія є новим, перспективним неінвазивним ме�
тодом діагностування меланоми шкіри, який дає
змогу підвищити частоту виявлення ранніх форм і
значно скоротити кількість випадків невиправда�
ного хірургічного видалення незлоякісних пігмент�
них новоутворень. Проте складність розпізнавання
і інтерпретації дерматоскопічних ознак вимагає від
лікаря, що виконує дослідження, спеціальної підго�
товки і накопичення певного клінічного досвіду в
онкодерматології.

ВИВЧЕННЯ ДЕРМАТООНКОЛОГІЇ —
НАГАЛЬНА ПОТРЕБА СЬОГОДЕННЯ
ОО..ЮЮ..  ТТууррккееввиичч,,  ОО..ОО..  ССииззоонн,,  КК..ВВ..  ККоолляяддееннккоо

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ 

Ключові слова: дерматоонкологія, новоутворення шкіри, рання діагностика, дерматоскопія, меланома,
плоскоклітинний рак шкіри, базальноклітинний рак шкіри, сімейна медицина.
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Власне, дерматоскопія не така й молода. Вперше
цей метод застосував J. C. Kolhaus у 1663 році, дос�
ліджуючи дрібні судини нігтьового ложа за допо�
могою мікроскопа. Приблизно через два століття
C. Hueter скористався ідеєю J. C. Kolhaus для де�
тального вивчення капілярів у ділянці нижньої гу�
би. У 1893 році G. Unna першим запропонував ви�
користовувати імерсійну олію для дерматоскопії. У
1916 році було спроектовано перші моно� і біноку�
лярні дерматоскопи. 1920 року I. Saphier запрова�
див термін «дерматоскопія» і виробив детальний
опис можливих методів застосування дерматоско�
па. У 1922 році дерматоскоп уперше використано в
США. В 1930 році H. Hinselmann застосував прин�
ципи дерматоскопії в кольпоскопії для діагносту�
вання виразкових і пухлинних утворень. У п’ятде�
сятих роках минулого сторіччя дерматоскопія мала
подальший розвиток у США. У 1951 році L. Gold�
man зробив аналіз невусів і меланом, використову�
ючи моноокулярні епілюмінесцентні прилади. У
1971 році R. Mackie вперше чітко пояснила перева�
ги поверхневої дерматоскопії для диференціюван�
ня незлоякісних і злоякісних пігментних утворень
на передопераційному етапі. У 1981 році дослід�
ження R. Mackie продовжили в Європі P. Fritsch і
R. Pechlaner. У 1987 році група вчених на чолі з
H. Pehamberger представила перший диференцій�
но�діагностичний алгоритм (Pattern analysis). У
1989 році Р. Soyer виявив кореляцію дерматоско�
пічних критеріїв з належними гістопатологічними
структурами. Перша конференція з дерматоскопії
відбулася 1989 року в Гамбурзі (Німеччина). Відбу�
лося багато з’їздів і конференцій. У 1990 році
F.A. Bahmer запропонував дерматоскопічну термі�
нологію. Того ж року група вчених на чолі з O.
Braun�Falco винайшла ручний дерматоскоп. Через
рік J. Kreusch і G. Rassner опублікували перший
дерматоскопічний атлас. У 1994 році W. Stolz сфор�
мулював правило дерматоскопії ABCD, що було но�
вим практичним методом раннього діагностування
меланом. У 1996 році S. Menzies розробив новий ал�
горитм дермоскопії. У 1998 році G. Argenziano зап�
ропонував алгоритм для виявлення меланом, так
званий 7�point checklist. У 2001 році в Римі відбувся
Перший всесвітній дерматоскопічний конгрес.

Дерматоскопічні алгоритми

Перший диференційно�діагностичний алгоритм
(Pattern analysis), що ґрунтується на вивченні ознак
дермоскопії незлоякісних і злоякісних пігментних
пухлин шкіри, представила 1987 року група вчених
на чолі з H. Pehamberger. Цей алгоритм дає змогу
виконувати диференційну діагностику меланоци�
тарних і немеланоцитарних, а також злоякісних і
незлоякісних пігментних новоутворень шкіри за
характерними візуальними ознаками, що виявля�
лися під час дерматоскопії і відповідають певній
морфологічній структурі.

У 1994 році W. Stolz та співавтори модифікували
клінічне правило ABCD. Критерій D у початковому

варіанті відповідає певним структурам пігментного
новоутворення, які виявляються під час стандарт�
ної дерматоскопії. Кожну ознаку (асиметрія, межі
новоутворень, колір, структура) оцінюють певною
кількістю балів, яку множать на відповідний ваго�
вий коефіцієнт. За підсумовуванням відносних
одиниць кожної ознаки визначається загальна
кількість балів (TDS — total dermoscopy score).

Правильна оцінка діагностичних алгоритмів
Pattern analysis і ABCD вимагає від лікаря, що про�
водить дослідження, спеціальної підготовки і клі�
нічного досвіду в онкодерматології. Тому 1996 року
S. Menzies зі співавторами розробили новий дерма�
тоскопічний алгоритм, який з успіхом можуть ви�
користовувати як початківці, так і досвідчені фа�
хівці. Алгоритм S. Menzies ґрунтується на 11 дерма�
тоскопічних ознаках. Усі їх можна виявити під час
стандартної дерматоскопії. Підрахунок вірогіднос�
ті меланоми базується на категоричній відповіді —
є певні дерматоскопічні ознаки або їх немає.

У 1998 році було опубліковано роботу, в якій
представлено «правило семи ознак», що сформу�
люва G. Argenziano у співавторстві з іншими фахів�
цями. Дерматоскопічні ознаки меланоми за G. Argen�
ziano поділяють на великі (ваговий коефіцієнт 2 ба�
ли) і малі (ваговий коефіцієнт 1 бал). Кожен з них
має просту систему оцінки. Діагноз меланоми вста�
новлюють за суми балів 3 і більше.

У 2007 році опубліковано новий дерматоскопіч�
ний алгоритм, який розробив професор дерматоло�
гії з університетської клініки Відня H. Kittler
(Австрія). На його думку, через те, що не вироблено
єдиних підходів в описі дерматоскопічної картини і
термінології на перших етапах вивчення цього ме�
тоду у фахівців�початківців виникають значні труд�
нощі у здійсненні диференційної діагностики різ�
них видів пігментних новоутворень шкіри і мелано�
ми. Відмінністю алгоритму H. Kittler є чіткі критерії
оцінки дерматоскопічної картини пігментного но�
воутворення на основі використання геометричних
структур, відтінків кольору і їхніх комбінацій, які є
«ключами» до діагностики різних видів пігментних
новоутворень, зокрема і меланоми.

Виникла переконлива потреба у впровадженні в
навчальну програму післядипломної освіти для сі�
мейних лікарів, терапевтів і, звичайно, дерматове�
нерологів у вищих медичних закладах поглиблено�
го курсу вивчення онкодерматології. Внаслідок
впровадження цього курсу слухачі будуть ознайом�
лені з найважливішими виявами новотворів шкіри,
як хвороб, ознаки яких ще на ранніх стадіях мо�
жуть бути виявлені спеціалістами завдяки володін�
ню принципами та методами попередньої діагнос�
тики. Міждисциплінарний підхід до вивчення
проблем онкодерматології має стати початком сут�
тєвого (в кілька разів) підвищення виявлення зло�
якісних новоутворів шкіри на ранніх стадіях і, як
наслідок, такого ж суттєвого зниження рівня смер�
тності, основною причиною якого є несвоєчасна
первинна діагностика.
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РОБОЧА НАВЧАЛЬНА ПРОГРАМА 
циклу ТУ «Дерматоонкологія, дерматопатологія і дерматоскопія» 

для лікарів сімейної медицини, терапевтів, педіатрів, дерматологів
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького 

Кафедра терапії № 2 та дерматології, венерології

ААввттооррии  ррооббооччооїї  ппррооггррааммии::  ккаанндд..  ммеедд..  ннаауукк  ОО..ЮЮ..  ТТууррккееввиичч,,  ккаанндд..  ммеедд..  ннаауукк  ОО..ОО..  ССииззоонн
Робочу програму складено вперше

Лекції — 18 годин
Практичні заняття — 40 годин
Семінарські заняття — 20 годин
Загалом по циклу — 78 годин

Програма лекцій
1. Історичні дані щодо розвитку дерматоонкології. Стан проблеми новоутворень шкіри та слизових обо�

лонок в Україні. Основні клінічні варіанти, що найчастіше трапляються. Сучасна концепція етіопатоге�
незу новоутворень шкіри та слизових оболонок, фактори та групи ризику.

2. Кореляційні взаємовідносини: сімейний лікар — дерматолог — онколог. Дерматологічні аспекти цієї
проблеми. Санітарно�гігієнічний режим роботи дерматоонколога.

3. Загальні методи діагностики та лікування новоутворень шкіри та слизових оболонок. Показання і
протипоказання.

4. Особливості діагностики новоутворень шкіри та слизових оболонок. Дермоскопія. Шкала оцінювання
ABCDE.

5. Біопсія шкіри. Патоморфологічна та імуногістохімічна діагностика. Принципи верифікації діагнозу.
6. Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри та слизових оболонок. Кісти. Незлоякіс�

ні пігментні новоутворення. Принципи диференційної діагностики, клінічні варіанти, перебіг та прогноз.
Лікування і профілактика.

7. Незлоякісні та злоякісні новоутворення судин. Клінічні різновиди. Принципи диференційної діагнос�
тики, клінічні варіанти, перебіг. Тактика ведення хворих.

8. Пограничні процеси і злоякісні немеланомні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Принципи
диференційної діагностики, клінічні варіанти, перебіг та прогноз. Основні методи лікування.

9. Невуси і малігнізуючі меланоми. Принципи диференційної діагностики, клінічні варіанти, перебіг та
прогноз. Основні методи лікування.

10. Проблема виникнення пухлин шкіри при набутих імунодефіцитних станах. Саркома Капоші, пухли�
ни, зумовлені HPV, лейкоплакія — особливості перебігу, прогноз, тактика лікаря.

Програма практичних та семінарських занять
1. Сучасні погляди на етіологію та патогенез новоутворень шкіри та слизових оболонок, фактори та гру�

пи ризику виникнення їх.
2. Основні варіанти клінічного перебігу новоутворень шкіри та слизових оболонок. Сучасні загальноме�

дичні та дерматологічні аспекти цієї проблеми.
3. Взаємозв’язок сімейний лікар — дерматолог�онколог. Ключова роль спеціалістів загального профілю

у ранньому виявленні та профілактиці онкозахворювань шкіри і слизових облонок.
4. Анатомія, гістологія, фізіологія шкіри та слизових оболонок у нормі і за патології. Особливості пато�

морфологічної картини новоутворень шкіри та слизових оболонок. Вікові особливості й проблема но�
воутворень шкіри та слизових оболонок.

5. Загальні принципи і методи обстеження хворого з метою діагностування новоутворень шкіри та слизових
оболонок. Оцінка ризику виникнення меланоми. Епілюмінісцентна мікроскопія (дермоскопія). Принци�
пи, методика, шкала оцінки ABCDE. Біопсія шкіри. Патоморфологічна та імуногістохімічна діагностика.

6. Основні методи лікування при новоутвореннях шкіри та слизових облонок. Показання і протипока�
зання до інвазивного (хірургічного, електрохірургічного, кюретаж, кріодеструкція) лікування та про�
меневої терапії новоутворень (лазерна терапія, рентгентерапія, промені Букки, фототерапія). Можли�
ві ускладнення. Показання до хіміотерапії новоутворень.

7. Незлоякісні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Клініка, класифікація, тактика ведення хворих.
8. Незлоякісні пігментні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Невус Отта. Голубий невус. Невус

Галло. Лентиго.
9. Незлоякісні новоутворення судин. Гемангіоми. Ангіокератоми. Телеангіектатична гранульома. Пала�

ючий невус.
10. Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Ластовиння. Синдром леопарда.

Себорейний кератоз. Шкірний ріг. Поліпи.
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11. Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Кератоакантоми. Синильні керато�
ми. Сирингома. Дерматофіброми. Ліпоми. Трихоепітеліома. Келоїди і гіпертрофічні рубці шкіри.

12. Кістозні новоутворення із незлоякісним перебігом. Міліуми. Епідермальні, волосяні, синовіальні кісти.
13. Немеланомні пограничні процеси і злоякісні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Клініка,

класифікація, принципи ведення хворих і диференційна діагностика.
14. Пограничні процеси розвитку плоскоклітинного раку. Лейкоплакія. Миш’яковий кератоз. Промене�

вий дерматит.
15. Плоскоклітинні карциноми. Плоскоклітинний рак in situ: плоскоклітинний рак in situ, спричинений

HPV, хвороба Боуена, еритроплазія Кейра. Інвазивний плоскоклітинний рак.
16. Базальноклітинні карциноми. Клінічні різновиди. Тактика ведення хворих.
17. Пограничні процеси, що можуть передувати меланомам. Природжений невоклітинний невус, дис�

пластичний невус, злоякісне лентиго.
18. Злоякісні новоутворення меланомного походження. Діагностика і класифікація. Тактика лікування,

прогнози.
19. Шкірні вияви Т�клітинних лімфом. Хвороба Педжета (грудей). Екстрамамарна хвороба Педжета.

Перебіг та прогноз.
20. Саркома Капоші, пухлини, зумовлені HPV, лейкоплакія — особливості перебігу при набутих імуноде�

фіцитах, прогноз, тактика лікаря.

Робочий навчальний план циклу ТУ «Дерматоонкологія, дерматопатологія і дермоскопія»
для лікарів сімейної медицини, терапевтів, педіатрів, дерматологів
Тривалість навчання 0,5 місяця (78 годин)
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Історичні дані щодо розвитку дерматоонкології. Стан проблеми новоутворень шкіри 
та слизових оболонок в Україні. Клінічні варіанти, що найчастіше трапляються.
Сучасна концепція етіопатогенезу новоутворень шкіри та слизових оболонок,
фактори і групи ризику

2 2

Сучасні погляди на етіологію та патогенез новоутворень шкіри і слизових оболонок,
фактори та групи ризику виникнення їх

2 1 3

Основні варіанти клінічного перебігу новоутворень шкіри та слизових оболонок.
Сучасні загальномедичні та дерматологічні аспекти цієї проблеми

2 1 3

Кореляційні взаємозв'язки: сімейний лікар — дерматолог — онколог. Дерматологічні
аспекти цієї проблеми. Санітарно�гігієнічний режим роботи дерматоонколога.

1 1

Взаємозв’язок сімейний лікар — дерматолог — онколог. Ключова роль спеціалістів
загального профілю у ранньому виявленні та профілактиці онкозахворювань 
шкіри і слизових оболонок

2 1 3

Анатомія, гістологія, фізіологія шкіри та слизових у нормі й патології. 
Особливості патоморфологічної картини новоутворень шкіри та слизових оболонок.
Вікові особливості й проблема новоутворень шкіри і слизових оболонок

2 1 3

Загальні методи діагностики та лікування новоутворень шкіри і слизових оболонок.
Показання і протипоказання

2 2

Особливості діагностики новоутворень шкіри та слизових оболонок. Дермоскопія.
Шкала оцінювання ABCDE 

2 2

Загальні принципи і методи обстеження хворого з метою діагностування 
новоутворень шкіри та слизових оболонок. Оцінка ризику виникнення меланоми. 

2 1 3

Біопсія шкіри. Патоморфологічна та імуногістохімічна діагностика. 
Принципи верифікації діагнозу

2 2

Основні методи лікування новоутворень шкіри та слизових оболонок. 
Показання і протипоказання до інвазивного (хірургічного, електрохірургічного,
кюретаж, кріодеструкція) лікування та променевої терапії новоутворень (лазерна
терапія, рентгентерапія, промені Букки, фототерапія). Можливі ускладнення. 
Показання до хіміотерапії новоутворень 

2 1 3
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Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри та слизових
оболонок. Кісти. Незлоякісні пігментні новоутворення. Принципи диференційної
діагностики, клінічні варіанти, перебіг та прогноз. Лікування і профілактика

2 2

Незлоякісні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Клініка, класифікація,
тактика ведення хворих 

2 1 3

Незлоякісні пігментні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Невус Отта.
Голубий невус. Невус Галло. Лентиго 

2 1 3

Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Ластовиння.
Синдром леопарда. Себорейний кератоз. Шкірний ріг. Поліпи

2 1 3

Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Кератоакантоми.
Синильні кератоми. Сирингома. Дерматофіброми. Ліпоми. Трихоепітеліома. 
Келоїди і гіпертрофічні рубці шкіри

2 1 3

Кістозні новоутворення з незлоякісним перебігом. Міліуми. Епідермальні, волосяні,
синовіальні кісти

2 1 3

Незлоякісні та злоякісні новоутворення судин. Клінічні різновиди. Принципи
диференційної діагностики, клінічні варіанти, перебіг. Тактика ведення хворих

2 2

Незлоякісні новоутворення судин. Гемангіоми. Ангіокератоми. Телеангіектатична
гранульома. Палаючий невус

2 1 3

Пограничні процеси і злоякісні немеланомні новоутворення шкіри та слизових
оболонок. Принципи диференційної діагностики, клінічні варіанти, перебіг та
прогноз. Основні методи лікування

2 2

Немеланомні пограничні процеси і злоякісні новоутворення шкіри та слизових
оболонок. Клініка, класифікація, принципи ведення хворих та диференційна 
діагностика 

2 1 3

Пограничні процеси розвитку плоскоклітинного раку. Лейкоплакія. Бородавчаста
карцинома. Миш’яковий кератоз. Променевий дерматит

2 1 3

Плоскоклітинні карциноми. Плоскоклітинний рак in situ: плоскоклітинний рак
in situ, спричинений HPV, хвороба Боуена, еритроплазія Кейра. Інвазивний 
плоскоклітинний рак

2 1 3

Базальноклітинні карциноми. Клінічні різновиди. Тактика ведення 2 1 3

Невуси і малігнізуючі меланоми. Принципи диференційної діагностики, клінічні
варіанти, перебіг та прогноз. Основні методи лікування

2 2

Пограничні процеси, що можуть передувати меланомам. 
Вроджений невоклітинний невус, диспластичний невус, злоякісне лентиго

2 1 3

Злоякісні новоутворення меланомного походження. Діагностика і класифікація.
Тактика лікування, прогнози

2 1 3

Проблема виникнення пухлин шкіри при імунодефіцитних станах. Саркома Капоші 1 1

Шкірні вияви Т�клітинних лімфом. Хвороба Педжета (грудей). 
Екстрамамарна хвороба Педжета. Перебіг та прогноз

2 1 3

Проблема виникнення пухлин шкіри при набутих імунодефіцитних станах. 
Саркома Капоші, пухлини, зумовлені HPV, лейкоплакія — особливості перебігу,
прогноз, тактика лікаря

2 1 3

РАЗОМ 18 40 20 78

Робочий навчальний план циклу ТУ «Дерматоонкологія, дерматопатологія і дермоскопія»
для лікарів сімейної медицини, терапевтів, педіатрів, дерматологів

Продовження
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Історичні дані щодо розвитку дерматоонкології. Стан проблеми новоутворень шкіри 
та слизових оболонок в Україні. Клінічні варіанти, що найчастіше трапляються.
Сучасна концепція етіопатогенезу новоутворень шкіри та слизових оболонок,
фактори і групи ризику 

2

Кореляційні взаємостосунки: сімейний лікар — дерматолог�онколог. Дерматологічні
аспекти цієї проблеми. Санітарно�гігієнічний режим роботи дерматоонколога

1

Загальні методи діагностики та лікування новоутворень шкіри і слизових оболонок.
Показання й протипоказання

2

Особливості діагностики новоутворень шкіри та слизових оболонок. Дермоскопія.
Шкала оцінювання ABCDE 

2

Біопсія шкіри. Патоморфологічна та імуногістохімічна діагностика. 
Принципи верифікації діагнозу

2

Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри та слизових оболонок.
Кісти. Незлоякісні пігментні новоутворення. Принципи диференційної діагностики,
клінічні варіанти, перебіг та прогноз. Лікування і профілактика

2

Незлоякісні й злоякісні новоутворення судин. Клінічні різновиди. Принципи 
диференційної діагностики, клінічні варіанти, перебіг. Тактика ведення хворих

2

Пограничні процеси і злоякісні немеланомні новоутворення шкіри та слизових
оболонок. Принципи диференційної діагностики, клінічні варіанти, перебіг та
прогноз. Основні методи лікування

2

Невуси і малігнізуючі меланоми. Принципи диференційної діагностики, клінічні
варіанти, перебіг та прогноз. Основні методи лікування

2

Проблема виникнення пухлин шкіри при набутих імунодефіцитних станах. 
Саркома Капоші, пухлини, зумовлені HPV, лейкоплакія — особливості перебігу,
прогноз, тактика лікаря

1

РАЗОМ 18

Тематичний план лекцій циклу ТУ «Дерматоонкологія» зі спеціальності «Дерматовенерологія»
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Сучасні погляди на етіологію та патогенез новоутворень шкіри і слизових оболонок,
фактори та групи ризику виникнення їх 

2

Основні варіанти клінічного перебігу новоутворень шкіри і слизових оболонок.
Сучасні загальномедичні та дерматологічні аспекти цієї проблеми

2

Взаємозв’язок сімейний лікар — дерматолог�онколог. Ключова роль спеціалістів
загального профілю у ранньому виявленні та профілактиці онкозахворювань
шкіри та слизових оболонок

2

Анатомія, гістологія, фізіологія шкіри та слизових оболонок у нормі і за патології.
Особливості патоморфологічної картини новоутворень шкіри та слизових оболонок.
Вікові особливості й проблема новоутворень шкіри та слизових оболонок

2

Тематичний план практичних занять циклу ТУ «Дерматоонкологія, дерматопатологія і дермоскопія»
для лікарів сімейної медицини, терапевтів, педіатрів, дерматологів
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Загальні принципи і методи обстеження хворого з метою діагностування 
новоутворень шкіри та слизових оболонок. Оцінка ризику виникнення меланоми. 
Епілюмінісцентна мікроскопія (дермоскопія). Принципи, методика, шкала оцінювання
ABCDE. Біопсія шкіри. Патоморфологічна та імуногістохімічна діагностика

2 

Основні методи лікування новоутворень шкіри та слизових оболонок. Показання 
і протипоказання до інвазивного (хірургічного, електрохірургічного, кюретаж,
кріодеструкція) лікування та променевої терапії новоутворень (лазерна терапія,
рентгентерапія, промені Букки, фототерапія). Можливі ускладнення. 
Показання до хіміотерапії новоутворень 

2

Незлоякісні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Клініка, класифікація,
тактика ведення хворих 

2

Незлоякісні пігментні новоутворення шкіри та слизових. Невус Отта. 
Голубий невус. Невус Галло. Лентиго

2

Незлоякісні новоутворення судин. Гемангіоми. Ангіокератоми. Телеангіектатична
гранульома. Палаючий невус

2

Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Ластовиння. 
Синдром леопарда. Себорейний кератоз. Шкірний ріг. Поліпи

2

Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Кератоакантоми.
Синильні кератоми. Сирингома. Дерматофіброми. Ліпоми. Трихоепітеліома. 
Келоїди і гіпертрофічні рубці шкіри

2

Кістозні новоутворення із незлоякісним перебігом. Міліуми. 
Епідермальні, волосяні, синовіальні кісти

2

Немеланомні пограничні процеси і злоякісні новоутворення шкіри та слизових.
Клініка, класифікація, принципи ведення хворих і диференційна діагностика. 

2

Пограничні процеси розвитку плоскоклітинного раку. Лейкоплакія. 
Миш’яковий кератоз. Променевий дерматит

2

Плоскоклітинні карциноми. Плоскоклітинний рак in situ: плоскоклітинний рак 
in situ, зумовлений HPV, хвороба Боуена, еритроплазія Кейра. 
Інвазивний плоскоклітинний рак.

2

Базальноклітинні карциноми. Клінічні різновиди. Тактика ведення. 2

Пограничні процеси, що можуть передувати меланомам. Природжений 
невоклітинний невус, диспластичний невус, злоякісне лентиго

2

Злоякісні новоутворення меланомного походження. Діагностика і класифікація.
Тактика лікування, прогнози

2

Шкірні вияви Т�клітинних лімфом. Хвороба Педжета (грудей). 
Екстрамамарна хвороба Педжета. Перебіг та прогноз

2

Саркома Капоші, пухлини, зумовлені HPV, лейкоплакія — особливості перебігу
при набутих імунодефіцитах, прогноз, тактика лікаря

2

РАЗОМ 40

Тематичний план практичних занять циклу ТУ «Дерматоонкологія, дерматопатологія і дермоскопія»
для лікарів сімейної медицини, терапевтів, педіатрів, дерматологів

Продовження
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Сучасні погляди на етіологію та патогенез новоутворень шкіри та слизових
оболонок, фактори та групи ризику виникнення їх 

1

Основні варіанти клінічного перебігу новоутворень шкіри та слизових оболонок.
Сучасні загальномедичні та дерматологічні аспекти цієї проблеми

1

Взаємозв’язок сімейний лікар — дерматолог�онколог. Ключова роль спеціалістів
загального профілю у ранньому виявленні та профілактиці онкозахворювань
шкіри та слизових оболонок

1

Анатомія, гістологія, фізіологія шкіри та слизових оболонок у нормі і за патології.
Особливості патоморфологічної картини новоутворень шкіри і слизових оболонок.
Вікові особливості та проблема новоутворень шкіри та слизових оболонок

1

Загальні принципи і методи обстеження хворого з метою діагностики новоутворень
шкіри та слизових оболонок. Оцінка ризику виникнення меланоми. Епілюмініс�
центна мікроскопія (дермоскопія). Принципи, методика, шкала оцінювання
ABCDE. Біопсія шкіри. Патоморфологічна та імуногістохімічна діагностика

1

Основні методи лікування новоутворень шкіри та слизових оболонок. 
Показання і протипоказання до інвазивного (хірургічного, електрохірургічного,
кюретаж, кріодеструкція) лікування та променевої терапії новоутворень (лазерна
терапія, рентгентерапія, промені Букки, фототерапія). Можливі ускладнення. 
Показання до хіміотерапії новоутворень 

1

Незлоякісні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Клініка, класифікація,
тактика ведення хворих 

1

Незлоякісні пігментні новоутворення шкіри та слизових оболонок. Невус Отта. 
Голубий невус. Невус Галло. Лентиго 

1

Незлоякісні новоутворення судин. Гемангіоми. Ангіокератоми.
Телеангіектатична гранульома. Палаючий невус

1

Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Ластовиння. 
Синдром леопарда. Себорейний кератоз. Шкірний ріг. Поліпи

1

Незлоякісні новоутворення епідермісу, дерми і придатків шкіри. Кератоакантоми.
Синильні кератоми. Сирингома. Дерматофіброми. Ліпоми. Трихоепітеліома. 
Келоїди і гіпертрофічні рубці шкіри

1

Кістозні новоутворення із незлоякісним перебігом. Міліуми. Епідермальні, 
волосяні, синовіальні кісти

1

Немеланомні пограничні процеси і злоякісні новоутворення шкіри та слизових
оболонок. Клініка, класифікація, принципи ведення хворих та диференційна 
діагностика 

1

Пограничні процеси розвитку плоскоклітинного раку. Лейкоплакія. Миш’яковий
кератоз. Променевий дерматит

1

Плоскоклітинні карциноми. Плоскоклітинний рак in situ: плоскоклітинний рак 
in situ, зумовлений HPV, хвороба Боуена, еритроплазія Кейра. Інвазивний 
плоскоклітинний рак

1

Базальноклітинні карциноми. Клінічні різновиди. Тактика ведення хворих 1

Пограничні процеси, що можуть передувати меланомам. 
Природжений невоклітинний невус, диспластичний невус, злоякісне лентиго

1

Злоякісні новоутворення меланомного походження. Діагностика і класифікація.
Тактика лікування, прогнози

1

Шкірні вияви Т�клітинних лімфом. Хвороба Педжета (грудей). Екстрамамарна 
хвороба Педжета. Перебіг і прогноз

1

Саркома Капоші, пухлини, зумовлені HPV, лейкоплакія — особливості перебігу
при набутих імунодефіцитах, прогноз, тактика лікаря

1

РАЗОМ 20 

Тематичний план семінарських занять циклу ТУ «Дерматоонкологія, дерматопатологія і дермоскопія»
для лікарів сімейної медицини, терапевтів, педіатрів, дерматологів
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Рецензензії на програму надали: В.І. Степаненко,
головний позаштатний спеціаліст МОЗ України за
спеціальністю «Дерматовенерологія», д. м. н., про�
фесор кафедри дерматології та венерології НМУ
імені О.О. Богомольця, та В.Г. Родіонов, завідувач
кафедри дерматовенерології Луганського держав�
ного медичного університету, д. м. н., профессор.
Обидві рецензії позитивні.

Для складання програми за основу взято Стан�
дарти діагностики і лікування з урахуванням прин�
ципів доказової медицини, розроблені провідними
спеціалістами МОЗ та АМН України.

Програму складено відповідно до таких норма�
тивних документів:

� освітньо�кваліфікаційних характеристик і ос�
вітньо�професійних програм підготовки фахівців,

затверджених наказом МОН України від 16.04.03
за № 239 «Про затвердження складових галузевих
стандартів вищої освіти з напряму підготовки 1101
«Медицина»;

� рекомендацій щодо розроблення навчальних
програм навчальних дисциплін, затверджених на�
казом МОЗ України від 24.03 2004 за № 152 «Про
затвердження рекомендацій щодо розроблення
навчальних програм навчальних дисциплін» зі змі�
нами та доповненнями, внесеними наказом МОЗ
України від 12.10.2004 за № 492 «Про внесення змін
та доповнень до рекомендацій щодо розроблення
навчальних програм навчальних дисциплін»;

� наказу МОЗ України від 31.01.03 за № 148 «Про
заходи щодо реалізації положень Болонської декла�
рації у системі вищої медичної та фармацевтичної
освіти».

Шановні читачі! 

Редколегія журналу просить висловити свої зауваження щодо опублікованої навчальної програми циклу
тематичного удосконалення «Дерматоонкологія, дерматопатологія і дерматоскопія» для лікарів сімей8
ної медицини, терапевтів, педіатрів, дерматологів та інших, яку підготували канд. мед. наук О.Ю. Тур8
кевич, канд. мед. наук О.О. Сизон (кафедра дерматології та венерології Львівського національного медич8
ного університету ім. Данила Галицького).
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Врасцвете творческих сил, не успев воплотить в
жизнь многие свои научные и организацион�

ные планы, 8 августа 2009 года ушел из жизни Иван
Иванович Мавров — директор Института дермато�
логии и венерологии АМН Украины, заведующий
кафедрой кожных и венерических болезней Харь�
ковской медицинской академии последипломного
образования МЗ Украины, доктор медицинских
наук, профессор.

И.И. Мавров родился 26 июня 1936 года в г. Ма�
риуполь Донецкой области в семье рабочего. После
окончания средней школы поступил в Донецкий
медицинский институт, который окончил в 1960 го�
ду. С 1960 по 1964 гг. И.И. Мавров — главный врач
Кальчинской участковой больницы Володарского
района Донецкой области. С 1964 по 1977 год он
трудится в Мариуполе: врач�дерматовенеролог, за�
ведующий кожно�венерологическим отделением,
главный врач городского кожно�венерологическо�
го диспансера, заведующий городским отделом
здравоохранения. С 1977 года — директор Украин�
ского научно�исследовательского института дер�
матологии и венерологии. В этот период И.И. Мав�
ров активно работает в органах и учреждениях
здравоохранения, проявляет незаурядные органи�
заторские способности и необычайный интерес к
науке. Под руководством своих учителей — про�
фессоров Н.А. Торсуева и М.Н. Бухаровича —
Иван Иванович выполнил и блестяще защитил в
1971 г. кандидатскую диссертацию, а в 1978 г. —
докторскую.

Благодаря упорному и целенаправленному труду,
одаренности, высоким человеческим, моральным
качествам И.И. Мавров вырос из среды практичес�
ких врачей в активного организатора, видного уче�
ного, который внес весомый вклад в развитие оте�
чественного здравоохранения и медицинской нау�
ки. Круг его научной деятельности необычайно
широк — выяснение особенностей возбудителей
венерических инфекций, разработка новых мето�
дов лечения, диагностических тест�систем и авто�
матизированных лабораторных комплексов, меди�
ко�экологические, медико�генетические, медико�
математические и медико�социальные исследова�
ния. Большое внимание И.И. Мавров уделял вопро�
сам организации борьбы с венерическими и зараз�
ными кожными болезнями.

Уже с самого начала работы в НИИ дерматологии
и венерологии (1977) вокруг И.И. Маврова сгруп�
пировались молодые и талантливые исследователи,
врачи�клиницисты, работой которых он успешно
руководил. Им создана научная школа, разработа�
ны актуальные для здравоохранения и перспектив�
ные направления в области инфекций, передаю�
щихся половым путем. Оригинальные исследова�
ния по разработке новых методов диагностики, ле�
чения и профилактики венерических инфекций,
изучению особенностей структуры и функции
клеточных мембранных систем получили широ�
кую известность и мировое признание и создали
И.И. Маврову заслуженный авторитет крупного
ученого.

ПАМЯТИ ИВАНА ИВАНОВИЧА МАВРОВА
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Характерной особенностью научной деятельнос�
ти И.И. Маврова и его школы является актуаль�
ность тематики, стремление к постановке и реше�
нию не только теоретических, но и практических
задач, широкое использование результатов науч�
но�исследовательских работ в здравоохранении. 

И.И. Мавров опубликовал более 350 научных ра�
бот по различным разделам дерматологии и вене�
рологии, в том числе 12 монографий: «Урогени�
тальные хламидиозы» (1983); «Лечение и профи�
лактика гонококковой инфекции» (1984); «Микро�
циркуляция при дерматозах» (1985); «Контактные
инфекции, передающиеся половым путем» (1989);
«Половые болезни» (1994, 2002), (пять изданий в
Украине, а также за рубежом); «ВИЧ�инфекция:
актуальные вопросы клиники, диагностики, эпиде�
миологии и профилактики» (1994); «Герпес�вирус�
ная инфекция» (1998), «Человеческие качества и
человеческие отношения» (2005). И.И. Мавров на�
писал основные разделы руководств для врачей
«Венерические болезни» (1991); «Унификация ла�
бораторных методов исследования при инфекци�
ях, передающихся половым путем» (2001); а также
для справочников «Раціональна діагностика та лі�
кування в дерматології та венерології» (2007), «Ос�
новы диагностики и лечения в дерматологии и ве�
нерологии» (2008); «Этюды к диагностике и лече�
нию в дерматологии и венерологии» (2009). И.И. Мав�
ров получил 35 патентов и 19 авторских свиде�
тельств на изобретение. Под его руководством ус�
пешно защищено 8 докторских и 37 кандидатских
диссертаций.

Большую научную, педагогическую, лечебную и
организационную работу И.И. Мавров успешно со�
четал с общественной деятельностью. Он являлся
председателем Проблемной комиссии МЗ и АМН Ук�
раины «Дерматология и венерология», председате�

лем Специализированного совета по защите доктор�
ских диссертаций, вице�президентом Ассоциации
дерматологов, венерологов и косметологов Украины.
Был избран почетным членом Кировоградского, Лу�
ганского, Донецкого, Запорожского, Николаевского,
Одесского и Болгарского научных обществ дермато�
логов и венерологов. И.И. Мавров состоял в научно�
координационном совете по клинической медицине
АМН Украины, был главным редактором научно�
практического издания «Журнал дерматологии и ве�
нерологии». По результатам оценок Института рей�
тинговых исследований Ассамблеи деловых кругов
Украины И.И. Мавров в 2005 году был признан
«Харьковчанином года», а в 2006 г. награжден дипло�
мом и нагрудным знаком «Особистість року 2006» в
номинации «Деятели науки и культуры Украины».

И.И. Мавров — ученый и педагог, сочетавший в
себе талант организатора и руководителя с дарова�
нием ученого, требовательность и принципиаль�
ность со щедростью и человеколюбием, эрудицию
с простотой и скромностью. Эти прекрасные чело�
веческие качества, чуткость, внимательное отно�
шение к людям и чистота устремлений создали ему
истинный авторитет. Память об Иване Ивановиче
Маврове навсегда сохранится в истории отечест�
венной дерматовенерологии и в сердцах его
друзей, коллег, сотрудников.

Коллектив Института дерматологии и
венерологии АМН Украины

Украинская ассоциация врачей8
дерматовенерологов и косметологов

Редакционная коллегия «Українського журналу
дерматології, венерології, косметології»
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Улипні 2009 року раптово на 70�му році життя
помер доцент кафедри дерматології та венеро�

логії Національного медичного університету імені
О.О. Богомольця, кандидат медичних наук Михай�
ло Павлович Шмигло, талановитий лікар, педагог і
організатор дерматовенерологічної служби.

Михайло Павлович народився 7 грудня 1939 року
на Полтавщині в сім’ї колгоспників. Після закін�
чення середньої школи 1962 року вступив на ліку�
вальний факультет Харківського медичного інсти�
туту. Закінчивши Донецький медичний інститут у
1968 році, працював за направленням у Таджикис�
тані. Спеціалізацію з дерматовенерології проходив
при Таджицькому медінституті.

Працював дерматовенерологом у Донецькому
ОШВД, в 1970—1972 рр. навчався в спеціальній клі�
нічній ординатурі. Кандидатську дисертацію за�
хистив у листопаді 1972 року.

Працював дерматовенерологом у ШВД № 3 Киє�
ва, а потім головним лікарем цього диспансеру.

З липня 1975�го три роки працював лікарем�дер�
матовенерологом у Республіці Гвінея�Бісау, а по�
вернувшись у 1978 р. із закордонного відрядження,
завідував шкірним відділенням Київської міської
лікарні.

У грудні 1980 року М.П. Шмигла обрано за кон�
курсом асистентом, а в червні 1990 р. — доцентом

кафедри дерматології та венерології Національного
медичного університету імені О.О. Богомольця.

Протягом усіх років перебування на кафедрі Ми�
хайло Павлович активно займався педагогічною,
науковою, лікувальною та громадською роботою.
Він 11 років працював заступником декана медич�
ного факультету № 2, дев’ять років був ученим сек�
ретарем спеціалізованої вченої ради із захисту кан�
дидатських і докторських дисертацій та на громад�
ських засадах 7 років виконував обов’язки завіду�
вача шкірного відділення лікарні, що є клінічною
базою кафедри.

М.П. Шмигло приділяв значну увагу науковій ро�
боті студентів, очолюючи 7 років студентський
науковий гурток. Маючи 35 років педагогічного
стажу, Михайло Павлович майстерно навчав сту�
дентів, передаючи їм свій 40�річний досвід лікаря�
дерматовенеролога.

Завдяки таланту організатора Михайло Павло�
вич мав авторитет і повагу серед колег і лікарів
ШВД та шкірного відділення, які очолював. Його
корисну для суспільства працю відзначено нагруд�
ним знаком «Відмінник охорони здоров’я», грамо�
тами та подяками керівників охорони здоров’я.

Редколегія журналу, співробітники кафедри та
лікарі�дерматовенерологи висловлюють щире спів�
чуття дружині та рідним. 

ПАМ'ЯТІ МИХАЙЛА ПАВЛОВИЧА ШМИГЛА
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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»,
«Матеріали та методи», «Результати та обговорен�
ня», «Висновки». Ці публікації мають включати такі
необхідні елементи: постановка проблеми у загаль�
ному вигляді та її зв'язок із важливими науковими чи
практичними завданнями; аналіз останніх дослід�
жень і публікацій, в яких започатковано розв'язання
даної проблеми і на які спирається автор, виділення
нерозв'язаних раніше частин загальної проблеми,
котрим присвячується зазначена стаття; формулю�
вання цілей статті; виклад основного матеріалу дос�
лідження з повним обгрунтуванням отриманих нау�
кових результатів; висновки з цього дослідження і
перспективи подальших розвідок у даному напрямі
(Постанова Президії ВАК України від 15.01.2003 р.
«Про підвищення вимог до фахових видань, внесе�
них 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.
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