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Уквітні виповнилося 85 років ветеранові Ве�
ликої Вітчизняної війни, орденоносцю, пат�

ріархові української школи дерматовенерологів,
доктору медичних наук, професорові Івану Ни�
кифоровичу Ляшенку.

Народився Іван Никифорович 26 квітня 1926
року на Черкащині в с. Чапаївці Золотоніського
р�ну. Велика Вітчизняна війна для нього розпо�
чалася в серпні 1941 року, коли 15�річним
юнаком пішов копати протитанкові рови, окопи
на лівому березі Дніпра. В 1943 році, 16�літнім,
добровільно пішов на фронт. Брав участь у Віс�
ло�Одерській операції з II Білоруським фрон�
том. Тричі тяжко поранений. Після лікування в
Чебоксарському госпіталі направлений на арти�
лерійську базу в м. Йошкар�Ола. В 1950 році де�
мобілізований.

У 1951 році із золотою медаллю закінчив
10 класів середньої школи і вступив до Київ�
ського медичного інституту, який закінчив у
1957 році з відзнакою. За розподілом державної
комісії направлений працювати головним ліка�
рем дільничної лікарні в Золотоніському районі.

У 1961 році вступив до клінічної ординатури
на кафедру шкірних та венеричних хвороб Київ�
ського медичного інституту. Під керівництвом
доктора медичних наук, професора І.І. Потоць�
кого в 1966 році захистив кандидатську дисерта�
цію на тему «Значение пигментации кожи в те�
чении псориаза», а в 1972 році – докторську ди�
сертацію «Основные обмены веществ у больных
псориазом», вивчав цикл Кребса в крові та у
шкірі хворих на псоріаз. Опублікував 4 моногра�
фії, понад 250 наукових робіт на різні теми дер�
матології та венерології.

З 1973 року і до виходу на пенсію завідував ка�
федрою шкірних та венеричних хвороб Вінниць�
кого медичного університету імені М.І. Пирогова.

Іван Никифорович – лікар�педагог, головний
девіз якого —  «Не нашкодити хворому і не
зганьбити колегу». Під його керівництвом захи�
щено 1 докторську та 7 кандидатських дисерта�
цій за спеціальністю «Шкірні та венеричні хво�
роби». За час своєї багаторічної лікувально�пе�
дагогічної роботи він навчав та сприяв підви�
щенню лікарської майстерності багатьох ліка�
рів�дерматовенерологів. Щиро ділиться своїм
багаторічним досвідом з молодшими колегами
та учнями. Щороку виїжджав у райони Вінниць�
кої області, де читав лекції і проводив бесіди на
санітарно�просвітні теми. Любив хворих, чого і
навчав своїх учнів.

З 1992 до 2010 року – член спеціалізованої
ради із захисту кандидатських та докторських
дисертацій при Національному медичному уні�
верситеті імені О.О. Богомольця, член редакцій�
них рад кількох профільних журналів. Брав
участь у підготовці та проведенні II—VI з’їздів
дерматовенерологів України.

І.Н. Ляшенка нагороджено трьома орденами:
Вітчизняної війни, «За мужність», значком
«Відмінник охорони здоров’я», 25 медалями. За
сумлінну працю нагороджено 35 почесними гра�
мотами місцевого та обласного відділів охорони
здоров’я. Має 32 посвідчення про раціональні
пропозиції діагностики та лікування дерматозів
і венеричних захворювань.

Високий професіоналізм, принциповість,
уважне та чуйне ставлення до хворих, активна
життєва позиція створили Івану Никифоровичу
заслужений авторитет та повагу серед колег, па�
цієнтів, учнів.

Колеги сердечно вітають Івана Никифоровича
з ювілеєм та щиро бажають доброго здоров’я і
подальших успіхів.

До ювілею 
ІВАНА НИКИФОРОВИЧА
ЛЯШЕНКА
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Утравні виповнилося 60 років професору,
доктору медичних наук, завідувачу кафед�

ри дерматології та венерології з курсом рекон�
структивної та естетичної медицини Одеського
національного медичного університету, дирек�
тору Науково�дослідного центру захворювань,
що передаються статевим шляхом, голові
Одеської філії Української асоціації лікарів�
дерматовенерологів і косметологів Михайлу
Миколайовичу Лебедюку.

М.М. Лебедюк народився у місті Саврань
Одеської області. Після закінчення школи
1968 року вступив до Одеського медичного учи�
лища № 3, яке закінчив у 1971 році. До призиву
в лави Радянської Армії працював у відділенні
анестезіології Одеської обласної клінічної лікар�
ні. У 1971—1973 роках М.М. Лебедюк проходив
військову службу в Чехословаччині, після демо�
білізації вступив до Одеського медичного інсти�
туту імені М.І. Пирогова.

Після закінчення інституту М.М. Лебедюк у
1979—1980 роках пройшов спеціалізацію з дер�
матовенерології на базі Одеського обласного
шкірно�венерологічного диспансеру.

З 1980 до 1981 року працював науковим спів�
робітником у Одеському науково�дослідному
інституті гігієни водного транспорту МОЗ
СРСР. З 1982 до січня 1984�го — дерматовенеро�
лог УВС Одеського облвиконкому. З 1984 до
1990 року — науковий співробітник Одеського
науково�дослідного інституту вірусології та епі�
деміології імені І. І. Мечникова МОЗ України. У
1984�му вступив до Одеського інституту патен�
тознавства і через два роки закінчив його.

У 1990 році М.М. Лебедюк заснував Науково�
дослідний центр захворювань, що передаються
статевим шляхом, і сьогодні є його директором.

У 1996 році М.М. Лебедюк захистив канди�
датську дисертацію на засіданні спеціалізованої
вченої ради при Національному медичному уні�
верситеті імені О.О. Богомольця. З 1997�го за
сумісництвом — асистент кафедри шкірних та
венеричних хвороб Одеського державного ме�
дичного університету.

З 1999 до 2002 року М.М. Лебедюк проходив
докторантуру в Національному медичному уні�
верситеті імені О.О. Богомольця. У 2003�му за�
хистив докторську дисертацію на тему «Епіде�
міологія, клінічний патоморфоз хламідійної і
змішаної урогенітальної інфекції, комплексна
діагностика, лікування, профілактика».

Із серпня 2003 року М.М. Лебедюк завідує
кафедрою дерматології та венерології Одеського
державного медичного університету.

У 2004 році рішенням ВАК України йому
присуджено науковий ступінь доктора медич�
них наук зі спеціальності «Шкірні та венеричні
хвороби». У 2005 році рішенням атестаційної ко�
легії МОН України М.М. Лебедюку присвоєно
вчене звання доцента, а в 2006�му — професора.

У 2009 році М.М. Лебедюк знову успішно
пройшов конкурс на посаду завідувача кафедри
Одеського національного медичного універси�
тету, яку було реорганізовано та перейменовано
на кафедру дерматології та венерології з курсом
реконструктивної та естетичної медицини.

Наукові дослідження М.М. Лебедюк присвя�
тив вивченню клініко�епідеміологічних особли�
востей хронічних дерматозів та інфекцій, що пе�
редаються статевим шляхом, а також дозорному
епідеміологічному нагляду (ДЕН) ВІЛ�інфекції
серед хворих із ЗПСШ.

М.М. Лебедюк активно займається післядип�
ломною підготовкою лікарів в інтернатурі, ма�
гістратурі, клінічній ординатурі та аспірантурі, а
також лікарів�дерматовенерологів через прове�
дення передатестаційних циклів, стажування та
спеціалізації за фахом «Дерматовенерологія»,
«Дерматокосметологія».

До 60�річчя 
МИХАЙЛА
МИКОЛАЙОВИЧА
ЛЕБЕДЮКА
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М.М. Лебедюк — автор і співавтор понад
200 наукових публікацій у вітчизняних та зару�
біжних фахових виданнях, зокрема і трьох нав�
чальних посібників — «Шкірні та венеричні хво�
роби», «Дерматовенерологія», «Добровільне
консультування і тестування на ВІЛ», а також 17
патентів і авторських свідоцтв.

У 2003 році за плідну професійну та громад�
ську діяльність М.М. Лебедюка нагороджено
Почесною грамотою Одеської обласної держав�
ної адміністрації, у 2005 році його прізвище вне�
сено до біографічного видання «Видные ученые
Одессы».

М.М. Лебедюк — член редакційної колегії
«Українського журналу дерматології, венероло�
гії, косметології» (Київ), «Журналу дерматове�
нерології та косметології імені М.А. Торсуєва»
(Донецьк), журналів «Дерматовенерологія, кос�
метологія, сексопатологія» (Дніпропетровськ)
та «Дерматолог» (Київ). З 2003 року є головою
Одеської філії Української асоціації лікарів�
дерматовенерологів і косметологів.

М.М. Лебедюк входить до спеціалізованої
вченої ради при Національному медичному уні�
верситеті імені О.О. Богомольця та універси�
тетської проблемної комісії і вченої ради медич�

ного факультету Одеського національного ме�
дичного університету.

За період роботи в університеті Михайло Мико�
лайович зарекомендував себе як працелюбний, ці�
леспрямований, мудрий керівник. Значну увагу він
приділяє педагогічній і лікарській діяльності як лі�
кар�дерматовенеролог вищої атестаційної катего�
рії. У повсякденній праці є прикладом високої
культури й етики. Має повагу і авторитет у колег,
студентів та пацієнтів, продовжує кращі традиції
вчених одеської школи дерматовенерологів.

М.М. Лебедюк бере активну участь в органі�
зації міжнародних наукових конференцій сту�
дентів та молодих вчених, конгресів лікарів�дер�
матовенерологів, з’їздів з актуальних питань дер�
матовенерології і косметології, а також виданні
інформаційних матеріалів.

Свій 60�річний ювілей М.М. Лебедюк зустрі�
чає у розквіті творчих сил, а його наукова, орга�
нізаційна та суспільна діяльність є вагомим внес�
ком у вітчизняну охорону здоров’я.

Редакційна колегія журналу та співробітники
кафедри щиро вітають Михайла Миколайовича з
ювілеєм, бажають міцного здоров’я, плідної діяль'
ності та творчого довголіття.
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От всей души поздравляем с юбилеем извест�
ного украинского ученого�дерматовенеро�

лога, заведующего кафедрой кожных и венери�
ческих болезней ГУ «Крымский государствен�
ный медицинский университет имени С.И. Геор�
гиевского» Ольгу Александровну Притуло.

Родилась Ольга Александровна 2 июня 1956
года в поселке Урало�Кавказ Краснодонского
района Ворошиловградской области в семье ра�
бочих. В 1973 году успешно закончила среднюю
школу № 11 поселка Урало�Кавказ. В 1974 году
поступила в Донецкий медицинский институт, в
1978�м перевелась в Ворошиловградский меди�
цинский институт. С 1981 по 1982 год после
окончания лечебного факультета Ворошилов�
градского медицинского института проходила
интернатуру по кожным и венерическим болез�
ням на базе Ворошиловградского областного
кожно�венерологического диспансера.

Трудовую деятельность врача�дерматовене�
ролога О.А. Притуло начала в 1982 году в Крас�
нодонском кожно�венерологическом диспансе�
ре. В 1986 году поступила в клиническую орди�
натуру на кафедру кожных и венерических бо�
лезней Крымского медицинского института, ко�
торую закончила в 1988 году. С 1988 года по
1991 год обучалась в очной аспирантуре. В 1991
году успешно защитила кандидатскую диссерта�
цию в Московском научно�исследовательском
институте педиатрии. С 1991 года работала асси�
стентом кафедры кожных и венерических бо�
лезней Крымского медицинского института, с
1997�го — доцентом, а с 2000�го и по настоящее
время заведует кафедрой кожных и венерических
болезней Крымского государственного медицин�
ского университета имени С.И. Георгиевского.

В 2004 году успешно защитила докторскую
диссертацию и получила почетное звание про�
фессора.

С 29 марта 2005 года и по настоящее время
О.А. Притуло работает в должности первого
проректора Крымского государственного меди�
цинского университета. С 2007 года является
академиком Академии наук высшего образова�
ния Украины. В 2009 году ей присвоено почет�
ное звание заслуженного врача Украины.

О.А. Притуло является достойным учеником
известного ученого профессора В.Г. Коляденко.
За время работы заведующей кафедры создала
свою научную дерматологическую школу, под�
готовив 9 кандидатов наук. Основные направле�
ния научных исследований — патогенетические
аспекты, диагностика и лечение различных дер�
матозов, урогенитальных инфекций и сифилиса.
Автор 162 научных работ, 9 монографий, 8 па�
тентов и 9 методических разработок.

Бесценный вклад внесла О.А. Притуло в
развитие дерматологической службы Крыма.
Ежегодно на кафедре кожных и венерических
болезней Крымского государственного меди�
цинского университета готовится и проходит
предаттестационный цикл около 100 врачей�
дерматовенерологов. Ольга Александровна
лично консультирует около 2000 больных в год,
благодаря ее практическому опыту и знаниям
пациенты обретают радость выздоровления.

За время работы О.А. Притуло первым про�
ректором Крымский государственный меди�
цинский университет прочно укрепился на ве�
дущих позициях среди высших медицинских
учебных заведений Украины.

Сотрудники кафедры кожных и венерических
болезней, администрация Крымского государ'
ственного медицинского университета имени
С.И. Георгиевского, президиум Украинской ассо'
циации врачей'дерматовенерологов и косметоло'
гов, редакционная коллегия журнала «Україн'
ський журнал дерматології, венерології, космето'
логії» сердечно поздравляют Ольгу Александ'
ровну с юбилеем и желают многих лет плодо'
творного труда и творческих успехов в ее много'
гранной деятельности.

К юбилею 
ОЛЬГИ АЛЕКСАНДРОВНЫ
ПРИТУЛО
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Виповнилося 50 років з дня народження заві�
дувача кафедри дерматовенерології Буко�

винського державного медичного університету
(Чернівці), доктора медичних наук Ольги Іва�
нівни Денисенко

О.І. Денисенко народилася 27 лютого 1961 ро�
ку в місті Кіцмані Чернівецької області. Серед�
ню освіту здобула за 9 років, оскільки одразу
навчалася з другого класу. У 1977 році вступила
на лікувальний факультет Чернівецького дер�
жавного медичного інституту, який закінчила з
відзнакою 1983 року. Інтернатуру пройшла в
Кіцманській центральній районній лікарні.

З 1985 до 1991 року О.І. Денисенко працюва�
ла лікарем�дерматовенерологом Чернівецького
обласного шкірно�венерологічного диспансеру.

У вересні 1991 року стала асистентом курсу
(з 1994�го — кафедри) шкірних та венеричних
хвороб Чернівецького державного медичного
інституту.

У 1998 році О.І. Денисенко захистила канди�
датську дисертацію на тему «Комплексне ліку�
вання хворих на мікробну екзему з використан�
ням комбінованої лазерної терапії» (науковий
керівник — проф. В.Г. Коляденко). З 1999 до
2001 року О.І. Денисенко — доцент кафедри
шкірно�венеричних хвороб Буковинської дер�
жавної медичної академії, а з 2001 року працює
завідувачем кафедри дерматовенерології.

У 2007 році О.І. Денисенко захистила док�
торську дисертацію на тему «Вплив ритмічної
діяльності щитоподібної залози на стан окси�
дантної та антиоксидантної систем крові у хво�
рих на алергодерматози» (науковий консуль�
тант — проф. В.Г. Коляденко).

У 2011 році представлена до наукового
звання професора.

На посаді завідувача кафедри О.І. Денисенко
виявила організаційні здібності, сприяла розши�
ренню матеріально�технічної бази та навчально�
методичного забезпечення кафедри. В педагогіч�

ній діяльності Ольга Іванівна демонструє твор�
чий підхід, вимогливість до себе і студентів. Її
лекції та практичні заняття вирізняються висо�
ким фаховим рівнем. О.І. Денисенко — співав�
тор двох галузевих навчальних програм та семи
навчальних посібників з дерматовенерології для
студентів вищих медичних навчальних закладів.

Під керівництвом О.І. Денисенко співробіт�
ники кафедри виконують наукові дослідження,
спрямовані на вивчення патогенетичних чинни�
ків та удосконалення лікування алергійних і
еритемо�сквамозних дерматозів та піодермій,
зокрема із застосуванням хронодетермінованих
методів медикаментозної та лазерної терапії.

О.І. Денисенко — науковий керівник 6 канди�
датських дисертацій і 3 магістерських робіт, ав�
тор 312 наукових праць, 7 патентів, 5 галузевих
нововведень. Про результати наукових дослід�
жень О.І. Денисенко неодноразово доповідала
на міжнародних та республіканських наукових
конференціях, симпозіумах, з’їздах.

О.І. Денисенко є лікарем�дерматовенероло�
гом вищої кваліфікаційної категорії, постійно
надає консультативно�лікувальну та організа�
ційно�методичну допомогу Чернівецькому об�
ласному шкірно�венерологічному диспансеру й
іншим лікувальним закладам області, проводить
засідання Чернівецького обласного осередку
Української асоціації лікарів�дерматовенероло�
гів і косметологів.

У 2007 році О.І. Денисенко нагороджено По�
чесною грамотою Міністерства охорони здо�
ров’я України «За вагомий особистий внесок у
розвиток охорони здоров’я та високий професіо�
налізм», неодноразово відзначено почесними
грамотами медичного університету за професій�
ну та громадську діяльність.

О.І. Денисенко завдяки своїм фаховим та
людським чеснотам має повагу й авторитет се�
ред співробітників університету, лікарів диспан�
серу, студентів та пацієнтів.

Редакційна колегія «Українського журналу
дерматології, венерології, косметології» та
співробітники кафедри щиро вітають Ольгу
Іванівну з ювілеєм і бажають їй подальших нау'
ково'педагогічних звершень.

До ювілею
ОЛЬГИ ІВАНІВНИ
ДЕНИСЕНКО
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Шановні колеги!

У зв’язку з перспективою реформування системи охорони здоров’я України постало питання
щодо внесення змін у структуру надання дерматовенерологічної допомоги населенню. Згідно з ре�
комендацією керівництва МОЗ України, ініціативною групою у складі членів президії Української
асоціації лікарів�дерматовенерологів і косметологів (А.А. Франкенберга, О.І. Хари, В.І. Каменєва,
Г.І. Маврова, В.М. Волкославської, П.П. Рижка, А.А. Фомюка, В.І. Степаненка та ін.) було розробле�
но проект Положення «Про удосконалення  медичної допомоги хворим дерматовенерологічного
профілю та лепрою».  

З метою всебічного розгляду та прозорого обговорення відповідного проекту Положення фахо�
вою спільнотою України  вважаю за доцільне представити його на шпальтах нашого журналу.

Проект цього Положення є першим етапом у підготовці директивних документів, пов’язаних з
реформуванням дерматовенерологічної служби України.  Під час його розроблення було враховано
як документи МОЗ України, які стосуються реформування системи охорони здоров’я, так і досвід
Російської Федерації, що після проведення реформування зберегла диспансерний метод надання
дерматовенерологічної допомоги в умовах страхової медицини. 

Вважаю, що збереження диспансерного методу надання дерматовенерологічної допомоги в Ук�
раїні є нагальною вимогою часу. Це зумовлено не тільки медичним, а й медико�соціальним значен�
ням дерматовенерології. Можливість епідеміологічно значимого зростання рівня захворюваності на
заразні шкірні захворювання та інфекції, що передаються статевим шляхом, потребує виваженого
підходу до реформування системи надання дерматовенерологічної допомоги в Україні.

На теперішньому етапі реформування система охорони здоров’я потребує невідкладних змін
наказу № 33 або видання нового наказу МОЗ, який  регулюватиме штатні нормативи. Для цього пот�
рібно  створити наказом МОЗ України робочу групу із  залученням фахівців�організаторів дермато�
венерологічної служби та науковців. 

Президент Української асоціації 

лікарів'дерматовенерологів і косметологів

професор В.І. Степаненко 
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I. Положення про порядок надання медичної допомоги
хворим дерматовенерологічного профілю 

1. Цей порядок регулює питання надання медичної допомоги хворим (дорослим і дітям) дерма�
товенерологічного профілю в державних, комунальних і відомчих лікувально�профілактич�
них закладах.

2. У рамках надання первинної медико�санітарної допомоги (амбулаторія, відділення загальної
практики — сімейної медицини) лікарі при виявленні в пацієнтів на шкірі й/або слизових обо�
лонках висипань, шкірної сверблячки або в разі підозри інфекцій, що передаються статевим
шляхом, при наявності скарг і/або симптомів уретриту, вульвовагініту, цервіциту направляють
хворого до лікаря�дерматовенеролога, що обслуговує відповідну територію, для встановлення
діагнозу й призначення лікування.

3. Лікарі амбулаторій, загальної практики — сімейної медицини, педіатри можуть встановлювати
діагноз і надавати медичну допомогу пацієнтам (з обов’язковим направленням пацієнта для кон�
сультації до лікаря�дерматовенеролога):
· з атопічним дерматитом (легкого ступеня тяжкості);
· піодерміями (у дітей);
· коростою;
· алергодерматозами, зокрема кропивницею, алергійним і простим контактним дерматитом, і у

випадках продовження лікування пацієнтів з раніше встановленим діагнозом дерматозу.
4. Лікарі амбулаторій, загальної практики — сімейної медицини, педіатри направляють пацієнта

для надання спеціалізованої дерматовенерологічної медичної допомоги в таких випадках:
· необхідності підтвердження діагнозу;
· необхідності проведення додаткових лабораторних та інструментальних методів дослідження

для проведення диференціальної діагностики;
· відсутності клінічного ефекту проведеної терапії;
· підозри на наявність інфекцій, що передаються статевим шляхом, у разі суб’єктивних скарг

і/або об’єктивних симптомів уретриту, вульвовагініту, цервіциту.
5. Спеціалізовану медичну допомогу хворим з дерматовенерологічними захворюваннями надають

у таких медичних закладах.

Вторинний рівень — у центральних районних та міських лікарнях, міських багатопрофільних лі�
карнях та поліклініках, територіальних медичних та госпітальних округах:
· амбулаторно�поліклінічне відділення (кабінет);
· стаціонарне відділення, що надає медичну допомогу хворим дерматовенерологічного профілю.

Третинний рівень — високоспеціалізована медична допомога:
· шкірно�венерологічний диспансер;
· клініка кафедри дерматовенерології вищих навчальних закладів;
· клініка профільного науково�дослідного інституту;
· лепрозорій.

ПРОЕКТ

Про удосконалення медичної допомоги
хворим дерматовенерологічного профілю

та лепрою
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6. У разі виявлення у хворого медичних показань до високотехнологічних методів лікування до�
помога надається відповідно до встановленого порядку надання високотехнологічної медич�
ної допомоги.

7. При поширених, тяжких формах дерматозів, торпідному перебігу, неефективності терапії в ам�
булаторно�поліклінічних умовах для уточнення діагнозу хворих на атопічний дерматит, псоріаз,
зокрема псоріатичний артрит, пухирчатий дерматоз, лімфоми шкіри, екзему, склеродермію, чер�
воний лишай Девержі, хворобу Дар’є та інші дерматози направляють на стаціонарне лікування
(в умовах цілодобового та/або денного стаціонару) до профільного медичного закладу високо�
спеціалізованої медичної допомоги.

8. Хворим на Т�клітинні лімфоми шкіри проводять додаткову консультацію й обстеження в медич�
них закладах, що надають допомогу хворим зі злоякісними новоутвореннями лімфоїдної, кро�
вотворної й споріднених їм тканин, з метою уточнення діагнозу й вирішення питання про до�
цільність проведення лікування в стаціонарних умовах медичного закладу дерматовенерологіч�
ного профілю.

9. Хворим на склеродермію, червоний вовчак, дерматоміозит, вузлувату еритему, васкуліт шкіри за
медичних показань надає консультацію лікар�ревматолог для виключення системного процесу.

10. Хворим на кропивницю й атопічний дерматит за медичними показниками проводять додаткові
алерголого�імунологічні дослідження.

11. Надання лікувально�діагностичної допомоги пацієнтам з інфекціями, що передаються статевим
шляхом, ускладненими запальними захворюваннями органів малого таза й інших органів, здійс�
нюється разом із профільними фахівцями: лікарями акушерами�гінекологами, лікарями�уроло�
гами, лікарями�офтальмологами, лікарями�проктологами.

12. Надання лікувально�діагностичної допомоги вагітним з інфекціями, що передаються статевим
шляхом, здійснюється разом з лікарями�акушерами�гінекологами.

13. Немовлятам у неонатальному періоді специфічне лікування здійснюють у пологовому будинку
або в інфекційному відділенні дитячої лікарні при спільному веденні лікаря�дерматовенеролога,
лікаря�неонатолога й/або лікаря�педіатра. За висновком лікаря�неонатолога й/або лікаря�педі�
атра для продовження лікування й/або уточнення діагнозу можливе переведення до медичного
закладу дерматовенерологічного профілю або інфекційного відділення дитячої лікарні.

Додаток № 1

Положення про організацію діяльності шкірно�венерологічного диспансеру

1. Це Положення регулює організацію діяльності шкірно�венерологічного диспансеру.
2. «Шкірно�венерологічний диспансер (далі — Диспансер) є медичною установою (закладом) дер�

жавної або комунальної форм власності».
3. Кількість Диспансерів і їхня потужність визначаються з урахуванням особливостей і потреб на�

селення регіону обслуговування в наданні спеціалізованої, зокрема високотехнологічної дерма�
товенерологічної, допомоги хворим.

4. Диспансер очолює керівник (головний лікар), який призначається на посаду й звільняється орга�
ном місцевого самоврядування регіону за поданням територіального управління охорони здоров’я.

5. Структура Диспансеру, чисельність медичного й іншого персоналу встановлює керівник Дис�
пансеру залежно від обсягу проведеної лікувально�діагностичної роботи й чисельності населен�
ня, що обслуговується, з урахуванням штатних нормативів, рекомендованих наказом МОЗ Ук�
раїни від 23.02.2000 року № 33.

6. За наявності на адміністративній території більше ніж одного Диспансеру на один з них покла�
дають функції організаційно�методичного керівництва діяльністю за профілем. З цією метою в
його структурі передбачається створення організаційно�методичного відділу. В інших диспансе�
рах рекомендується створення організаційно�методичних кабінетів.

7. Для забезпечення функцій Диспансеру в його структурі рекомендується передбачати:
· приймальне відділення;
· стаціонар цілодобового перебування;
· денний стаціонар;
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· клініко� діагностичну лабораторію;
· відділення (кабінет) фізіотерапевтичних методів лікування;
· підлітковий спеціалізований центр профілактики й лікування інфекцій, переданих стате�

вим шляхом;
· амбулаторно�поліклінічне відділення, зокрема реєстратура, відділення (кабінет) терапевтич�

ної косметології, мікологічний кабінет;
· кабінет до� і післятестового консультування;
· кабінет психолога;
· організаційно�методичний відділ (кабінет);
· патронажний центр (кабінет);
· відділ програмно�інформаційної підтримки;
· бухгалтерію;
· відділ кадрів;
· фінансово�економічний відділ;
· адміністративно�господарський відділ;
· інші відділення відповідно до виробничої потреби.

8. Диспансер виконує такі функції:
· надання високоспеціалізованої медичної допомоги хворим дерматовенерологічного профілю;
· диспансерне спостереження за хворими зі шкірними захворюваннями, інфекціями, що пере�

даються статевим шляхом, і заразними шкірними хворобами;
· виявляння джерел венеричних та заразних захворювань шкіри, залучення до оглядів членів

сімей хворих та статевих контактів з дотриманням етичних норм спілкування з хворими та їх�
німи статевими партнерами;

· проведення періодичних і профілактичних медичних оглядів;
· організаційно�методичне керівництво з раннього виявлення й відбору в медичних закладах

регіону хворих дерматовенерологічного профілю, які потребують надання спеціалізованої,
зокрема високотехнологічної медичної допомоги, щорічне прогнозування й облік кількості
хворих, які потребують високотехнологічної медичної допомоги з приводу дерматовенероло�
гічних захворювань;

· проведення заходів, спрямованих на вдосконалювання профілактики й раннього виявлення
хворих дерматовенерологічного профілю;

· аналіз стану і якості надання спеціалізованої медичної допомоги хворим дерматовенерологіч�
ного профілю, ефективності профілактичних заходів, діагностики, лікування й диспансерно�
го спостереження;

· ведення облікової й звітної документації, надання звітів про діяльність у встановленому по�
рядку, збір даних для реєстрів, ведення яких передбачено законодавством;

· впровадження в діяльність диспансеру сучасних інформаційних технологій з обліку захворю�
ваності й ведення медичної документації;

· ведення епідеміологічного моніторингу захворюваності в закладах, що надають медичну до�
помогу хворим дерматовенерологічного профілю;

· участь у спостереженні біологічних властивостей збудників, і контроль якості лабораторної
діагностики інфекцій, що передаються статевим шляхом, на території регіону;

· участь в організації й проведенні науково�практичних заходів щодо питань дерматовенерології;
· клініко�експертна оцінка ефективності і якості надання лікувально�діагностичної допомоги

хворим дерматовенерологічного профілю лікарями загальної практики, а також іншими фа�
хівцями медичних закладів;

· організація й проведення санітарно�гігієнічної роботи серед населення з профілактики дерма�
товенерологічних захворювань.

9. У Диспансері призначається відповідальний за проведення протилепрозних заходів.

10. Диспансер у своїй роботі взаємодіє з медичними освітніми й науковими організаціями, націо�
нальними й регіональними (зокрема науковими) співтовариствами лікарів.

11. Диспансер може використовуватися як клінічна база закладів медичної освіти I—IV рівнів
акредитації.
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Додаток № 2

Положення про організаційно�методичний відділ (кабінети) 
шкірно�венерологічного диспансеру

1. Це Положення регулює питання діяльності організаційно�методичного відділу (кабінету) шкір�
но�венерологічного диспансеру.

2. У структурі шкірно�венерологічного диспансеру (далі — Диспансер), що виконує функції орга�
нізаційно�методичного керівництва, рекомендується створення організаційно�методичного від�
ділу (далі — Відділ).
В інших диспансерах, що перебувають на одній адміністративній території, рекомендується
створення організаційно�методичних кабінетів (далі — Кабінет).

3. Відділ забезпечує організаційно�методичну роботу з питань удосконалення профілактики, діаг�
ностики й лікування хворих дерматовенерологічного профілю та впровадження новітніх техно�
логій у практику охорони здоров’я;

4. Керівництво здійснює завідувач Відділу.
5. Основні функції Відділу:

· ведення епідеміологічного моніторингу захворюваності дерматовенерологічного профілю;
· ведення облікової й звітної документації, надання звітів про діяльність у встановленому по�

рядку, збір даних для реєстрів, ведення яких передбачено законодавством;
· аналіз поширеності дерматовенерологічних захворювань на відповідній адміністративній

території;
· участь у системі моніторингу на території регіону біологічних властивостей і контролю якості

лабораторної діагностики збудників інфекцій, що передаються статевим шляхом;
· участь у розробленні регіональних цільових програм, розпорядницьких документів, впровад�

ження й практична реалізація застосування стандартів медичної допомоги й інших докумен�
тів із вдосконалення профілактики, діагностики й лікування захворювань дерматовенероло�
гічного профілю на відповідній адміністративній території;

· забезпечення організаційно�методичного керівництва діяльності закладів, що надають медич�
ну допомогу хворим дерматовенерологічного профілю, зокрема з ведення статистичного облі�
ку й звітності;

· впровадження в діяльність диспансеру сучасних інформаційних технологій, зокрема медич�
них інформаційних систем;

· організація й забезпечення підвищення кваліфікації й атестації медичного персоналу.
6. Основні функції Кабінету:

· здійснення обліку захворювань дерматовенерологічного профілю й ведення звітної доку�
ментації з використанням сучасних інформаційних технологій з наступною передачею от�
риманої інформації в організаційно�методичний відділ відповідного шкірно�венерологічно�
го диспансеру;

· організаційно�методичне керівництво діяльності організацій, що надають медичну допомо�
гу хворим дерматовенерологічного профілю, зокрема ведення статистичного обліку й звіт�
ності;

· планування й організація профілактичної роботи серед населення, що обслуговується, та
прикріпленого населення.

7. Структура Відділу (Кабінету) і штатна чисельність медичного й іншого персоналу встановлю�
ються керівником закладу, у складі якого створено Відділ (Кабінет), виходячи з обсягів робо�
ти та з урахуванням штатних нормативів, рекомендованих наказом МОЗ України № 33 від
23.02.2000 року.

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 14



ОФІЦІЙНА ІНФОРМАЦІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 2011 15

Додаток № 3

Положення про організацію діяльності амбулаторно�поліклінічного відділення, 
що надає медичну допомогу хворим дерматовенерологічного профілю

1. Це Положення визначає організацію діяльності амбулаторно�поліклінічного відділення, що за�
беспечує медичну допомогу хворим дерматовенерологічного профілю.

2. Відділення очолює завідувач, якого призначає на посаду й звільняє з посади керівник медично�
го закладу, у складі якого його створено.

3. На посаду лікаря�дерматовенеролога амбулаторно�поліклінічного відділення медичного закла�
ду призначається фахівець, що відповідає кваліфікаційним вимогам до фахівців з вищою і піс�
лявузівською медичною освітою, затвердженим наказом Міністерства охорони здоров’я Украї�
ни № 117 від 29.03.2002 р. за спеціальністю «Дерматовенерологія».

4. В амбулаторно�поліклінічному відділенні проводиться діагностика, лікування й диспансерне
спостереження:
· хворих із захворюваннями шкіри й підшкірної клітковини, косметичними дефектами шкіри,

інфекціями, що передаються статевим шляхом, та асоційованими захворюваннями, яких на�
правляють лікарі�терапевти амбулаторій, лікарі загальної практики — сімейної медицини і лі�
карі інших спеціальностей;

· осіб з підвищеним ризиком дерматовенерологічних захворювань, яких направляють лікарі ка�
бінетів медичної профілактики.

5. Структура амбулаторно�поліклінічного відділення й штатна чисельність медичного й іншого пер�
соналу встановлюються керівником медичного закладу згідно з нормативними документам (наказ
МОЗ України № 33 від 23.02.2000 року), у складі якого створено це відділення, виходячи з обсягу
проведеної лікувально�діагностичної роботи й чисельності населення, що обслуговується.

6. У структурі амбулаторно�поліклінічного відділення рекомендовано передбачити такі кабінети:
· для надання лікувально�діагностичної допомоги хворим із захворюваннями шкіри, зокрема

новоутвореннями шкіри;
· для надання лікувально�діагностичної допомоги хворим із мікозами гладенької шкіри і її при�

датків та інфекційних захворювань шкіри;
· для надання лікувально�діагностичної допомоги хворим з інфекціями, що передаються стате�

вим шляхом;
· для надання лікувально�діагностичної допомоги дитячому населенню;
· процедурний;
· фізіотерапевтичних методів лікування.

7. Кабінети, зазначені в пункті 5 цього Положення, оснащуються відповідно до стандартів.
8. В амбулаторно�поліклінічному відділенні проводиться експертиза тимчасової непрацездатності

та здійснюється діяльність лікарсько�консультативної комісії (ЛКК) за спеціальністю «Дерма�
товенерологія». Головою ЛКК є завідувач відділення або інша особа, призначена наказом голов�
ного лікаря закладу.

Додаток № 4

Положення про організацію діяльності стаціонарного відділення, 
що надає медичну допомогу хворим дерматовенерологічного профілю

1. Це Положення визначає організацію діяльності стаціонарного відділення, що надає медичну до�
помогу хворим дерматовенерологічного профілю, у медичних закладах державної й комуналь�
ної форм власності (далі — Відділення).

2. Відділення очолює завідувач, якого призначає на посаду й звільняє з посади керівник медично�
го закладу, у складі якого його створено.

3. На посаду завідувача Відділення медичного закладу призначається фахівець, що відповідає ква�
ліфікаційним вимогам до фахівців із вищою й післядипломною медичною освітою, затвердже�
ним наказом Міністерства охорони здоров’я України № 117 від 29.03.2002 р. за фахом «Дерма�
товенерологія».
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4. На посаду лікаря�дерматовенеролога Відділення призначається фахівець, що відповідає квалі�
фікаційним вимогам до фахівців з вищою й післядипломною медичною освітою, затвердженим
наказом Міністерства охорони здоров’я України № 117 від 29.03.2002 р. за спеціальністю «Дер�
матовенерологія».

5. Структура Відділення й штатна чисельність медичного й іншого персоналу встановлюються ке�
рівником медичного закладу, у складі якого створено Відділення, виходячи з обсягу проведеної
лікувально�діагностичної роботи й чисельності населення, що обслуговується, з урахуванням
штатних нормативів (наказ МОЗ України № 33 від 23.02.2000 р.).

6. Відділення здійснює госпіталізацію й надання відповідно до встановлених протоколів надання
медичної допомоги хворим із такими захворюваннями й станами:
· тяжкі захворювання шкіри і її придатків;
· дерматози, що вимагають складного діагностичного пошуку;
· інфекції, що передаються статевим шляхом, за таких показань:

� вагітні, хворі сифілісом, які потребують специфічного й профілактичного лікування при
спільному консультуванні акушера�гінеколога;

� діти, хворі на природжений сифіліс;
� діти з набутим сифілісом до середнього шкільного віку (до 10 років) і/або при соматичній

патології разом із профільними фахівцями;
� хворі на сифіліс, що вимагають регулярного проведення лікувальних процедур.

Додаток № 5

Положення про організацію діяльності підліткового спеціалізованого центру 
профілактики й лікування інфекцій, що передаються статевим шляхом

1. Це Положення визначає організацію діяльності підліткового спеціалізованого центру профілак�
тики й лікування інфекцій, що передаються статевим шляхом (далі — Центр).

2. Центр організовується для надання амбулаторно�поліклінічної допомоги неповнолітнім підліткам
з інфекціями, що передаються статевим шляхом (далі — ІПСШ), зокрема із сечостатевими інфек�
ційними захворюваннями, і проведення заходів, спрямованих на профілактику цих інфекцій.

3. Центр створюється на базі шкірно�венерологічного диспансеру.
Центр рекомендується створювати в окремо розташованому будинку або з окремим від інших
підрозділів медичної організації входом для пацієнтів.

4. Кількість Центрів їхня потужність визначаються з урахуванням особливостей і потреб населен�
ня адміністративної теріторії.

5. Центр очолює завідувач, який призначається на посаду й звільняється керівником медичного
закладу, у складі якого його створено.

6. У структурі підліткового спеціалізованого центру рекомендується передбачати:
· реєстратуру;
· консультативно�діагностичне відділення (кабінети надання лікувально�діагностичної допомоги);
· кабінет психологічної допомоги;
· процедурний кабінет.

7. Основними функціями Центру є:
· консультативна допомога неповнолітнім за телефоном «Гарячої лінії» і направлення за потре�

би на медичний прийом або переадресування дзвінків у служби, що забезпечують соціальну
підтримку неповнолітнім;

· роз’яснювальна робота з профілактики ІПСШ і ВІЛ�інфекції, питань статевої й особистої гігіє�
ни в межах консультативного прийому й під час лекцій і семінарів в освітніх закладах регіону;

· розроблення й поширення інформаційних матеріалів з питань профілактики ІПСШ і ВІЛ�ін�
фекції серед молоді;

· організаційні й навчальні заходи для волонтерів, з метою їхньої подальшої роботи, спрямова�
ної на профілактику ІПСШ, у середовищі цільових груп;

· лікування пацієнтів відповідно до встановлених стандартів медичної допомоги;
· ведення облікової й звітної документації, надання звітів про діяльність у встановленому по�

рядку, збір даних для регістрів, ведення яких передбачено законодавством.
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II. Порядок надання медичної допомоги хворим на лепру

1. Це Положення регулює питання надання медичної допомоги хворим на лепру в державних й ко�
мунальних закладах системи охорони здоров’я.

2. Медичні організації, що надають дерматовенерологічну допомогу населенню, виявляють хворих
на лепру й організовують їхню госпіталізацію в лепрозорій.

3. У рамках первинної та вторинної медико�санітарної допомоги (амбулаторія, центр загальної лі�
карської (сімейної) практики, поліклініка, дільнична лікарня, районна лікарня, госпітальні ок�
руги), лікарі�терапевти дільничні, лікарі загальної практики (сімейні лікарі), лікарі�педіатри, лі�
карі бригад швидкої допомоги, лікарі дерматовенерологи й інші лікарі�фахівці при підозрі в па�
цієнта захворювання лепрою проводять огляд шкіри, видимих слизистих оболонок, пальпацію
лімфатичних вузлів, з дослідженням тактильної, больової й температурної чутливості в місцях
ураження шкіри.
У разі наявності симптомів, що дають підстави припустити захворювання на лепру, лікарі�тера�
певти дільничні, лікарі загальної практики — сімейної медицини, лікарі�педіатри, лікарі бригад
швидкої допомоги, лікарі�дерматовенерологи й інші лікарі�фахівці, що виявили такі симптоми,
направляють пацієнта для консультації в регіональний шкірно�венерологічний диспансер.

4. У разі підтвердження діагнозу співробітник шкірно�венерологічного диспансеру, відповідаль�
ний за проведення протилепрозних заходів, направляє хворого на госпіталізацію в лепрозорій.

5. Госпіталізації в лепрозорій підлягають:
· хворі з лепроматозною та прикордонною формами лепри;
· хворі з туберкулоїдною та недиференційованою формами лепри при поширених ураженнях,

а також коли у зшкребках зі слизової оболонки носа та в скарифікатах шкіри виявляються мі�
кобактерії лепри;

· хворі, виписані на диспансерне спостереження, в разі рецидиву хвороби;
· хворі, в яких амбулаторне лікування виявилося неефективним;
· хворі літнього віку з ускладненнями лепрозного процесу.

6. Хворі на туберкулоїдну або недиференційовану лепру з обмеженими шкірними виявами й нега�
тивними результатами бактеріоскопічних досліджень проходять лікування в амбулаторно�по�
ліклінічних умовах у лікаря�дерматовенеролога переважно за місцем проживання.

7. Після досягнення клінічного регресу хворих виписують із протилепрозного закладу на диспан�
серне спостереження, що включає амбулаторно�поліклінічне лікування в шкірно�венерологіч�
них диспансерах переважно за місцем проживання.

8. Структура протилепрозного закладу, чисельність медичного й іншого персоналу встановлює йо�
го керівник залежно від обсягу проведеної лікувально�діагностичної роботи й рівня захворюва�
ності з обліком штатних нормативів для дерматовенерологічних закладів.

9. Лепрозорій здійснює такі функції:
· надання медичної допомоги хворим на лепру, включаючи специфічну терапію, лікування ус�

кладнень лепрозного процесу, протирецидивне лікування відповідно до стандартів медичної
допомоги у встановленому порядку;

· оцінка можливості переведення на амбулаторний етап лікування хворих на лепру й диспан�
серне спостереження;

· щорічне обстеження хворих на лепру, переведених на амбулаторне лікування й диспансерне
спостереження;

· проведення профілактичних заходів, пов’язаних із запобіганням і поширенням лепри на тери�
торії України;

· здійснення експертизи тимчасової непрацездатності;
· ведення облікової й звітної документації, надання звітів про діяльність у встановленому по�

рядку, збір даних для реєстрів, ведення яких передбачено законодавством.
10. Хворі, переведені на диспансерне спостереження, один раз на рік проходять обстеження у шкір�

но�венерологічному диспансері за місцем проживання, з поданням результатів обстеження до
протилепрозного закладу відповідно до чинного законодавства.

11. Лепрозорій підтримуює умови (матеріально�технічне забезпечення, рівень підготовки кадрів),
необхідні для надання медичної допомоги хворим на лепру в разі спалаху цього захворювання.
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Уроканінова (імідазол�4�акрилова, або урока�
нова чи уроканат) кислота є продуктом ме�

таболізму однієї з важливих амінокислот люд�
ського організму — гістидину. Перетворення цієї
амінокислоти в організмі відбувається кількома
шляхами: дезамінування за участю ферменту гіс�
тидази з утворенням уроканової кислоти на пер�
шому етапі катаболічного шляху і глютамінової
кислоти внаслідок усіх перетворень; декарбокси�
лування з утворенням гістаміну; переамінування
у імідазоліл�піровиноградну кислоту. Крім того,
гістидин метаболізується з утворенням карнози�
ну і ансерину [8]. Але все ж таки основним шля�
хом катаболізму цієї амінокислоти є її дезаміну�
вання. Використання гістидину як субстрату для
синтезу уроканової кислоти у 6—8 разів більша,
ніж для синтезу інших білків [11].

Уперше уроканову кислоту виділили із сечі
собак, у зв’язку з чим вона дістала назву урокані�
нової (uro — сеча, canina — собачий) [20]. У по�
дальшому її було виявлено також у сечі, крові,
поті, шкірі та печінці людини [10, 11, 18, 19, 21,
36]. У 1953 році H. Tabor і A. Mehler розробили
методику визначення уроканату в поті, сечі та го�
могенаті тканини [27]. Пізніше В. Буробін моди�
фікував цей метод. Визначення відбувається
шляхом вимірювання оптичної щільності мето�
дом спектрофотометрії [2].

Уроканінова кислота утворюється під час
внутрішньомолекулярного дезамінування аміно�
кислоти гістидину за допомогою ферменту гісти�
дази в цитоплазмі гепатоцитів і кератиноцитів.
При утворенні в печінці вона підлягає подальшо�
му перетворенню через ряд проміжних етапів у
глутамінову кислоту. У шкірі процес катаболізму

гістидину зупиняється на стадії утворення уро�
канінової кислоти внаслідок відсутності фермен�
ту урокінази, що забезпечує подальше її перетво�
рення (рисунок) [9].

Цікавим є факт, що піт, узятий саме з потової
залози, містить практично у 7 разів менше уро�
канату, ніж зібраний з поверхні шкіри [12]. Та�
ким чином? уроканінова кислота потрапляє на
шкіру в складі поту в незначній кількості, а ос�
новний її об’єм надходить безпосередньо з клі�
тин епідермісу.

В.Г. Коляденко, О.В. Рай
Національний медичний університет 
імені О.О. Богомольця, Київ
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гістидину у шкірі та печінці 
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з нашими доповненнями)
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Молекула уроканової кислоти характеризу�
ється низкою структурних особливостей, зокре�
ма має імідазольний цикл, систему подвійних
зв’язків, можливість існувати у вигляді двох
ізомерів. Це і зумовлює широкий спектр її біо�
логічної активності.

Саме хімічна структура уроканової кислоти
дає змогу перетворювати ультрафіолетову радіа�
цію у звичайну теплову енергію, частину якої ви�
користовують клітини шкіри для підтримання
обміну речовин, а надлишки цієї енергії розсію�
ються у навколишнє середовище, за рахунок чо�
го відбувається регуляція теплового обміну. Під
час поглинання УФ�радіації змінюється конфі�
гурація молекули уроканової кислоти, і транс�
ізомер переходить у цис�ізомер. Тобто, накопи�
чуючись в епідермісі, вона захищає глибші шари
шкіри від еритемної дії УФ�опромінення, а та�
кож бере участь у регуляції теплового обміну і є
додатковим джерелом енергії для клітин епідер�
місу [32]. Властивість уроканату поглинати 
УФ�промені дала змогу використовувати його
для захисту шкіри від сонячної дії у складі різно�
манітних мазей, кремів у дерматологічній і кос�
метологічній практиці. Але після того, як було
помічено деякі імуносупресивні властивості цієї
кислоти, її використання у складі захисних кре�
мів і мазей визнали нераціональним [26].

Таким чином, транс�цис�ізомеризація урока�
нінової кислоти є природним фізіологічним ме�
ханізмом захисту глибших шарів шкіри від ери�
темної дії сонячних променів [1, 34].

Обидва ізомери уроканової кислоти постійно
виділяються з потом і в процесі лущення епідер�
місу. Але у змивах із поверхні шкіри переважає
саме транс�ізомер (до 90 %). З цих двох форм
уроканової кислоти метаболічно активним є
транс�ізомер, але імуносупресивна та протиза�
пальна дія пов’язана із цис�ізомером, на частку
якого припадає не більш як 8 % [6].

Дослідження останніх років свідчать, що саме
цис�уроканова кислота є посередником УФО�ін�
дукованої імуносупресії [13, 17, 19, 23, 29, 32, 39].
При дії УФ�опромінення транс�ізомер перехо�
дить у цис�ізомер, який і спричинює імуносупре�
сивну дію [16, 24, 26, 30]. На жаль, на сьогодні не�
має повних даних безпосередньо про механізм дії
уроканату. Деякі дослідження описують здат�
ність уроканової кислоти in vitro підвищувати
синтез ФНП�α, ІЛ�6 та простагландину Е2 [13,
17]. Також цис�уроканат може зменшувати кіль�
кість природних кілерів та клітин Лангерганса в
епідермісі шкіри людини, через що і пригнічуєть�
ся клітинний імунітет [19]. Цікавою є поступова
дія уроканату in vitro на клітини Лангерганса,
спочатку пригнічується їхня активність шляхом

зменшення кількості відростків, пізніше зазнає
змін численність дендритних клітин. Саме вплив
на активність і кількість природних кілерів та
клітин Лангерганса дає змогу атиповим кліти�
нам уникати імунного нагляду та безперешкодно
розвиватися в організмі людини. Доведено, що
цей процес є дозозалежним.

Окрім того, уроканова кислота здатна вико�
нувати низку важливих і доволі своєрідних
функцій.

Встановлено, що уроканат у фізіологічних
концентраціях має антигістамінну дію, завдяки
здатності конкурентно інгібувати фермент гісти�
диндекарбоксилази, за допомогою якого і відбу�
вається синтез гістаміну [7]. Тобто він спричи�
нює протизапальну дію. Це відображено в робо�
тах А.А. Кубанової. Вона, визначаючи вміст уро�
канату в поті, продемонструвала, що в шкірі хво�
рих на кропив’янку, свербець і нейродерміт рі�
вень уроканату суттєво знижений порівняно з
нормою (у 4—5 разів) [4, 5].

Також відомо, що уроканат у шкірі корелює з
інтенсивністю меланіногенезу. В депігментованих
ділянках шкіри хворих на вітиліго виявлено зни�
ження активності гістидази і вмісту уроканінової
кислоти порівняно з ділянками шкіри нормальної
пігментації у хворих, а також зі шкірою здорових
людей. Піт і шкіра негрів, навпаки, містять підви�
щену кількість уроканінової кислоти [6].

Роль уроканової кислоти в підтриманні рН
поту шкіри людини, безумовно, є важливою для
регуляції активності ферментів, а також розвит�
ку піогенної флори [4].

Значне зниження аж до повного зникнення
уроканінової кислоти спостерігається при захво�
рюваннях з порушенням клітинної диференціа�
ції і проліферації, зокрема при псоріазі та склеро�
дермії. Кількість кислоти в таких випадках коре�
лює з тяжкістю хвороби. З клінічним одужанням
показники нормалізуються [7].

Кількість уроканової кислоти в шкірі, безу�
мовно, залежить від активності ферменту гісти�
дази, за допомогою якого відбувається синтез
цієї кислоти з гістидину. Активність ферменту
перебуває під контролем гіпофізарних гормонів,
кортикостероїдів, глюкагону, статевих гормонів,
що можуть змінювати його як кількіть, так і ак�
тивність [14, 15, 33]. Через це існує добовий ритм
активності ферменту, в другій половині доби йо�
го активність збільшується у 2—3 рази [22]. Існу�
ють і деякі фізичні фактори, що призводять до
збільшення активності гістидази, наприклад,
УФ�опромінення посилює активність цього фер�
менту вдвічі, а за деякими даними у 5—6 разів
[37, 38]. У жінок активність гістидази печінки
втричі перевищує показник у чоловіків. У дітей
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він підвищується до 6 років, а потім знижується і
до 14�річного віку досягає рівня дорослих. У шкі�
рі жінок активність гістидази також більша за ак�
тивність цього ферменту в шкірі чоловіків [40].

Цікавим є факт зниження активності гістида�
зи в епідермісі при злоякісних пухлинах. Спосте�
рігається зворотна кореляція активності фер�
менту і ступеня малігнізації [17]. В дослідженнях

С.С. Буробіної продемонстровано зниження ак�
тивності гістидази в печінці у 5—10 разів, а у шкі�
рі — до нуля порівняно зі здоровими тканинами.
У тканині пухлини фермент взагалі не визнача�
ли [3]. Припускається, що зниження активності
гістидази відбувається за рахунок пригнічення
його синтезу.

Введення амінокислоти гістидину до раціону
харчування хворих зі зниженим рівнем урока�
нової кислоти позитивно впливає на активність
гістидази. Водночас дієта з низьким вмістом біл�
ка гальмує розщеплення гістидину [47, 35]. Ак�
тивність гістидази компенсаторно збільшується
під час голодування і фіксується вже через 48 год
після харчового обмеження [28]. Амінокислоту
гістидину містять більшість протеїнових продук�
тів харчування. Найкращі його джерела — це
м’ясо тварин і твердий сир (таблиця) [25]. 

На сьогодні дані про широкий спектр біоло�
гічної активності уроканінової кислоти свідчать
про актуальність її дослідження. Цікавим і пер�
спективним є вивчення впливу уроканату на
процеси диференціювання та проліферації клі�
тин шкіри. Важливим є дослідження можливості
використання уроканової кислоти при захворю�
ваннях, що супроводжуються порушеною клі�
тинною проліферацією, зокрема псоріазі, склеро�
дермії, а також алергодерматозах.
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Таблиця. Вміст гістидину в продуктах харчування

Продукт Вміст гістидину,
г / 100 г продукту

Яловичина 0,608 

Телятина 0,501 

Курка 0,613 

Яйце 0,307 

Молоко коров’яче 0,092 

Сир кисломолочний 0,516 

Сир твердий 0,896 

Горох 0,651 

Ячмінь 0,239 

Жито 0,278 

Борошно пшеничне 0,271 

Рис 0,128 

Волоські горіхи 0,4

Тріска 0,45

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 20



ДЕРМАТОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 2011 21

21. Hais I.M., Strych A., Spacek J., Zenisek A., Krai J.A. The
increase of epidermal imidazol�acrylic acid following insola�
tion. A study based on a group of 15 human subjects // 
J. Invest. Dermatol.— 1970.— Vol. 55, N 1.— P. 39—46.

22. Hardeland R. Diurnal rhythm in rat liver histidase activity //
J. Interdiscipl. Cycle Res.— 1975.— Vol. 6, N 2.— P. 163—166.

23. Jill W. Gilmour, James P. Vestey, Sheru George, Mary Norva.
Effect of phototherapy and urocanic acid isomers on natural
killer cell // J. Invest. Dermatol.— 1993.— Vol. 101, N 2.—
P. 169—174.

24. Kazuyo Kaneko, Jeffrey B. Travers, Mary S. Matsui et al. Cis�
Urocanic acid stimulates primary human keratinocytes inde�
pendently of serotonin or platelet�activating factor receptors //
J. Invest. Dermatol.— 2009.— Vol. 129, N 11.— P. 2567—2573.

25. Krause C. // Amino acid.— 1964.— Vol. 1.— P. 38—42.
26. Lappin M.B., Simon J.C. Urocanic acid and cutaneous anti�

gen presentation // J. Photochem. Photobiol.— 1998.—
Vol. 44, N 2.— P. 112—116.

27. Mehler A.H., Tabor H. Deamination of histidine to form
urocanic acid in liver // J. Biol. Chem.— 1953.— N 201.—
P. 775—784.

28. Morris M.L., Lee Shin�Ohing, Harper A.E. Influence of dif�
ferential induction of histidine catabolic enzymes on histi�
dine degradation in vivo // J. Biol. Chem.— 1972.— Vol. 24,
N 7.— P. 5793—5804.

29. Munif Allanson and Vivienne E Reeve. Ultraviolet A (320—
400 nm) modulation of ultraviolet B (290—320 nm)�induced
immune suppression is mediated by carbon monoxide // J.
Invest. Dermatol.— 2005.— Vol. 124, N 3.— P. 651—661.

30. Norval M. Effects of solar radiation on the human immune
system // J. Photochem. Photobiol.— 2001.— Vol. 63, N l.—
P. 28—40.

31. Norval M. Studies to determine the immunomodulating

effect of cis�urocanic acid // Ghorr. Methods.— 2002.— Vol. 28,
N 1.— P. 63—70.

32. Pauline McLoone, Eniko Simics, Alan Barton et al. An action
spectrum for the production of cis�urocanic acid in human
skin in vivo // J. Invest. Dermatol.— 2005.— Vol. 124, N 5.—
P. 1071—1074.

33. Peigelson M. Hypophyseal regulation of hepatic histidase
during postnatal development and adulthood.— I. Pituitary
suppression of histidase activity // Biochim. Biophys.
Acta.— 1971.— N 30.— P. 296—308.

34. Simon J.D. Spectroscopic and dynamic studies of the epider�
mal chromophores trans�urocanic acid and eumelanin //
Chem. Res.— 2000.— Vol. 33, N 5.— P. 307—313.

35. Schirmer M.D., Harper A.E. Adaptive responses of mamma
lian histodine�degrading enzymes // J. Biol. Chem.— 1970.—
Vol. 245, N 5.— P. 1204—1211.

36. Tabachnick J. Urocanic acid the maior acid soluble ultravio�
let�absorbing compound in guinea�pig epidermis // Arch.
Biochem. Biophys.— 1957.— N 70.— P. 295.

37. Uenisek A., Krai J.A., Hais J.M. «Sun�screening» effect of
urocanic acid // Biochim. Biophys. Acta.— 1955.— Vol. 1,
N 18.— P. 589—591.

38. Uenisek A., Kes V. TJV�Sestranlung der Humanhaut und
ihre Histidase�Aktivitat // J. Soc. Cosmet. Chem.— 1970.—
Vol. 21, N 2, — P. 817—824.

39. Vivienne E. Reeve, Munif Allanson, Jun�Lae Cho et al.
Interdependence between heme oxygenase�1 induction and
estrogen�receptor�β signaling mediates photoimmune pro�
tection by UVA radiation in mice // J. Invest. Dermatol.—
2009.— Vol. 129, N 11.— P. 2702—2710.

40. Whitfrield A.E., Shepherd J. Measurement of L�histidi�ne
ammonia�lyase activity and urocanic acid content of human
skin // Clin. Chim. Acta.— 1970.— Vol. 29, N 1.— P. 181—187.

В.Г. Коляденко, О.В. Рай

Перспективы использования 
уроканиновой кислоты в дерматологии
Результаты научных исследований уроканиновой кислоты в коже свидетельствуют об увеличении
количества заболеваний, на которые может оказывать влияние УФ�излучение. Это не только разви�
тие рака кожи, но и аутоиммунные, инфекционные, а также заболевания с нарушенной дифференциа�
цией и пролиферацией. Уроканиновая кислота является посредником УФ�излучения. Это один из
главных хроматофоров кожи, под действием ультрафиолета транс�изомер уроканиновой кислоты пе�
реходит в цис�изомер, который индуцирует иммуносупрессию. In vitro уроканиновая кислота стиму�
лирует секрецию простагландина Е2, ФНП�α и ИЛ�6. Изучение биологической активности
уроканиновой кислоты при дерматозах заслуживает особого внимания.

V.G. Kolyadenko, O.V. Rai

Prospects of use of urocanic acid in dermatology
The number of human diseases in which the immunomodulatory effects of UV radiation play a role is
expanding, and include not only the development of skin cancers but also autoimmune and infectious dis�
eases and disease with impaired proliferation and differentiation. Urocanic acid is a intermediary of ultravi�
olet radiation. It is major epidermal chromophore that undergoes trans� to cis�isomerization after ultravio�
let radiation. Cis�urocanic acid suppresses cell�mediated immunity. Treatment with cis�urocanic acid
increased prostaglandin E2, tumor necrosis factor α, and IL�6 secretion in vitro. Study of urocanic acid in
dermatoses deserve attention.
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Psychodermatologic disorders fall mainly into
three categories: psychophysiologic disorders,

primary psychiatric disorders and secondary psychi�
atric disorders [10]. Present classification includes
body dysmorphic disorder (BDD) to the primary
psychiatric disorders classified as delusional syn�
drome [1]. In DSM�IV delusional disorders are
placed in the chapter of body dysmorphic disorders
and schizophrenia chapter [11]. The term of «disor�
phophobia» for the first time was used by Morselli
(1886) – as «subjective sensation of deformity or
physical defect that causes the patient’s belive of
being noted by the others, although the physical
aspect appears normal». From greek language dys�
morphia means «ugliness» [15].

Epidemiology
Prevalence of BDD depends on country and group
of the patient. In general population BDD affects
0.7–2.3 % (mean 1 %), in some groups of psychiatric
disorders (anxiety disorders, psychotic) is more fre�
quent – even up to 12 % [2]. The male�to�female
ratio for BDD appears to be equal. Males and
females tend to focus on different types of perceived
defects. BDD often begins in adolescence and at this
age is linked to the transformations that occur at
puberty. Current beauty standards created by the
media are beginning to have an erroneous percep�
tion or exaggerated or imagined physical defects
imperceptible [8]. People with BDD frequently
develop major depressive episodes and are at risk for
suicide [12]. They also may exhibit violent behavior
toward their treatment providers.

Among dermatological patients BDD is 2–3
times more common than in general population.
Many dermatological and aesthetic medicine (up to
23 %) and plastic surgery (6–15 %) patients suffer
from BDD [3]. One of our study showed that in

Poland 76 % of dermatologists observed BDD
patients during their whole working period, 54 % –
in the last 5 years and 21 % of them recently were
confronted with such patients [16].

Etiology
Causes of this disorder are still unknowed. Some
genetic factors are believed to play a role, although
no specific gene has been found. Some authors
pointed out a disturbance in serotonin activity. The
similar mechanism may also be found in obsessive –
compulsive disorders. The hipothesis that BDD can
be caused by inflammatory process in the fron�
totemporal area of the brain was also put. Imaging
techniques and neuropsychological measures
revealed changes characteristic for the disease. Also
psychological and sociocultural factors play an
important role in the etiopathogenesis of the disor�
der. It has been suggested that teasing or criticism
regarding appearance could play a contributory role
in the onset of BDD. While it is unlikely that teas�
ing causes BDD, likewise, extreme levels of child�
hood abuse, bullying and psychological torture are
often rationalized and dismissed as «teasing,» some�
times leading to traumatic stress in vulnerable per�
sons. Around 60 % of people with BDD report fre�
quent or chronic childhood teasing. Similarly to
teasing, parenting style may contribute to BDD
onset; for example, parents who either place exces�
sive emphasis on aesthetic appearance, or disregard
it at all, may act as a trigger in the genetically�pre�
disposed. The most important sociocultural factor is
glamour models and the implied necessity of aes�
thetic beauty [3]. However, BDD occurs in all parts
of the world, including isolated areas where access
to media is limited or (practically) non�existent.
Media pressure is therefore an unlikely cause of
BDD, although it may act as a trigger in those
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already genetically predisposed or could worsen
existing BDD symptoms. Very interesting is the
personality model of BDD patient. Personality
traits which have been proposed as contributing fac�
tors include: perfectionism, introversion, shyness,
neuroticism, unassertiveness, schizoid personality
and social phobia [10].

Diagnosis and clinical manifestation
The diagnosis is based on the symptoms. Mostly
diagnosis of BDD can be difficult because the per�
son often keeps his or her symptoms secret due to
shame [2]. In addition to a medical history, a psy�
chological and social history is also taken. Patients
are preoccupied with the idea that some aspect of
their appearance looks abnormal («deformed»,
«ugly», «unattractive», «hideous» or «not right»)
[5]. Some studies showed that in 45 % of cases the
complaint focuses on the shape of the nose, although
alterations, imaginary or minimum may correspond
to the face, weight, height, rear belly, hair, breasts,
feet, hands, genitals, legs, and extended to any part
of the body. Studies of Wylie and Eardley [18]
showed that the male is often troubled by concerns
that his penis is not large enough to satisfy his part�
ner or himself. The authors signalized that concern
over the size of the penis, when such concern
becomes excessive, might present as the ‘small penis
syndrome’, an obsessive rumination with compul�
sive checking rituals, body dysmorphic disorder, or
as part of a psychosis. One of diagnositic sing of
BDD is checking in mirrors or other reflecting sur�
faces. Preoccupations are, difficult to resist or con�
trol and appear 3–8 hours daily. Very often patients
change their’s private and social life, they tend to be
shy and overly absorbed with the area of concern. In
the study of at al suggested that BDD patients are
more like depressed patients, rather than social pho�
bics or bulimics. These patients are more concerned
in achieve their own aesthetic standard than others
[17]. Embarrassment and fear of being scrutinized or
mocked cause these individuals to avoid social situ�
ations and intimate relationships. People with BDD
may believe firmly that a marked change in their
perceived body defect is a prerequisite to their hap�
piness and well�being [6]. As a result patients often
try to change their look and hide the perceived
defect with make�up, clothing, hair�styling, still
comparing it to others [4]. Patients pick the skin
very often, so vascular markings, folliculitis and
scarring may be seen. Individuals with BDD have
high rates of suicidal ideation and attempts. Phillips
and Menard [12] found the completed�suicide rate
in patients with BDD to be 45 times higher than
that of the general United States population. This
rate is more than double that of those with clinical

depression and three times as high as that of those
with bipolar disorder [12].

Medical examination of BDD patient begins of
physical examination. This should include height
and weight measuring, heart rate checking, blood
measument. Laboratory tests may include blood
count (RBC, WBC, PLT), screening for alcohol
and drugs, and a check of thyroid gland function.
According to Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM), which is published by
the American Psychiatric Association, BDD is
diagnosed based on three criteria. A) Preoccupa�
tion with a defect in appearance and the defect is
either imagined, or, if a slight physical anomaly is
present, the individual’s concern is markedly exces�
sive. B) The preoccupation must cause significant
distress or impairment in social, occupational, or
other important areas of functioning. C) Pre�
occupation is not better explained by another men�
tal disorder (e. g., dissatisfaction with body shape
and size in anorexia nervosa) [9].

Treatment
Treatment of BDD should be composed of psycho
and pharmacotherapy [2]. First step of BDD treat�
ment seems to be the cognitive behaviour therapy
(CBT). This method focus on identifying how a per�
sons’ thoughts, attitudes, and beliefs are affecting
their lives. CBT uses physical techniques such as
relaxation and breathing exercises in conjunction
with the more «mind�focussed» aspects of therapy.
As a first choice of pharmatherapy serotonin reup�
take inhibitors (sRIs) should be used. The SRIs are
antidepressant medications that also help stop
obsessional thinking and excessive compulsive
behaviors such as mirror checking. They are often
used to treat other disorders, such as depression,
social anxiety disorder, and obsessive�compulsive
disorder. SRIs appear to be effective for a majority of
people with BDD. These medications are not
addicting and are usually well tolerated. The most
widely uses SRIs include clomipramine (average
dose approximately 175 mg/d), fluoxetine (approx�
imately 50 mg/d), and fluvoxamine (approximately
260 mg/d). Almost 60 % of patients with BDD
achieve either partial improvement or complete res�
olution of symptoms with as SRI regimen. Drug
intake should be continued for several months after
the target dose is reached. It is recommended to
increase the dose gradually to prevent possible
adverse effects. Treatment with clomipramine was
shown to give better results than with desipramine
(selective norepinephrine reuptake inhibitor).
Increased improvement occurred in obsessive char�
acteristics, depression, insight, social performance,
and general severity of the disorder. Also combined
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therapy may be used. Patients who show resistance
to normal treatment may be put on SSRIs in combi�
nation with clomipramine. A pimozide/clomipra�
mine combination may lengthen the QT interval on
ECG; therefore, close monitoring of the cardiogram
is required. Escitalopram is also recommended in
BDD treatment. Dosage of escitalopram should be
range between 10–20 mg a day. Exceptions include

the elderly, who should only take up to 10 mg a day,
and pregnant women in their third trimester should
not use this drug at all. The treatment should be
continued for 14–16 weeks [8]. If all other treat�
ment modalities fail, monoamine oxidase inhibitors
(MAOIs) may be used, although dietary and other
restrictions are necessary (ie, avoiding foods con�
taining tyramine).
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Body dysmorphic disordes: what dermatologists should know?
Psychodermatology, or psychocutaneous medicine, focuses on the bondary between dermatology, psy�
chiatry and psychology. Understanding the psychosocial and occupational context of skin diseases is
critical for optimal management of psychodermatologic disorders. Diagnosis of body dysmorphic disor�
der can be difficult because the person often keeps his or her symptoms secret due to shame. In addition
to a medical history, a psychological and social history should be also taken. Considering the high preva�
lence of BDD in dermatological patients the training of professionals to diagnose, and refer these
patients to adequate psychiatric treatment is essential.

Д. Новицка, Я.С. Шепетовски

Дисморфические расстройства: что должен знать дерматолог?
Психодерматология сфокусирована на границах между дерматологией, психиатрией и психологией.
Понимание психосоциального и профессионального контекста заболеваний кожи является необхо�
димым для оптимального лечения психодерматологических расстройств. Диагностика дисморфичес�
ких расстройств может бать сложной, поскольку пациент из�за чувства стыда часто держит в секрете
свои симптомы. В дополнение к истории болезни необходимо также иметь сведения о психологичес�
ком и социальном состоянии. Принимая во внимание распространенность дисморфических рас�
стройств у дерматологических пациентов, необходимо обучение специалистов правильной диагнос�
тике и назначению таким пациентам адекватного психиатрического лечения.
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Злокачественные новообразования кожи в те�
чение последних десятилетий занимают ли�

дирующую позицию в структуре онкологичес�
кой патологии. В некоторых странах злокачест�
венные новообразования кожи устойчиво зани�
мают первое место среди онкологических забо�
леваний. Самый высокий уровень заболеваемос�
ти меланомой кожи отмечается в США и Австра�
лии (до 20—40 случаев на 100 тыс. населения). В
Европе этот показатель составляет 5—7 на
100 тыс. населения [2, 4, 5]. В Украине абсолют�
ное количество впервые выявленных случаев
этого заболевания с 1982 года увеличилось в
2 раза, заболеваемость в 2009 году у мужчин была
4,9, у женщин — 6,6 на 100 тыс. населения [1, 3].

Цель исследования — изучение заболевае�
мости меланомой кожи на территории АР Крым
и выявление факторов риска развития этого за�
болевания.

Материалы и методы 
Клинико�эпидемиологическое исследование
предусматривало изучение распространенности
меланомы кожи среди населения АР Крым в
2006—2010 годы.

Оценку заболеваемости, смертности, характе�
ристику верификации диагноза меланомы кожи
проводили по данным годовых статистических
отчетов. Осуществлен ретроспективный анализ
705 историй болезни пациентов с диагнозом зло�
качественной меланомы кожи (рубрика С43) в
соответствии с МКБ�10, находившихся на ста�
ционарном лечении в КРУ «Клинический онко�
логический диспансер» в 2006—2010 годы. Для

обработки полученных данных использован па�
кет программ Statistica 6.0. Применяли методы
описательной статистики, тесты на нормаль�
ность распределения признаков проводились по
критерию Колмогорцева — Смирнова с поправ�
кой Лиллиефорса, группы сравнивали при помо�
щи критерия χ2 и t�критерия Стьюдента для не�
зависимых групп.

Результаты и обсуждение
Наметилась стойкая тенденция к увеличению за�
болеваемости меланомой кожи населения как в
АР Крым, так и в Украине. При этом темпы рос�
та показателей по АР Крым превышают таковые
по Украине. Так, стандартизованные показатели
заболеваемости за пятилетний период (с 2006 по
2010 год) в АР Крым увеличились на 31,8 %, а об�
щеукраинские — лишь на 14 %, среднегодовое
увеличение — 7,4 и 3,4 % соответственно (табл. 1).

Общеукраинские показатели заболеваемости
женского населения статистически значимо вы�
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Таблица 1. Общая заболеваемость меланомой 
кожи в АР Крым и по Украине в 2006—2010 годы, 
на 100 тыс. населения

Год АР Крым Украина

2006 6,1 5,0

2007 6,4 5,3

2008 7,64 5,5

2009 7,65 5,8

2010 8,04 5,7
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ше, чем мужского за весь пятилетний период
(например, 2010 год — 6,2 и 4,8 на 100 тыс. насе�
ления соответственно). Аналогичная тенденция
наблюдается и в АР Крым — заболеваемость ме�
ланомой кожи у женщин АР Крым достоверно
выше соответствующих показателей заболевае�
мости мужчин (например, 2010 год — 10 и 6,12 на
100 тыс. населения соответственно; табл. 2).

С другой стороны, в АР Крым выявлены раз�
личия в темпах роста стандартизованного пока�
зателя заболеваемости между женщинами и
мужчинами: 37,5 и 30,7 % соответственно, в то
время как по Украине аналогичные показатели
составляют 12,7 и 9,1 % соответственно. Таким
образом, увеличение уровня заболеваемости ме�
ланомой кожи в АР Крым происходит в основ�
ном за счет женского населения (см. табл. 2).

В течение исследуемого периода в АР Крым ко�
личество больных меланомой кожи, выявленной
на I—II стадии, не изменилось, что сопровожда�
лось увеличением количества впервые выявлен�
ных случаев на поздних стадиях заболевания
(табл. 3). Вероятно, это связано с недостаточным
качеством первичной диагностики меланомы, а
также низким уровнем информированности паци�
ентов о злокачественных новообразованиях кожи.

В структуре смертности населения Украины
от злокачественных новообразований доля мела�
номы незначительна. Однако прирост стандар�
тизованного показателя смертности населения
Украины от злокачественных новообразований
кожи за пятилетний период составил 4,5 %, сред�
негодового — 2,2 %. В АР Крым эти показатели
значительно выше аналогичных по Украине
(9,4 и 5,7 % соответственно) (табл. 4).

С целью изучения особенностей клинических
проявлений меланомы кожи проанализированы
истории болезней 705 пациентов с меланомой
кожи (440 женщин и 265 мужчин). Средний воз�
раст больных составил (56,3 ± 0,79) года. Выяв�
лены значительные различия среднего возраста
заболевших между лицами мужского и женского
пола; средний возраст мужчин был достоверно

ниже, чем женщин: (53,9 ± 1,4) и (57,3 ± 0,98) го�
да соответственно (р < 0,05). Из 705 пациентов
511 (72,5 %) — с впервые установленным диагно�
зом. Средний возраст этих больных составил
(55,8 ± 0,98) года. При этом средний возраст в те�
чение исследуемого периода достоверно не изме�
нялся ни у мужчин, ни у женщин. Установлен
факт, что меланома кожи развивается у более мо�
лодых лиц, составляющих наиболее работоспо�
собную часть населения, по сравнению с другими
видами злокачественных новообразований [6].

Анатомическое расположение первичного
очага меланомы — важный прогностический
фактор заболевания. Новообразования в различ�
ных областях тела протекают по неизвестным

Таблица 2. Заболеваемость меланомой кожи 
среди мужского и женского населения 
в АР Крым и по Украине за 2006—2010 годы, 
на 100 тыс. населения

Таблица 3. Количество больных меланомой кожи
по стадиям в АР Крым за 2006—2010 годы, %

Таблица 4. Смертность от меланомы кожи в АР Крым и в Украине за 2006—2010 годы, на 100 тыс. населения

Год
АР Крым Украина

Женщины Мужчины Женщины Мужчины

2006 7,65 4,45 5,5 4,4

2007 7,74 4,97 5,9 4,6

2008 8,64 6,59 6,1 4,9

2009 9,41 5,85 6,6 4,9

2010 10 6,12 6,2 4,8

Стадия 2006 2007 2008 2009

I—II 63 64 64 68

III 22 26 27 26

IV 2 2 3 3

Неустановленная 13 8 6 3

2010

64

26,5

2,5

7

Год
АР Крым Украина 

Женщины Мужчины Всего Женщины Мужчины Всего

2006 1,93 1,9 1,92 2,1 2,3 2,2

2007 2,78 2,38 2,58 2,2 2,1 2,2

2008 2,88 3,55 3,2 2,2 2,4 2,3

2009 3,24 2,87 3,06 2,3 2,6 2,4

2010 1,96 2,34 2,1 2,4 2,5 2,3
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причинам по�разному. Таким образом, локализа�
ция опухоли часто служит независимой пере�
менной для прогнозирования исхода заболева�
ния [2]. При анализе локализаций меланомы ко�
жи в 2010 году было обнаружено, что у 50 % па�
циентов опухоль располагалась в области туло�
вища, у 20 % — на нижних конечностях, у 17 % —
на верхних, у 13 % — в области лица, волосистой
части головы и на шее (табл. 5).

Имеет определенное значение и этническая
характеристика контингента пациентов с мела�
номой кожи. В АР Крым заболеваемость мела�
номой чаще встречается у славянского населе�
ния — 94,8 %, а у крымскотатарского — 5,2 %.
Предположительно это связано с разным фото�
типом кожи, так как у славянского населения
чаще встречается 1—3 фототипы, а у крымско�
татарского — 4—6 (табл. 6).

Таким образом, по результатам анализа мож�
но сделать следующие выводы:

1. Отмечено увеличение заболеваемости ме�
ланомой кожи по Украине и в АР Крым. Тенден�
ции роста заболеваемости в АР Крым превосхо�
дят таковые по Украине.

2. Повышение показателя заболеваемости ме�
ланомой кожи в АР Крым происходит преиму�
щественно за счет женского населения.

3. В течение исследуемого периода в АР
Крым увеличилось количество впервые выяв�
ленных больных с меланомой кожи на поздних
стадиях заболевания.

4. Наблюдается тенденция к увеличению за�
болеваемости меланомой кожи в АР Крым сре�
ди славянского населения, в то время как у
крымскотатарского населения меланома кожи
встречается в единичных случаях.

5. Анатомически наиболее частой локализа�
цией меланомы кожи является туловище.

6. Регистрируется увеличение смертности
населения в АР Крым от этого заболевания.

Выводы
В АР Крым за период 2006—2010 годов отмеча�
ется тенденция к увеличению заболеваемости
меланомой кожи, а также регистрируется уве�
личение уровня смертности от этого злокачест�
венного новообразования кожи, что совпадает с
общеукраинской тенденцией. Особую насторо�
женность вызывают более высокие темпы при�
роста данных показателей в АР Крым, которые
превышают таковые по Украине. Более 50 %
больных меланомой кожи составляет работос�
пособная часть населения, что позволяет расце�
нивать заболеваемость как серьезную социаль�
ную проблему. Особенности течения заболева�
ния могут быть использованы для усовершен�
ствования качества первичной, вторичной и
третичной профилактики меланомы, направ�
ленной на выявление лиц с высоким риском
развития опухоли, а также для оптимизации
ранней диагностики заболевания и определе�
ния риска метастазирования. 

Таблица 5. Локализация меланомы у пациентов АР Крым за 2006—2010 годы, %

Локализация 2006 2007 2008 2009 2010

Туловище 44 60 48 49 50

Нижние конечности 26 19 21 17 20

Верхние конечности 15 11 15 15 17

Голова и шея 15 10 16 19 13

Таблица 6. Локализация меланомы у пациентов АР Крым за 2006—2010 годы, %

Национальность 2006 2007 2008 2009 2010

Славянская 96 95 96 95 92

Крымскотатарская 4 5 4 5 8
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Д.В. Прохоров

Особливості епідеміології та клінічних виявів 
меланоми шкіри в АР Крим
Представлено аналіз захворюваності та смертності від меланоми шкіри в АР Крим за період 2006—
2010 рр. Проведено клініко�епідеміологічне дослідження хворих на меланому шкіри з метою виявлен�
ня клінічних чинників ризику розвитку цього захворювання. Тенденція зростання захворюваності на
меланому і смертності від неї в АР Крим перевищує аналогічні дані по Україні.

D.V. Prokhorov

Features of epidemiology and clinical displays 
of melanoma of skin in Crimea
An analysis of incidence of the skin melanoma and mortality in Crimea in 2006—2010 is presented. A clini�
cal and epidemiological study was conducted in skin melanoma patients to reveal the clinical and histopatho�
logical risk factors of the melanoma development.
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Широкая распространенность псориаза сре�
ди населения, значительная доля в струк�

туре общей дерматологической заболеваемости,
отсутствие единой окончательной этиопатогене�
тической концепции заболевания вот уже мно�
гие десятилетия привлекают внимание не только
дерматологов, но и врачей смежных специаль�
ностей. В последние годы утвердилось мнение об
ассоциации кожных проявлений псориаза с по�
ражением других органов и систем, системности
поражений при псориазе, в связи с чем в научной
литературе все чаще применяется термин «псо�
риатическая болезнь». Среди наиболее извест�
ных ассоциаций следует отметить псориатичес�
кую артропатию (ПА), онихопсориаз. Однако в
последнее время исследователи отмечают и дру�
гие коморбидные псориазу состояния, среди ко�
торых наибольшее клиническое значение, на
наш взгляд, имеют метаболические нарушения.

В настоящее время псориаз рассматривают
как хроническое мультифакториальное заболе�
вание с преимущественным поражением кожи
[9]. Псориазом поражено 2—3 % населения зем�
ного шара, только в Америке это 7 млн больных
и 125 млн — во всем мире [36]. В Германии псо�
риазом страдают примерно 1,6 млн человек, при�
чем более чем у 90 % пациентов заболевание ха�
рактеризуется хроническим рецидивирующим
течением [38]. Среди пациентов дерматологичес�
ких стационаров больные псориазом составляют
15—20 % [3, 9]. Интересно, что заболеваемость
псориазом скорее зависит от субпопуляционных
особенностей, предопределенных генетически.
Так, по данным дерматологов Кувейта, популя�

ционная частота псориаза в стране составляет
0,11 %, что в десятки раз ниже среднемирового
показателя, а данные американских дерматоло�
гов свидетельствуют о том, что среди афроамери�
канцев, поколениями живущих на североамери�
канском континенте, псориаз встречается в не�
сколько раз реже, чем у коренного населения бе�
лой расы [36]. Большинство исследователей
придерживаются мнения, что развитие патоло�
гических процессов при псориазе не ограничива�
ется формированием поражений только кожи, а
приводит к нарушениям функции различных ор�
ганов и систем организма [2—4, 6, 9, 10]. Смерт�
ность среди пациентов с тяжелым псориазом
достоверно выше, чем у людей без псориаза [18].
При ПА показатель смертности выше по сравне�
нию с популяционной (у мужчин на 59 % и у
женщин на 65 %) [24].

Настоящая статья представляет собой обзор�
но�аналитическое исследование взаимосвязи
псориаза и метаболического синдрома (МС).
Был осуществлен поиск и анализ тех публика�
ций, в которых при псориазе исследованы мар�
керы МС. Также обращено внимание на попу�
ляционные, клинические, возрастные и гендер�
ные особенности этих состояний в различных
странах.

При анализе работ по изучению коморбид�
ности псориаза и МС в Америке мы выделили
несколько наиболее интересных, на наш взгляд,
исследований. В когортном исследовании, про�
веденном в США с использованием базы данных
General Practice Research Database, было проде�
монстрировано, что пациенты с тяжелыми фор�
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мами псориаза имеют повышенный риск кардио�
васкулярной патологии. Изучали причины смерт�
ности 3603 больных тяжелыми формами псориа�
за и 14 330 пациентов клиник, не страдающих
псориазом. Тяжелый псориаз оказался независи�
мым фактором риска кардиоваскулярной смерт�
ности [31]. В клинике псориатического артрита
г. Торонто с 1978 по 1994 год проводилось иссле�
дование по изучению предикторов смертности
при ассоциированном псориазе. В наблюдение
были включены 428 больных (234 мужчины и
194 женщины), из которых 53 умерли к концу
наблюдения. Среди больных ПА отмечен повы�
шенный уровень смертности в сравнении с об�
щей популяцией. Причиной летальности служи�
ли чаще всего болезни системы кровообращения
(17 больных) и дыхательной системы (10), реже —
онкологические заболевания (8), травмы и от�
равления (7). Результаты этого исследования по�
казали, что высокая воспалительная активность
и тяжесть ПА, которая определяется степенью
выраженности рентгенологической деструкции,
величиной СОЭ и необходимостью медикамен�
тозной терапии, являются прогностическими
факторами, ассоциирующимися с повышенной
смертностью. А псориатическая онихопатия да�
же при высокой активности является благопри�
ятным признаком в отношении прогноза леталь�
ности. При значениях СОЭ выше 15 мм/ч в де�
бюте заболевания смертность у больных ПА сос�
тавила 17 %, в то время как при нормальных по�
казателях только 3,2 %. При рентгенологической
деструкции летальность составила 30 %, а без
деструкции — 4,3 %. Смертность среди больных,
ранее получавших какую�либо медикаментоз�
ную терапию, — 14,4 %, не получавших — 10,5 %
[24]. Перекрестное исследование группы боль�
ных псориазом и группы контроля проведено с
использованием анализа баз данных США IMS
Health and MarketScan claims databases. Кардио�
васкулярные нарушения преобладали в группе
больных псориазом по сравнению с контролем
по обеим базам данных. Разница частоты созабо�
леваемости по атеросклерозу, хронической сер�
дечной недостаточности, диабету 2 типа, перифе�
рическим васкулярным заболеваниям была
≥ 1,20 для пациентов с псориазом. Увеличение
тяжести псориаза ассоциировалось с повышен�
ным соотношением кардиоваскулярных заболе�
ваний [29]. Интересно исследование риска кар�
диоваскулярных заболеваний (атеросклероз и
ИБС) у больных псориазом и без него у лечен�
ных эфализумабом и не получавших терапии
биологическими агентами. Пациенты с псориа�
зом и без него от 18 лет идентифицировались по
базе данных США с 2002 по 2005 год. Всего в ис�

следование вошли 43 739 больных тяжелым псо�
риазом, 89 492 — со средней степенью тяжести, и
2 227 968 — без псориаза. 2574 леченных эфали�
зумабом пациента были включены в исследова�
ние. По результатам наблюдений, риск кардио�
васкулярных заболеваний при среднем и тяже�
лом псориазе был выше, чем при легком псориа�
зе и у пациентов, не страдающих псориазом. Риск
кардиоваскулярных заболеваний у принимав�
ших эфализумаб фигурировал как снижающий�
ся по сравнению с базовым, средней тяжести и
тяжелым псориазом [17]. В другом исследовании
коморбидности в США принимали участие па�
циенты с псориазом средней и тяжелой степени,
которым было назначено лечение адализумабом.
Изучали сердечно�сосудистые заболевания и их
факторы риска. В исследование включили 1082
человека с псориазом средней тяжести и 509 — с
тяжелым псориазом. По сравнению с общей по�
пуляцией пациенты с псориазом имели досто�
верно выше риск сердечно�сосудистых заболева�
ний (на 28,0 % ; p < 0,001), при этом не было раз�
ницы в риске между различной степенью тяжес�
ти псориаза [29]. В следующем американском
наблюдении изучены индекс массы тела, уровень
стресса, физическая активность и диетические
пристрастия больных псориазом по сравнению с
контрольными субъектами. В исследовании при�
няли участие 118 волонтеров, из них 66 человек
страдали псориазом (средний возраст — 50,20 го�
да; 37 мужчин, 29 женщин), 52 пациента (сред�
ний возраст — 51,90 года; 25 мужчин, 27 жен�
щин) с атопическим дерматитом, витилиго, ра�
ком кожи составили контрольную группу. Ис�
пользованы демографический опросник, шкала
восприятия стресса Perceived Stress Scale (PSS),
оценка быстроты еды для пациентов Rapid
Eating Assessment for Patients (REAP) и опрос�
ник проведения досуга Godin Leisure�Time
Questionnaire. Также анализировали индекс мас�
сы тела (ИМТ) и степень тяжести псориаза по
Psoriasis Area Severity Index (PASI). Пациенты с
псориазом имели достоверно выше ИМТ (27,71)
по сравнению с контрольной группой (25,67).
Наблюдалась положительная корреляция меж�
ду ИМТ и PASI (p < 0,003), что свидетельству�
ет о высокой коморбидности ожирения и псори�
аза. Больные псориазом хуже питались по срав�
нению с контролем согласно тотальной REAP
шкале (p < 0,004), тотальной жировой шкале
(p < 0,005), шкале насыщенных жиров (p < 0,02),
холестерина (p < 0,02) и натрия (p < 0,58), пос�
ледние показатели не были достоверны. Эти дан�
ные подтверждают, что модифицируемые факто�
ры риска, такие как ожирение, диета могут вли�
ять и на манифестацию псориаза, и на кардио�
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васкулярную коморбидность [12]. Эти наблюде�
ния имеют важное клиническое значение, учи�
тывая распространенность ожирения в США —
31 % среди взрослых мужчин и 33 % среди взрос�
лых женщин по данным 2006 года [39]. Другие
наблюдения в этой популяции подтверждают
влияние коморбидности псориаза на качество
жизни этих больных. В исследовании пациентов,
страдающих средним и тяжелым псориазом,
B. Strober и соавт. выявили как минимум одну
коморбидность у каждого пациента. Депрессия
или ПА достоверно влияли на индекс качества
жизни дерматологического больного независимо
от тяжести псориаза [43]. В аналитической рабо�
те, суммирующей результаты исследований по
данной проблеме, специалисты США высказали
уверенность, что дополнительные исследования
покажут роль активности псориаза и его тяжести
как независимого фактора риска в развитии ме�
таболических заболеваний, атеросклероза, ин�
фаркта миокарда и роль антипсориатического
лечения в изменении риска развития этой ко�
морбидности [13].

Исследование канадских специалистов вклю�
чало 3226 больных псориазом из Ньюфаундленда
и Лабрадора, у которых по клиническим базам
данных изучали возраст смерти и коморбидность
в период 1995—2006 годов. Из этих пациентов
1494 (46,3 %) имели хотя бы одну экстренную
госпитализацию в изучаемый период, 46 % — хо�
тя бы одну коморбидность, 21 % — две, 12 % —
три. Средний возраст первой экстренной госпи�
тализации составил 45,0 года. Патология пищева�
рительной системы и болезни циркуляции лиди�
ровали по коморбидности у госпитализирован�
ных больных (27,4 и 25,8 % соответственно). Де�
бют псориаза у этих пациентов регистрировали в
возрасте до 25 лет, а первая госпитализация сос�
тоялась в возрасте 33,7 года. У пациентов с дебю�
том псориаза в возрасте старше 25 лет достоверно
чаще наблюдались кардиоваскулярные наруше�
ния. При изучении базы данных смертности 202
пациентов отмечено снижение продолжитель�
ности жизни (67,5 и 73,0 года сосответственно у
мужчин и женщин). Тем не менее достоверной
разницы продолжительности жизни между паци�
ентами с псориазом средней тяжести и с тяжелой
формой дерматоза не было. В группе больных
псориазом, дебют которого состоялся до 25 лет,
выявлено достоверное снижение продолжитель�
ности жизни в среднем до 59,3 года по сравнению
с теми, у кого псориаз дебютировал после 25 лет
(71,2 года), тогда как в среднем по популяции
Канады продолжительность жизни составила
80,0 года. Средний и тяжелый псориаз чаще соче�
тался с кардиоваскулярными заболеваниями [25].

Ученые Бразилии также изучали МС у боль�
ных псориазом. 50 больных с впервые выявлен�
ным дерматозом были рандомизированы среди
пациентов, лечившихся в одной и той же клини�
ке. Средний возраст — 49,72 года, 30 % волонте�
ров составили женщины. МС выявили у 34 % без
гендерной или возрастной дифференциации. По
мнению авторов, воспалительные цитокины,
продуцируемые псориатическими бляшками,
могут играть важную роль в воспалении, которое
в результате дает инсулинорезистентность и
МС и действуют как цепочка между ожирением
и кардиоваскулярными болезнями. Известно,
что МС выявляется у 22—35 % жителей США, 
а данное наблюдение демонстрирует высокий
уровень этой патологии и в странах третьего ми�
ра, что требует адекватной диагностики и лече�
ния [30]. В другом перекрестном исследовании,
проводимом в университетском госпитале Рио�
де�Жанейро, приняли участие 108 пациентов
старше 20 лет с псориазом от легкой до тяжелой
степени и 73 здоровых добровольца. Все пациен�
ты не принимали медикаментов, влияющих на
липидный профиль в последние 6 мес. Пациенты
контрольной группы не отличались от участ�
ников исследования по возрасту, полу, образу
жизни (курение, алкоголь, физические нагруз�
ки). Обе группы не имели коморбидности. Сте�
пень тяжести определяли по PASI и ИМТ. Об�
разцы крови брали после 12 ч голодания и изме�
ряли уровень холестерола, липопротеидов высо�
кой плотности — холестерол (ЛПВП�Х), липо�
протеидов низкой плотности — холестерол
(ЛПНП�Х), аполипопротеина А (апо�А), аполи�
попротеина�В (апо�В), липопротеина (ЛП) и
триглицеридов (ТГ). У пациентов с псориазом в
крови выявлен достоверно повышенный уровень
ТГ, апо�В, снижен уровень ЛПВП�Х и ЛП. Не
выявлено корреляции между ЛП, образом жизни
и PASI. У мужчин PASI был выше, чем у женщин.
Исследование показало, что псориаз ассоцииру�
ется с аномальным липидным профилем [14].

Результаты изучения коморбидности псориа�
за и МС в Европе наилучшим образом отражены
в работах английских и немецких ученых. В ши�
рокомасштабном популяционном исследовании
ученые Великобритании идентифицировали
114 521 пациентов с псориазом в общей популя�
ции 7 533 475 человек, что составило 1,5 %. Пре�
обладание псориаза увеличивалось у молодых
пациенток по сравнению с юношами и шло на
спад у пациентов в возрасте 70 лет и старше неза�
висимо от пола [19]. Исследовательская база об�
щей практики Великобритании была проанали�
зирована для выявления коморбидности марке�
ров МС и псориаза. Степень псориаза у пациен�

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 31



ДЕРМАТОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 201132

тов, получавших системное лечение, идентифи�
цировали как тяжелую, у не получавших — как
легкую. Для контроля пациенты были выбраны
по той же базе данных и идентифицировались по
одновременной дате поступления с больными.
Всех пациентов классифицировали по факторам
риска, если они получали коды по диабету, ги�
пертензии, гиперлипидемии, ожирению, куре�
нию. Идентифицировали 127 706 пациентов с
легким псориазом и 3854 — с тяжелым псориа�
зом. Респективное преобладание соотношения
факторов риска у пациентов с тяжелым псориа�
зом, легким псориазом и контролем было следу�
ющее: диабет (7,1; 4,4; 3,3 %), гипертензия
(20; 14,7; 11,9 %), гиперлипидемия (6; 4,7; 3,3 %),
ожирение (20,7; 15,8; 13,2 %), курение (30,1; 28;
21,3 %). Пациенты с легким псориазом имели
больший риск по гипертензии, гиперлипидемии
и курению, чем контроль. При тяжелом псориазе
был выше риск по диабету, ожирению и курению
по сравнению с контрольной группой. Диабет и
ожирение больше преобладали у больных тяже�
лым псориазом, чем у пациентов с легким псори�
азом. Исследование было перекрестным, и нап�
равления ассоциаций не определяли. Авторы
пришли к выводу, что кардиоваскулярные фак�
торы риска являются ключевыми компонентами
МС и в большей степени ассоциируются с тяже�
лым псориазом, чем с легким псориазом [37].
Другое проспективное когортное популяцион�
ное исследование в Великобритании среди боль�
ных псориазом в возрасте 20—90 лет было срав�
нительным, изучали маркеры МС у больных
псориазом и у людей, не страдающих этим дер�
матозом. Данные собирали аналогичным обра�
зом, используя General Practice Research
Database, с 1987 по 2002 год, промежуток 5,4 го�
да. Авторы выполнили популяционное исследо�
вание, чтобы оценить риск инфаркта миокарда
(ИМ) при псориазе, после поправки на гипер�
тензию, диабет, гиперлипидемию, ИМ в анам�
незе, возраст, пол, курение и индекс массы тела.
В целом 127 139 больных с относительно легки�
ми формами псориаза и 3837 пациентов с тяже�
лым псориазом (возраст от 20 до 90 лет) были со�
поставлены с 5 контрольными группами
(n = 556 995). Частота ИМ была выше и при тя�
желом псориазе (2,9 %, или 5,13 случая на 1000
человеко�лет), и при более легком его течении
(1,8 %, или 4,04 случая на 1000 человеко�лет),
чем в группе контроля (2,0 %, или 3,58 случая на
1000 человеко�лет). Относительный риск ИМ
также зависел от возраста. У 30�летнего больно�
го с легкой формой псориаза он достигал 1,29, у
пациента такого же возраста, но с тяжелым псо�
риазом, — 3,10 по сравнению с контролем. Для

60�летних пациентов эти показатели составляли
1,06 и 1,36 соответственно. Исследование показа�
ло, что псориаз может считаться независимым
фактором ИМ. Наибольший риск имеют моло�
дые пациенты с тяжелым псориазом [20]. Говоря
о факторах риска кардиоваскулярных заболева�
ний, необходимо отметить наблюдение среди ме�
дицинских сестер Великобритании, которое вы�
явило, что у курящих и бросивших курить жен�
щин заболеваемость псориазом достоверно вы�
ше, чем среди никогда не куривших участниц
наблюдения [40]. Эти данные, но уже без гендер�
ной привязанности, подтверждает и другое ис�
следование, проведенное в Великобритании [27].

Шведские ученые в сравнительном исследо�
вании больных псориазом, проходивших амбу�
латорное и стационарное лечение, обнаружили
высокий риск кардиоваскулярной заболеваемос�
ти у госпитализированных по поводу этого дер�
матоза. Также было установлено, что тяжелый
псориаз и молодой возраст при первой госпита�
лизации ассоциируются с повышенным риском
кардиоваскулярной смертности [32].

Известно, что в Германии псориазом страдают
примерно 1,6 млн человек, причем более чем у
90 % пациентов заболевание характеризуется
хроническим рецидивирующим течением [38].
Немецкие ученые изучали кальцификацию ко�
ронарных артерий (ККА) как индикатор кардио�
васкулярных заболеваний у 32 больных псориа�
зом, отобранных по возрасту, полу, факторам
риска эквивалентно контрольной популяции.
При псориазе обнаружено статистически досто�
верное повышение преобладания (5,4 по сравне�
нию с 28,1 %, p = 0,015) и тяжести (CAC score
according to Agatston 3,7 vs. 0,0, p = 0,019) ККА
по сравнению с контролем. Множественная шка�
ла регрессии идентифицировала псориаз как ве�
роятно независимый фактор риска для ККА.
Этот результат показывает, что воспалительный
процесс лежит в патогенезе псориаза, а его, в
свою очередь, можно трактовать как тяжелое
системное заболевание [31]. Анализ ассоциаций
метаболических нарушений и различных дерма�
тозов проводили по данным 40 000 пациентов не�
мецких клиник с учетом возраста и пола. Резуль�
таты демонстрируют, что такие системные нару�
шения как сахарный диабет, сердечная недоста�
точность, ожирение достоверно чаще встреча�
лись у пациентов с псориазом, чем с аллергичес�
ким и атопическим дерматитами, крапивницей.
Повышение резистентности к кожным бактери�
альным инфекциям отмечено только у пациен�
тов с ранним началом псориаза. Относительная
резистентность к кожным инфекциям вместе со
снижением иммунного ответа предположитель�

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 32



ДЕРМАТОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 2011 33

но имеет генетическую природу [26]. Ученые
Германии провели еще одно исследование, в ко�
тором изучали ассоциацию псориаза с хроничес�
кими васкулярными и метаболическими рас�
стройствами. Обследован 581 госпитализиро�
ванный взрослый с бляшечным типом псориаза в
сравнении с 1044 госпитализированными паци�
ентами контроля. Выявлено, что хронические за�
болевания достоверно ассоциировались с псори�
азом, включая сахарный диабет 2�го типа, арте�
риальную гипертензию, гиперлипидемию, ише�
мическую болезнь сердца. Комбинирование этих
состояний с ожирением известно как МС и явно
превалировало у больных псориазом. К тому же
пациенты с псориазом были достоверно более
склонны к курению и злоупотреблению алкого�
лем. Результаты этой работы ясно демонстриру�
ют, что при псориазе существует высокий риск
сахарного диабета и кардиоваскулярных заболе�
ваний [42].

В Италии проведено мультицентрическое
контролируемое исследование с участием паци�
ентов 20 клиник общей практики и учебных гос�
питалей. Критериями отбора был впервые выяв�
ленный псориаз длительностью не более 2 лет.
Контроль составили пациенты с крапивницей,
экземой, раком кожи, кожными инфекциями, ро�
зовым лишаем и другими дерматозами, выявлен�
ными в те же дни и в тех же клиниках. Исследо�
вание выявило сильную, но не достоверную ассо�
циацию впервые диагностированного псориаза с
распространенными хроническими состояния�
ми. Также псориаз ассоциировался с сахарным
диабетом, гипертензией, гиперлипидемией, что
может быть следствием поздних эффектов хоро�
шо известных факторов риска псориаза, в част�
ности курения и ожирения, или факторов, отра�
жающих длительное течение самого псориаза
[34]. Также было проведено контролируемое ис�
следование ассоциации псориаза с курением,
ИМТ, стрессовыми факторами. Обследовано 560
человек с впервые диагностированным псориа�
зом или псориазом не дольше 2 лет, средний воз�
раст — 38 лет. 690 пациентов с впервые выявлен�
ными дерматозами, но не псориазом, были опре�
делены как контроль, средний возраст составил
36 лет. Риск псориаза был выше у бросивших
или продолжающих курить, чем у некуривших.
Выявлена высокая ассоциация курения с пусту�
лезным псориазом. Достоверных статистических
зависимостей авторы не обнаружили [35]. Ори�
гинальное исследование итальянских ученых
было посвящено изучению ассоциации хрони�
ческого бляшечного псориаза с артериальной ри�
гидностью. Ригидность артерий — мера эндоте�
лиальной дисфункции и независимый предвест�

ник кардиоваскулярных нарушений. Перекрест�
ное исследование включало 39 взрослых пациен�
тов со средним и тяжелым бляшечным псориа�
зом и 38 больных контроля с другими кожными
заболеваниями. Артериальную ригидность опре�
деляли по каротидно�феморальной (КФСПВ) и
каротидно�радиальной (КРСПВ) скорости
пульсовой волны. КФСПВ была достоверно вы�
ше при псориазе, чем при другихи дерматозах
((8,88 ± 1,96) и (7,57 ± 1,34) м/с; p = 0,001). Раз�
личия оставались значимы после урегулиро�
вания по возрасту, полу, курению, гипертензии и
ИМТ ((8,78 ± 1,98) и (7,78 ± 2,0) м/с; p = 0,03).
Отмечена позитивная корреляция между этим
показателем и длительностью псориаза (r = 0,58;
p = 0,0001), но не со степенью тяжести псориаза.
Средней степени и тяжелый бляшечный псориаз
может независимо ассоциироваться с повышен�
ной артериальной ригидностью. Длительность
псориаза может быть фактором риска артериаль�
ной ригидности и атеросклероза [22]. Еще в од�
ном итальянском контролируемом исследова�
нии изучали преобладание МС у 338 взрослых с
хроническим бляшечным псориазом и 334 паци�
ентов, страдающих другими дерматозами. МС
был достоверно более распространен у больных
псориазом, чем в контроле (30,1 и 20,6 % соответ�
ственно; p = 0,005), после 40 лет. При псориазе
преобладали гипертриглицеридемия и абдоми�
нальное ожирение, тогда как гипергликемия, ар�
териальная гипертензия и ЛПВП�Х плазмы кро�
ви были такими же, как и в контрольной группе.
Псориатические пациенты чаще были куриль�
щиками, ассоциация псориаза и МС не зависела
от курения. Не было корреляции между тяжес�
тью псориаза и преобладанием метаболического
синдрома. Пациенты с псориазом и метаболичес�
ким синдромом были старше и имели более дли�
тельную историю болезни по сравнению с боль�
ными псориазом без МС. Авторы предположили,
что при псориазе следует активно корректиро�
вать модифицируемые факторы риска [21].

Необходимо выделить несколько работ по
изучению коморбидности ПА и МС российских
авторов. В исследование были включены боль�
ные ПА (61 пациент) в возрасте от 30 до 55 лет,
которые составили основную группу. Контроль�
ная группа включала 45 человек (22 мужчины и
23 женщины) без ревматических заболеваний,
сопоставимых по полу и возрасту с больными. В
основной группе преобладали женщины
(52,9 %). Длительность заболевания к началу ис�
следования составляла от 0,4 до 33 лет. Характер
выявленной дислипидемии при ПА выражался в
повышении уровня ХС, ЛПНП и снижения
ЛПВП. У больных ПА в 2 раза чаще, чем в конт�
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рольной группе, наблюдалось значительное по�
вышение концентрации ЛПНП�3 (25,59 у боль�
ных ПА по сравнению с 14,53 в группе контроля),
причем особенно высокие значения отмечены
при умеренной и максимальной активности вос�
палительного процесса. Эти данные представля�
ют большой интерес, так как высокий уровень
ЛПНП�3 ассоциируется с развитием атероскле�
роза. Кроме того, у пациентов с ассоциированным
псориазом выявлено снижение уровня ЛПВП,
известных своей антиатерогенной активностью.
При ПА зарегистрирована низкая отрицательная
корреляция межу PASI и уровнем ХС, ЛПВП,
ЛПНП, мочевой кислотой и ее отсутствие — с ТГ.
Эти данные свидетельствуют о том, что распрост�
раненность и тяжесть ПА не влияют на развитие
метаболических нарушений [11]. Ассоциация
атеросклероза и псориаза может иметь генетичес�
кие предпосылки. Методом полимеразной цеп�
ной реакции в реальном времени проанализиро�
ваны псориатические и атеросклеротические
бляшки. Показано существенное повышение экс�
прессии гена FOSL1 как в пораженной псориазом
коже, так и в пораженных атеросклерозом сосу�
дах по сравнению со здоровыми образцами [8].
По данным В.В. Бадокина [1], метаболические
нарушения у больных ПА могут быть обуслов�
лены как распространенностью и активностью
псориаза, так и воспалительной активностью ПА.
Различия в частоте гиперлипидемии у больных
ПА и у здоровых лиц позволяют обсуждать роль
хронического воспаления в развитии дислипиде�
мии при ПА, в то же время низкая отрицательная
корреляция межу PASI и уровнем ХС, ЛПВП,
ЛПНП, мочевой кислотой и ее отсутствие с ТГ
свидетельствуют о том, что распространенность и
тяжесть псориаза не влияет на развитие метабо�
лических нарушений.

Популяционные особенности выявлены и
при анализе коморбидности МС и псориаза в
азиатских странах. По мнению дерматологов
Турции, псориаз ассоциируется с аномальным
плазменным липидным метаболизмом. Измене�
ния плазменных липидов и липопротеинов мо�
гут быть причиной повышения риска атероскле�
роза у этих пациентов. Авторы турецкого иссле�
дования коморбидности псориаза определяли
плазменную концентрацию липидов, ЛП и апо�А1
и апо�В у 72 пациентов с псориазом и 30 человек
контроля того же возраста. Сывороточный ЛП,
апо�А1 и В измеряли иммунопреципитацией, ли�
пиды и другие биохимические параметры — фер�
ментным методом. Сывороточный ЛП и ТГ были
достоверно выше у пациентов с псориазом по
сравнению со здоровыми (p < 0,01). Апо�В также
повышался при псориазе, но разница не была

достоверной. Уровень тотального ХС, ЛПВП�Х,
ЛПНП�Х и апо�А1 не отличался достоверно от
тех же показателей группы контроля. Это иссле�
дование показало, что сывороточные ЛП и ТГ
могут играть роль фактора риска по атероскле�
розу у больных псориазом [44]. Много исследо�
ваний коморбидности псориаза и МС проведено
в клиниках Израиля. Целью одного из них было
описание ассоциации между псориазом, сахар�
ным диабетом и атеросклерозом. Перекрестное
исследование проведено с использованием базы
данных Maccabi Healthcare Services (MHS), са�
мого крупного провайдера организации здоровья
в Израиле. Исследование включало 46 095 па�
циентов с псориазом и 1 579 037 участников без
псориаза (контрольная группа). Стандартизиро�
ванная по возрасту заболеваемость диабетом и
атеросклерозом была статистически выше у па�
циентов с псориазом по сравнению с контролем.
У пациентов с псориазом отмечена ассоциация
между диабетом и многократным использовани�
ем потенцированных топических стероидов
(p < 0,05) или использованием системной тера�
пии (метотрексат, циклоспорин или ацитретин)
(p < 0,001). Аналогичная модель продемонстри�
рована в ассоциации между атеросклерозом и
использованием фототерапии (p < 0,001) [41]. 
В другом перекрестном израильском исследова�
нии использовали базу Clalit Health Services
(16 851 больной псориазом и 48 681 пациент
контроля). В псориатической группе были 8449
(50,1 %) мужчин и 8402 (49,9 %) женщины, сред�
ний возраст — 42,7 года. Диабет обнаружен у
13,8 % пациентов с псориазом и у 7,3 % контроля
(p < 0,001), гипертензия — у 27,5 % больных псо�
риазом и 14,4 % контроля (p < 0,001), ожи�
рение — у 8,4 % при псориазе и 3,6 % в контроль�
ной группе (p < 0,001), ИБС — у 14,2 % пациен�
тов с псориазом и у 7,1 % контроля (p < 0,001).
Мультивариантная модель в соответствии с воз�
растом, полом и привычкой курения демонстри�
ровала, что псориаз ассоциируется с МС. Иссле�
дование показывает возможную ассоциацию
псориаза и МС. Соответствующее лечение МС
может быть важной составляющей менеджмента
псориатических пациентов [16]. Фрагментом
этого наблюдения является также изучение ко�
морбидности псориаза и сахарного диабета. В ис�
следование вошел 16 851 пациент с псориазом и
74 987 — без псориаза (контрольная группа). Со�
отношение диабета было достоверно выше у па�
циентов старше 35 лет (p < 0,05). Зависимая от
возраста пропорция была достоверно выше у
больных псориазом по сравнению с контрольной
группой и сходна у мужчин и женщин. Многова�
лентная логистическая регрессионная модель
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показала, что псориаз был достоверно ассоции�
рован с диабетом независимо от возраста и пола.
Поэтому дерматологи должны быть вниматель�
ны к таким факторам риска как курение, гипер�
тензия и дислипидемия [15]. Изучение преобла�
дания коморбидности у корейцев, страдающих
псориазом, в сравнении с пациентами без псори�
аза проводили с использованием госпитальной
базы данных на 100 взрослых с псориазом и 100
больных другими дерматозами. При псориазе
больше преобладали МС, сахарный диабет и ги�
пертензия. Злоупотребеление алкоголем и куре�
ние были наиболее распространены в группе
псориаза, но разница недостоверна. При этом в
корейском исследовании не выявлена ассоциа�
ция псориаза и ожирения, больные псориазом не
были полнее пациентов с другими дерматозами.
Псориатические больные с МС были старше,
имели более длительное течение псориаза и вы�
ше Psoriasis Area and Severity Index по сравне�
нию с пациентами с псориазом без МС. В корей�
ском исследовании не продемонстрирована дос�
товерная разница в преобладании кардиоваску�
лярных факторов риска по сравнению с кон�
трольной группой [45].

Данных о целенаправленном изучении ко�
морбидности МС и псориаза в Украине не найде�
но. Фрагментарные исследования некоторых
маркеров указывают на возможный высокий
риск этой ассоциации. Так, выявлена гипертри�
глицеридемия у пациентов разными формами

псориаза как с патологией гепатобилиарной сис�
темы, так и без нее [7]. Среди обследованных
больных псориазом Днепропетровской области
сопутствующая гипертоническая болезнь заре�
гистрирована у 29 % пациентов, что в 1,5 раза
превышало ее распространенность среди лиц ис�
следуемого региона — 17 % [5].

Изучение таких сопутствующих псориазу
висцеральных патологий, как метаболический
синдром, вопросов взаимосвязи, взаимозависи�
мости и взаимообусловленности их и проявле�
ний дерматоза является одной из наиболее пер�
спективных задач современной дерматологии.
Метаболические нарушения могут оказаться не�
отъемлемой частью клинической картины псо�
риаза, и возможна их экстраполяция на течение
и исход этого своеобразного заболевания.

Приведенный анализ литературы убеди�
тельно свидетельствует о высокой степени ко�
морбидности псориаза и метаболического синд�
рома, которая имеет популяционные особен�
ности в различных регионах мира. С учетом
опыта других стран, высокой распространеннос�
ти псориаза и МС в Украине подобные исследо�
вания необходимы, актуальны и своевременны в
нашей стране. Это поможет разработать регио�
нальные диагностические и прогностические ас�
пекты коморбидности, будет способствовать сво�
евременному выявлению взаимообусловленных
патологий, качественной профилактике и адек�
ватному лечению пациентов.
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Аналіз міжнародного досвіду вивчення коморбідності 
псоріазу та метаболічного синдрому
Стаття є оглядово�аналітичним дослідженням взаємозв’язку псоріазу та метаболічного синдрому. Ви�
конано пошук та аналіз публікацій, в яких досліджено маркери метаболічного синдрому при псоріазі.
Закцентовано увагу на популяційних, клінічних, вікових та гендерних особливостях коморбідності
цих патологічних станів.

S.G. Tkachenko, A.N. Bilovol, V.B. Kondrashova, A.A. Beregovaya, N.A. Ryshkova, I.N. Shtyrov

Analysis of international experience 
of psoriasis and metabolic syndrome comorbidity study
This article is a review�analytical research of metabolic syndrome and psoriasis interaction. The search and
analysis of publications about metabolic syndrome markers in psoriasis was made. We noticed the population,
clinical, age�specific and gender features of those pathologic conditions comorbidity in different countries.
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Сьогодні більшість науковців з огляду на нові
дані з етіопатогенезу схиляються до пред�

ставлення розвитку артропатичного псоріазу
(АП) з позиції генералізованої ентезопатії як ге�
нетично детермінованої патологічної адапта�
ційної реакції [1, 18]. Згідно з результатами на�
ших попередніх спостережень [17, 18] і дослід�
жень, розвиток патологічного суглобового про�
цесу при псоріазі включає такі стадії: псоріатич�
ну ентезопатію, псоріатичний артрит, деформів�
ний псоріатичний артрит. Псоріатичну ентезопа�
тію, або початкову стадію імунної відповіді при
АП, що розвивається за типом феномена Кебне�
ра і виявляється у більшості випадків лише арт�
ралгіями, підтверджують за допомогою УЗД,
МРТ, сцинтіографії. У подальшому запальний
процес з ураженого сухожильно�зв’язкового апа�
рату поширюється на синовіальну оболонку суг�
лобів (синовіальна форма) та кістку (синовіаль�
но�кісткова форма) з розвитком власне псоріа�
тичного артриту як реактивного процесу щодо
пошкоджених ентазисів, який підтверджується
рентгенологічно. Деформівний псоріатичний
артрит як третя стадія патологічного суглобово�
го процесу при псоріазі підтверджується теж
рентгенологічно на підставі виявлення та перева�
жання остеодеструктивних і остеопроліфератив�
них змін, а саме: деформації суглобових повер�
хонь кісток, множинних остеофітів, підвивихів (з

різноосьовим зміщеннями кісток), остеолізу
(мутиляція), анкілозу. Тому, на нашу думку, тер�
мін «артропатичний псоріаз» є найвдалішим, ос�
кільки поєднує увесь поетапний патогенетичний
механізм розвитку патологічного суглобового
процесу при псоріазі, а визначення «псоріатич�
ний артрит», що часто зустрічається в літературі,
відображає лише його другу стадію [18].

Комплексна терапія АП — доволі проблемне
завдання, оскільки часто не приносить очіку�
ваних результатів. Насамперед пацієнти це зде�
більшого пов’язують із невчасним встановлен�
ням диференційного діагнозу АП, особливо на
ранніх стадіях, та наявністю атипових чи поєдна�
них форм захворювання. Лікарю потрібно
пам’ятати, що предикторами появи і несприят�
ливого перебігу АП на тлі шкірного псоріатично�
го процесу можуть бути: чоловіча стать, початок
псоріазу в ранньому віці, патогенетично зумов�
лена соматична патологія на тлі генетичної де�
термінованості, пошкодження нігтьових пласти�
нок та поява остеїту, виявленого за допомогою
апаратних методів діагностики (УЗД, МРТ,
сцинтіографії) [18]. А патогномонічною дифе�
ренційною ознакою перебігу АП на відміну від
інших хронічних артритів є переважання остео�
деструктивних (остеолізу, анкілозу) і/або остео�
проліферативних (гіперостозів, періоститів, син�
десмофітів) ренгенологічних змін над остеопоро�
зом [1, 3, 4, 7, 18].

Фактором незадоволення пацієнтів результа�
тами лікування є і застосування різної терміно�
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логії для опису одного і того ж патологічного суг�
лобового синдрому при псоріазі (псоріатична
артропатія, псоріатичний артрит, артропатичний
псоріаз, псоріатична остеоартропатія), що теж
певною мірою унеможливлює правильність ста�
тистичної інформації щодо поширеності проце�
су, динаміки перебігу та призначення адекватної
патогенетичної терапії АП. Тому в більшості ви�
падків перші клінічні вияви у вигляді суб’єктив�
них скарг на біль і скутість, больові точки в ура�
жених суглобах без рентгенологічних змін розці�
нюються як симулювання хворого для отриман�
ня статусу непрацездатного.

Окрім того, нестабільність економічної ситуа�
ції та пов’язана з нею низька купівельна спро�
можність пацієнтів, як правило, теж є причиною
неповноцінного лікування внаслідок його пере�
ривання, що в подальшому позначається на пси�
хіці хворого [22].

У повсякденній дерматологічній практиці
часті випадки псоріазу з поєднаним легким пере�
бігом локалізованого шкірного патологічного
процесу (з індексом PASI менше 10 %) та вира�
женим деструктивним суглобовим синдромом у
вигляді оліго� чи поліартриту [1, 22]. Тому обсяг
патогенетично�терапевтичних заходів при АП
вимагає чіткого диференційованого визначення
фенотипового перебігу шкірного та суглобового
синдромів (клініко�анатомічного варіанта, по�
ширення, стадії, типу, характеру перебігу, фази і

ступеня функціональної активності запалення,
пошкодження нігтьових пластинок), уточнення
спектра вісцеральних виявів, з’ясування патоге�
нетичних чинників, анамнестичних даних, що
мають значення в розвитку атипових тяжких
форм хвороби. Окрім того, багато лікарських за�
собів не поєднуються в комплексній терапії і за
одночасного призначення можуть спричинювати
загострення процесу або перехід у тяжчу форму
псоріазу (рис. 1).  

Тому загальна терапія АП повинна бути
спрямована на збереження якості життя пацієн�
та, лікування псоріазу середньої та тяжкої
форм, зменшення періоду тимчасової втрати
працездатності та запобігання стійкій шляхом
[7, 9, 10, 17]:

· зменшення системних виявів псоріазу і
усунення домінуючих ознак супутніх синдром�
них уражень;

· зниження активності патологічного сугло�
бового процесу, ураження шкіри псоріатичним
процесом та сповільнення прогресування дест�
рукції кісткової структури суглобового апарату;

· запобігання подальшим дегенеративним
змінам і поліпшення метаболічних процесів у
суглобовому хрящі та шкірі.

Отже, на нашу думку, лікування АП насампе�
ред слід проводити з урахуванням стадії патоло�
гічного суглобового процесу з метою раннього
його гальмування. Окрім цього, слід пам’ятати,

Рис. 1. Методи лікування псоріазу при суглобовому синдромі
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що рекомендовані препарати повинні мати одна�
ковий позитивний патогенетичний вплив на пе�
ребіг як суглобового, так і шкірного патологічно�
го процесу. У веденні пацієнтів з АП рекомендує�
мо дотримувати таких етапів.

Алгоритм 1 
Етапність лікування хворого на АП

Крок 1. На початковому етапі лікування АП
як суглобового синдрому псоріатичної хвороби,
особливо його тяжких та атипових форм з біохі�
мічними і метаболічними порушеннями, слід
застосовувати ефективні методи терапії з вико�
ристанням: «Ентеросгелю» (за схемою), активо�
ваного вугілля (з розрахунку 1 таблетка (0,5 мг)
на кожних 10 кг пацієнта), «Сорбекс» (2—3 таб�
летки (по 250 мг) протягом 3 днів), «Реосорбі�
лакту» (до 3 внутрішньовенних вливань через
день) з метою дезінтоксикації і санації пацієнта
та в подальшому кращої дієвості рекомендовано�
го лікування [17].

Крок 2. У подальшому лікування має вклю�
чати симптоматичні заходи з усунення доміную�
чих супутніх уражень, зменшення системних ви�
явів псоріазу [16, 17, 19], що мають подразливий
вплив на шкірні й кістково�суглобові структури
(інфекції, метаболічні синдроми, розвантаження
суглобів) з використанням лікувально�корегу�
вальних (несупресивних) засобів (антиоксидан�
тів, антибіотиків, гепатопротекторів, еубіотиків,
фітотерапії). Слід пам’ятати, що будь�яка супут�
ня патологія може за принципом феномена Кеб�
нера слугувати провокуючим фактором розвит�
ку чи ускладнення перебігу псоріазу. Хворі ма�
ють доримувати вегетаріанської дієти (глютено�
вої), бідної жирами і багатої калієм.

Крок 3. Больовий синдром та запальні
явища при псоріатичній ентезопатії та синові�
альній формі псоріатичного артриту зменшу�
ють шляхом застосування симптомомодифіку�
вальних препаратів (СМП), які не впливають
на темпи прогресування суглобового синдрому
псоріазу, не затримують розвитку і прогресу�
вання структурних змін у суглобах (окрім глю�
кокортикостероїдів). Тому СМП призначають
як основне лікування при легкому ступені АП
та допоміжного — при середньому та тякжому.
До групи СМП належать:

а) нестероїдні протизапальні препарати (пе�
ревагу надають тим НПЗП, які за результатами
досліджень не чинять інгібувального впливу на
біосинтез глікозаміногліканів суглобового хря�
ща), зокрема [1, 2, 4, 11, 14]: неселективні ЦОГ�2
(натрію диклофенак («Наклофен», «Вольтерен»,
«Диклоберл») — по 75 мг до 2 разів на добу та се�
лективні ЦОГ�2 (мелоксикам («Моваліс») —

7,5—15 мг/добу, німесулід («Найз») — по 100 мг
2 рази на добу, еторикоксиб («Аркоксія») —
60—90 мг/добу). Попередні дані свідчать про те,
що постійне чи тривале застосування НПЗП ето�
рококсибу сповільнює прогресування ушкод�
ження кістково�суглобового апарату більшою мі�
рою, ніж «за вимогою». Отже, монотерапію хво�
рим на артропатичний псоріаз НПЗП слід про�
водити лише за відносно сприятливого та легко�
го перебігу (олігоартрит, пошкодження 1—3 дис�
тальних міжфалангових суглобів). У разі нее�
фективності монотерапії НПЗП протягом 2—3
тиж потрібно замінити його іншим з подальшим
призначенням ХМП;

б) глюкокортикостероїди (ГКС) для систем�
ної терапії АП. Лише системно вводять преднізо�
лон у дозі 20—60 мг/добу (ефективніше перо�
ральне застосування) або метилпреднізолон в
еквівалентних дозах нетривалим курсом (до 2—
3 тиж) тільки як засіб реанімаційної допомоги
для зняття гострого стану в разі поліартричного
чи злоякісного перебігу АП (ревматоїдоподіб�
ний, мутилюючий), виражених вісцеральних
виявів, поєднання з псоріатичною еритродер�
мією, атиповим поширеним шкірним псоріатич�
ним процесом (ексудативний чи пустульозний
псоріаз), непереносності хворобомодифікуваль�
них препаратів та як bridge�терапію на початко�
вих етапах патогенетичного лікування до почат�
ку дії ХМП (до 2—4 тиж). Частіше застосовують
преднізолон та його похідні, які сприяють збіль�
шенню вмісту глікозаміногліканів у хрящі за ра�
хунок посилення синтетичних процесів у хонд�
роцитах, що підтверджує більшу його ефек�
тивність при АП [1, 2, 6]. Здебільшого за вираже�
ної активності суглобового процесу (лише при
моно� чи олігоартриті) рекомендують ГКС ло�
кально: «Депо�медрол» у дозі 0,1—40 мг та «Дип�
роспан» до 2 г залежно від розміру суглоба. Ба�
жано вводити препарат у місця прикріплення су�
хожиль, а при гідрартрозі — внутрішньосуглобо�
во після обов’язкової попередньої евакуації з
нього рідини. Позитивний ефект спостерігали
від введення ГКС шляхом фоноферезу, чергуючи
з електроферезом по 5 процедур від 5 до 25 хв
(припустимо і в активній стадії патологічного
суглобового процесу). Після 10—15 днів перерви
(за стихання запального процесу) рекомендова�
но лазеро� та магнітотерапію також із чергуван�
ням по 5 процедур. Слід зауважити, що локальна
терапія ГКС (внутрішньосуглобова або в ура�
жені сухожилля) показана на початкових стадіях
розвитку суглобового синдрому псоріазу (енте�
зопатіях, тендовагінітах), при моно�, олігогідро�
артрозах і чинить виразнішу позитивну дію, ніж
системне застосування препаратів.
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Крок 4. Зниження активності патологічного
суглобового процесу та сповільнення прогресу�
вання деструкції кісткової структури суглобово�
го апарату із застосуванням супресивних (базис�
них) препаратів (рис. 2), зокрема, призначають:

а) хворобомодифікувальні препарати (ХМП),
рекомендовані при хронізації патологічного про�
цесу з подальшим пошкодженням кісткової
структури (синовіально�кісткова форма псоріа�
тичного артриту) суглоба, у разі неефективності
попередньої нестероїдно�протизапальної терапії
протягом 3 міс [1, 2]. Слід зауважити, що ревма�
тоїдоподібний варіант перебігу АП швидко прог�
ресує, тому потребує раннього призначення ХМП
ще до розвитку ерозій. Перевагу надають багато�
місячному застосуванню препаратів, які одночас�
но позитивно впливають на шкірний і суглобовий
синдроми псоріазу, зокрема, призначають: суль�
фасалазин у дозі 2 г/добу з переходом на 1 мг/до�
бу; метотрексат — 7,5—10 мг/тиж (із застосуван�
ням фолієвої кислоти). Препаратами вибору мо�
жуть бути: азатіоприн («Імуран») по 1—3 мг/кг;
лефлуномід («Арава») 100 мг/добу 3 дні, потім по
20 мг/добу протягом 4—6 міс [25—28];

б) біологічні агенти імунорегуляторної актив�
ності, терапія якими є актуальним напрямком у
лікуванні псоріазу середнього і тяжкого ступенів
завдяки впливу на одну з ключових ланок пато�
генезу псоріазу — фактор некрозу пухлин альфа,
що сприяє деструкції суглобових поверхонь, бе�
ре активну участь у розвитку внутрішньосугло�
бового остеолізу, кістковому ремоделюванні, ак�

тивізує проліферацію фібробластів, остеобластів
[1, 23, 24, 29]. Найбільшого поширення в Україні
набули зареєстровані імунобіологічні препарати,
зокрема: адалімумаб (уводять п/ш в ділянку жи�
вота або передньолатеральну ділянку стегна в
дозі 40 мг 1 раз на 1—2 тиж), «Інфліксимаб» (по�
чаткова доза 5 мг/кг маси тіла на тиждень (0; 2;
6 тиж), підтримувальна — 5 мг/кг маси тіла з ін�
тервалами 8 тиж) та «Устикіномаб», проте масо�
вих досліджень щодо порівняльної ефективності
цих препаратів не проводили [8, 21, 23, 24];

в) еферентні (сорбційні) методи терапії. За
даними останніх років достатньо ефективним
методом комплексної терапії АП є плазмосорб�
ція та плазмоферез, які позитивно впливають на
клітинний і гуморальний імунітети, очищують
плазму від надлишку ЦІК, автоантитіл, токсинів.
У разі збільшеної кількості лімфоцитів (> 3000 в
1 мл) терапію доповнюють лімфоцитоферезом. 
З іншого боку, методи екстракорпорального очи�
щення крові (гемосорбція, перитонеальний гемо�
діаліз) застосовують лише в особливих, найтяж�
чих випадках псоріазу [1, 2, 6].

Застосування СМП та ХМП протягом кіль�
кох місяців і навіть років дає змогу контролюва�
ти активність АП і перебіг основних його синд�
ромів, сповільнювати темпи прогресування зах�
ворювання, сприяти збереженню працездатності
хворих і покращувати якість їхнього життя. Вар�
то зазначити, що призначення пацієнтам з АП
хворобомодифікувальних препаратів позитивно
впливає не лише на перебіг патологічного сугло�

Рис. 2. Супресивна терапія при суглобовому синдромі псоріазу
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бового процесу, а й на шкірний синдром, що пе�
редбачає зменшення або відсутність потреби у
тривалій зовнішній терапії.

Крок 5. Наступний етап терапевтичного ал�
горитму передбачає у разі зменшення активності
патологічного суглобового синдрому псоріазу —
лікувально�профілактичний вплив на метабо�
лізм хрящової тканини шляхом застосування ба�
зисної профілактичної терапії остеопорозу та до�
даткових методів корекції структурно�функціо�
нального стану кісткової тканини.

Базисну терапію з метою профілактики остео�
порозу потрібно застосовувати в усіх хворих на
АП у вигляді комбінованої терапії препаратів
кальцію з допоміжним поєднанням із кальцитоні�
ном та біфосфонатами [3, 12, 13, 15], хоча лікуван�
ня біофосфонатами (памідронатом, етидронатом,
алендронатом) у комплексній терапії АП на су�
часному етапі лишається суперечливим. Отже,
схема профілактики остеопорозу при АП така:

· препарати кальцію (1000—1500 мг/добу) +
вітамін Д (400—800 МО/добу) або його активні
метаболіти — кальцитріол (0,5—1 мкг/добу щод�
ня не менше ніж 12 міс); кальцемін (кальцію цит�
рат + кальцію карбонат + вітамін Д + мідь + цинк
+ марганець + бор) по 1 таблетці 3 рази/добу;

· біфосфонати: етидронат (курсами 3 рази
на рік по 400 мг/добу щодня перорально 2 тиж, в
подальшому 3 міс перерва); памідронат (курсами
4 рази на рік по 400 мг/добу щодня перорально
1 міс, у подальшому 2 міс перерва); алендронат
по 10 мг/добу за 30 хв до їжі чи 70 мг 1 раз/тиж;
для профілактики — по 5 мг/добу чи 35 мг
1 раз/тиж). Терапію біфосфонатами проводять
протягом 3—5 років. Таблетки запивають лише
водою (не менше 100 мл). Найближчим часом
пацієнтові заборонено займати горизонтальне
положення тіла, приймати молочні продукти,
препарати кальцію та заліза;

· кальцитонін (міакальцин) по 200 МО/до�
бу інтраназально чи 100 МО/мг в/м протягом
2 міс з двомісячною перервою курсами 3 рази на
рік 3—5 років.

Додаткові методи корекції структурно�функ�
ціонального стану кісткової тканини при остео�
пенії та остеопорозі [2, 4, 5, 18, 20] (за даними
денситометричного дослідження) включають:

· введення хондростимуляторів (фактор
росту фібробластів, епідермальний фактор росту
тромбоцитів);

· інгібіцію катаболічних процесів (хонд�
ропротектори: хондроїтин�сульфат у дозі
750 мг/добу 2 рази на добу протягом 3 тиж з пе�
реходом на 500 мг/добу 2 рази на добу тривало;
глікозаміноглікани — по 2 капсули (по 250 мг)
двічі на добу з переходом на 1 капсулу на добу

6 міс). Лікування хондропротекторами реко�
мендують лише в І—ІІ ренгенологічній стадії
деформівного суглобового процесу, а в ІІІ стадії —
вважають недоцільним;

· використання антиоксидантних препара�
тів (вітамін Е 1 капсула на добу 1—2 міс або 1—
2 мл 10 % розчину протягом 20 днів) та засобів,
що поліпшують мікроциркуляцію (пентоксифі�
лін («Трентал») 100 мг 3 рази/добу чи 5 мл внут�
рішньовенно крапельно; дипіридамол («Куран�
тил») 75—150 мг/добу; нікотинова кислота 1 мл
1 % розчину зі щоденним збільшенням дози на
1 мл до 10 мл на 10�й день застосування; фізіоте�
рапевтичні (лазеро�, ультразвукова терапія, сана�
торно�курортне лікування);

· застосування препаратів репаративної дії
(біостимулятори: екстракт плаценти, ФІБС,
алое, склоподібне тіло та гомеопатичні препарати
(«Траумель С», «Дискус композитум», «Цель�Т»))
у період ремісії двома курсами на рік по 10—
15 ін’єкцій.

Крок 6. У разі неефективності перших 5 кро�
ків рекомендованого лікування чи прогресивно�
му перебігу АП слід застосовувати комбіновані
схеми терапії:

· комбінування базисних (супресивних)
препаратів (крок 4);

· базисна терапія (крок 4) + внутрішньосуг�
лобове введення глюкокортикоїдів («Кеналог»
чи «Медрол» 1 раз на 3—4 тиж у дозі 20—80 мг
залежно від розміру суглоба; гідрокортизон по
50—125 мг у великі суглоби, 25—50 мг — у серед�
ні та 5—10 мг — у дрібні суглоби на курс лікуван�
ня 4—5 ін’єкцій з інтервалами 5—7 днів; «Дип�
роспан», «Флостерон» до 2 мл залежно від розмі�
ру суглоба з інтервалом 7—15 днів на курс 3—
6 уведень) + лікування та профілактика остеопо�
розу (кальцитонін, препарати кальцію в поєд�
нанні з вітаміном D);

· базисна терапія (крок 4) + засоби імуно�
стимуляції та імунокорекції (тималін по 10 мг
щоденно внутрішньом’язово протягом 20 днів, а
потім по 10 мг кожних 7 днів 3—6 міс; тактивін по
10 мкг підшкірно на ніч, потім по 100 мкг/тиж
протягом 3 міс; «Тимоген» по 10 мкг в/м 10 днів);

· базисна терапія (крок 4) + екстракорпо�
ральні методи, що мають імунокорегувальний
вплив (гемосорбція, плазмаферез, каскадна плаз�
мофільтрація);

· базисна терапія (крок 4) + бальнео�, фізі�
отерапевтичне лікування (ультрафіолетове оп�
ромінення суглобів; фонофорез гідрокортизону;
«Дипроспан» у поєднанні з дією променів лам�
пи «Біоптрон» («Цептер»); електромагнітні по�
ля ультра� і надвисокої частоти; перемінні маг�
нітні поля високої частоти; парафіно�, озокери�
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толікування) чи санаторно�курортне лікування
(Хмільник, Немирів, Любінь Великий).

Крок 7. У разі неефективності рекомендова�
ної терапії і вираженої функціональної недостат�
ності кістково�суглобової системи показане хі�
рургічне лікування (артропластика, теносин� та
капсулосиновектомія великих і малих суглобів,
усунення контрактур за допомогою апаратів зов�
нішньої фіксації, коригувальна остеотомія, ен�
допротезування суглобів).

Отже, залежно від ступеня активності патоло�
гічного кістково�суглобового процесу диферен�
ційоване лікування АП [1, 5, 11] можна предста�
вити у вигляді алгоритму.

Алгоритм диференційованого лікування при АП

ФН І (легкого) ступеня

1. Дезінтоксикаційна терапія
2. Усунення домінуючих супутніх уражень,

зменшення системних виявів псоріазу
3. Стандартні НПЗП (якщо немає факторів ри�

зику з боку шлунка та кишечнику)
4. Інгібітори ЦОГ�2 (якщо є фактори ризику з

боку шлунка та кишечнику)
5. Локальне за допомогою фізіопроцедур (фоно�,

електрофорезу, лампи «Біоптрон») чи внут�
рішньоентезисне введення ГКС (чітко за по�
казаннями)

6. Метотрексат/сульфасалазин (при злоякісно�
му перебігу, більш виражених ознаках актив�
ності чи атиповому АП, зокрема поліартропа�
тичному, ревматоїдоподібному, мутилюючому)

7. Базисна терапія та профілактика остеопорозу
(за даними денситометрії) 

ФН ІІ ступеня
1. Дезінтоксикаційна терапія
2. Усунення домінуючих супутніх уражень,

зменшення системних виявів псоріазу
3. НПЗП у повних протизапальних дозах
4. Метотрексат
5. Сульфасалазин (особливо при периферич�

ній формі)
6. Лефлуномід (при протипоказах до метотрек�

сату)
7. Базисна терапія та профілактика остеопорозу

У разі неефективності:
1. Замінити НПЗП
2. Внутрішньосуглобове введення ГКСТ
3. Системне призначення ГКСТ (чітко за пока�

заннями для зняття гострого стану АП)

ФН ІІІ ступеня

1. Дезінтоксикаційна терапія
2. Усунення домінуючих супутніх уражень,

зменшення системних виявів псоріазу

3. НПЗП
4. Метотрексат
5. Біологічні препарати
6. Екстракорпоральні методи терапії
7. Базисна терапія остеопорозу та корекція

структурно�функціонального стану кісткової
тканини (крім хондропротекторів)

8. Комбінована терапія:
· метотрексат + сульфасалазин
· метотрексат + лефлуномід
· метотрексат + біологічні препарати та ін.

Терапія при резистентній формі АП значно
складніша і потребує агресивного, комбіновано�
го лікування [1, 5, 11] з використанням екстра�
корпоральних методів.

Алгоритм 2 
Терапія при резистентній формі АП

Крок 1. Дезінтоксикаційна терапія (див. крок 1
алгоритму 1).

Крок 2. Усунення домінуючих супутніх
уражень, зменшення системних виявів псоріазу
(див. крок 2 алгоритму 1).

Крок 3. Раннє (не пізніше ніж через 3 міс від
початку захорювання) та агресивне лікування
ХМП (див. крок 4 алгоритму 1).

Крок 4. Комбіноване застосування ХМП:
· метотрексат (7,5—10 мг/тиждень) + леф�

луномід (10—20 мг/добу);
· метотрексат (7,5—10 мг/тиж) + сульфаса�

лазин (1—2 г/добу).
Крок 5. Комбіноване застосування ХМП та

імунобіологічних препаратів:
· метотрексат (10—15 мг/тиждень) + імунобіо�

логічні препарати.
Крок 6. Комбіноване застосування ХМП та

екстракорпоральних методів, що мають імуноко�
ригувальний вплив:

· ХМП + гемосорбція (видалення токсич�
них речовин) — проводять 3—5 сеансів з інтерва�
лами 2—3 дні;

· ХМП + плазмаферез (видалення плазми з
поверненням формених елементів крові та замі�
щення плазми донорською плазмою (рідше),
альбуміном, кровозамінники рідинами) — курс
лікування — 10 процедур;

· ХМП + каскадна плазмофільтрація (послі�
довний розподіл плазми на дві фракції: одну
фракцію, що містить альбумін, повертають разом
з еритроцитами, а другу — з антитілами — вида�
ляють).

Крок 7. Комбіноване застосування ХМП та
хірургічного лікування за показаннями.

Сьогодні критеріями якості лікування АП
вважають [22]:
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1. Нормалізацію чи зниження клініко�лабо�
раторних параметрів активності захворювання.

2. Зменшення чи сповільнення рентгеноло�
гічного прогресування пошкодження опорно�ру�
хового апарату.

3. Поліпшення якості життя пацієнта (за ре�
зультатами опитувальників).

Висновки
Сьогодні в Україні немає переконливих доказів
про клініко�терапевтичні переваги будь�якого
препарату (зокрема й біологічних), який віро�
гідно сповільнював би прогресування АП, що

своєю чергою свідчить про паліативність сучас�
них підходів до лікування АП. Доволі значний
арсенал протипсоріатичних лікарських засобів
дає змогу лікарю�дерматологу обирати най�
ефективнішу терапію при патологічному сугло�
бовому синдромі псоріазу з урахуванням пато�
генетичних аспектів, стадії, форми захворюван�
ня. Відсутність вітчизняної страхової медици�
ни, недостатній соціально�економічний рівень
пацієнтів, недосконалі стандарти лікування АП,
на нашу думку, унеможливлюють досвід дерма�
тологів та його обмін щодо тактики ведення
хворих з різними формами хвороби.
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О.О. Сызон, В.И. Степаненко

Артропатический псориаз: обоснование 
рациональных методов лечения и профилактики
Часть 2
В статье представлены обобщающие данные литератyры за последние годы и результаты собственных
исследований, касающихся эффективности рекомендованных этиопатогенетических методов лече�
ния и профилактики артропатического псориаза как сyставного синдрома псориатической болезни.

O.O. Syzon, V.I. Stepanenko

Psoriasis arthrоріса: substantiation 
recommended methods of therapy and prophylaxis
Part 2
The article are presented the generalising literature data during the last years and results of the own reserch�
es which concerning of effective recommended etiopathogenesis methods of therapy and prophylaxis of pso�
riasis arthropica as an articular syndrome at psoriatic disease.

.
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Атопический дерматит (АД) является разно�
видностью экземы. Это неконтагиозное за�

болевание, характеризующееся хроническим
воспалением кожи и зудом — порой невыноси�
мым. В Педиатрическом центре здоровья Фе�
ренцварош и Медицинском центре Йожефва�
рош в г. Будапеште, а также в Педиатрической
клинике в г. Варбурге мы ежедневно сталкива�
емся с атопическим дерматитом у пациентов
всех возрастов.

Описание
Атопический дерматит относится к широко рас�
пространенным заболеваниям кожи, которые
часто ассоциированы со стрессом и аллергичес�
кими симптомами со стороны дыхательной сис�
темы, такими как астма и сенная лихорадка. Ато�
пический дерматит обусловлен многими причи�
нами, основными из которых являются генети�
ческая предрасположенность, воздействие неб�
лагоприятных факторов окружающей среды и
патологический иммунный ответ. Хотя атопи�
ческий дерматит может возникнуть в любом воз�
расте, наиболее часто он проявляется у детей
раннего возраста и подростков. Обычно симпто�
мы ослабляются по достижении 25 лет и не вли�
яют на общее состояние здоровья пациента.

Приблизительно у 2 из 10 детей развивается
такая форма атопического дерматита как детская
экзема. Она характеризуется состоянием кожи,
при котором выделяется сукровица и образуется
налет. Детская экзема, как правило, локализует�
ся на коже лица и головы.

Заболеваемость атопическим дерматитом рас�
тет из года в год. Исследования в Дебреценском
университете (Kuhnyar and Hunyadi, 2004) пока�
зали, что распространенность АД достигала 17,3 %
среди населения до 19 лет. В возрастной группе от
0 до 4 лет этот показатель составил 20,86 %, а от 15
до 19 лет — 15,5 %. Руководство по атопическому
дерматиту (Dr. Ring et al., 2nd edition 2006) ссыла�
ется на исследование 2000 года (более 33 000 до�
школьников в возрасте до 6 лет), в котором у
15,5 % детей в Восточной и 12,7 % детей в Запад�
ной Германии выявлен атопический дерматит.

Ограниченность существующих методик лечения

Выбор эффективных терапевтических концеп�
ций и безопасных средств, которые можно ис�
пользовать в течение длительного времени у де�
тей и взрослых, ограничен. За последние 10 лет
не было разработано ни одного нового эффек�
тивного и/или не вызывающего побочных дей�
ствий продукта, который бы подходил для лече�
ния уязвимой и часто очень чувствительной ко�
жи этих пациентов.

Многие лекарственные средства, применяю�
щиеся у взрослых, имеют ограничения по про�
должительности применения и, к сожалению, не
могут быть рекомендованы пациентам, не дос�
тигшим определенного возраста.

Основными видами терапии атопического
дерматита сегодня являются кортикостероиды,
ингибиторы кальцийневрина, смягчающие кос�
метические средства, диеты, ряд методов очистки
кожи, бальнео� и светотерапия.

J. Buzasi 1, D. Hauptman 2, K. Nagy 3

1 Ferencvaros, Pediatric Health Center, Budapest, Hungary
2 Pediatric Practice, Warburg, Germany
3 Jozsefvaros Medical Center, Budapest, Hungary
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В 2009 году сертификационным органом
TUV Rheinland была одобрена новая методика
терапии иммуноассоциированных заболеваний
кожи, основанная на биофизическом воздей�
ствии. Действие крема Дермалекс/Dermalex
Atopic Eczema (Atopifin) базируется на этой ме�
тодике, а его состав адаптирован для пациентов
с атопическим дерматитом.

Материалы, протокол 
и методы исследования
Исследуемый продукт, Дермалекс/Dermalex
Atopic Eczema (Atopifin), оказывает первичное
биофизическое воздействие, которое обеспечи�
вает: а) увлажняющий эффект; б) создание отри�
цательного электрического потенциала кожи; в)
ионную среду, стимулирующую процессы репа�
рации кожного барьера; г) создание слоя, кото�
рый защищает кожу от потери влаги и поврежде�
ния бактериальными токсинами и антигенами.

Исследование
Шестинедельное исследование проводили при
участии 40 пациентов (с письменного разреше�
ния родителей), страдающих атопическим дер�
матитом легкой и средней степени тяжести в
острой и хронической формах.

· Пациентов включали в исследование в тече�
ние 12�недельного периода.

· У пациентов был диагностирован атопи�
ческий дерматит.

· Родители всех больных подписали соглаше�
ние о принятии участия в исследовании на
бесплатной основе.

· Осмотры проводили 2 раза в неделю до пол�
ного исчезновения симптомов или достиже�
ния стойкой положительной динамики.

· Пациенты обязывались сообщить о повторном
возникновении симптомов в течение двухне�
дельного периода после окончания терапии.

Оценка результатов

Результаты оценивали по SCORAD (Scoring
Atopic Dermatitis index), с помощью которого
можно оценить динамику симптомов атопичес�
кого дерматита как с учетом объективных дан�
ных, определяемых врачом, так и субъективных,
оцениваемых пациентом или его родителями.

Общие критерии исключения

1. Тяжелые формы заболевания, требующие
применения комбинированной медикамен�
тозной терапии в начале лечения.

2. Лечение ингибиторами кальцийневрина в те�
чение последних 4 нед.

3. Системная стероидная терапия в течение
последней недели до исследования.

4. Период беременности и лактации.
5. Участие в исследовании других лекарствен�

ных средств в течение последних 4 нед.
6. Одновременное применение других лекар�

ственных средств (например, местных сте�
роидов), которые могут повлиять на результа�
ты исследования.

7. Нежелание пациента сотрудничать.
8. Тяжелые заболевания печени и почек, забо�

левания сердца и легких, аутоиммунные за�
болевания, злокачественные опухоли, диабет.

9. Какие�либо другие заболевания, влияющие
на иммунную систему или одновременное
применение терапии, которая сказывается на
функциях иммунной системы, особенно им�
муносупрессивная терапия (генерализован�
ные аутоиммунные и злокачественные забо�
левания).

10.Сопутствующие заболевания кожи (псори�
аз), которые могли повлиять на установле�
ние точного диагноза, оценку клинических
результатов и/или если клинический диаг�
ноз исследуемых заболеваний не мог быть
точно установлен.

11.Гиперчувствительность к исследуемому пре�
парату.

12.Тяжелые хронические инфекции, заболева�
ния, сопровождающиеся повышением темпе�
ратуры тела неизвестного генеза.

Особые причины исключения  

1. Отсутствие комплаенса в применении препа�
рата со стороны родителей.

2. Несоблюдение рекомендумой гигиены.
3. Несоблюдение кормящими матерями реко�

мендованных диетических ограничений.
4. Вирусные и/или бактериологические заболе�

вания с симптомами лихорадки.

Обеспечение безопасности пациентов 
и нормативно�правовая база

Все пациенты получили четкие устные и пись�
менные инструкции по применению продукта и
перечень признаков, на которые следует обра�
щать внимание в период исследования. Родите�
ли должны были наносить крем два раза в сутки.
В случае, если обработанный участок кожи был
вымыт, рекомендовалось повторное нанесение
крема. Личные данные пациентов и их родителей
недоступны для публикации или свободного оз�
накомления третьими лицами, согласно законо�
дательству о личных данных и частной жизни,
принятым в Венгрии и Германии.
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Ни один из участвовавших в нем врачей не
имел финансовых взаимоотношений с компа�
нией — производителем продукта.

Выбывшие лица

Один из 40 пациентов выбыл из исследования
после появления чувства жжения во время при�
менения препарата.

Биостатистический анализ 
результатов

Распределение пациентов по возрасту в месяцах
Все пациенты были распределены на три равные
группы.

Возраст Количество

Младше 1 года 13 (33,33 %)
1—2 года 13 (33,33 %)
Старше 2 лет 13 (33,33 %)
Итого 39 (100 %)

Возрастная категория пациентов: младше 1 года,
от 1 до 2 лет, старше 2 лет.

Распределение по полу
Группа пациентов, принимавших участие в ис�
следовании, была сбалансированной по полу.

Пол Количество

Мужской 21 (54 %)
Женский 18 (46 %)
Итого 39 (100 %)

Количество визитов к врачу
Большинство пациентов посещали клинику не
более 3 раз, так как за этот период было достиг�
нуто значительное и стойкое улучшение (полное
исчезновение симптомов).

Визит в клинику Количество

1�е посещение 39 (100 %)
2�е посещение 39 (100 %)
3�е посещение 31 (79 %)
4�е посещение 14 (36 %)
5�е посещение 6 (15 %)
6�е посещение 3 (8 %)
7�е посещение 1 (3 %)

Формы и частота проявления симптомов
Представленная ниже таблица показывает, что
наиболее частыми симптомами были эритема и
патологическая сухость кожи, зафиксированные
почти у каждого пациента.

Симптом Количество

Эритема 37 (95 %)
Отек 16 (41 %)
Экссудация 13 (33 %)
Экскориация 18 (46 %)
Лихенификация 29 (74 %)
Патологическая сухость кожи 36 (92 %)

Субъективная оценка симптомов
Наиболее значимым субъективным симптомом
пациенты и родители назвали сильный зуд.

Субъективный симптом Количество

Зуд 18 (46 %)
Бессонница 8 (21 %)

Выраженность субъективных симптомов оцени�
вали при каждом осмотре (по шкале от 0 до 10).
В таблице показаны средние значения выражен�
ности симптомов при каждом осмотре.

Распределение по локализации процесса
В большинстве случаев процесс локализовался
на лице, туловище, внутренней и наружной сто�
ронах верхних конечностей.

Симптом Количество

Лицо 26 (67 %)
Наружная сторона 
верхних конечностей 20 (51 %)

Передняя часть туловища 24 (62 %)
Руки 12 (31 %)
Наружная сторона 
нижних конечностей 14 (36 %)

Половые органы 2 (5 %)
Голова 13 (33 %)
Внутренняя сторона 
верхних конечностей 16 (41 %)

Задняя часть туловища 19 (49 %)
Внутренняя сторона 
нижних конечностей 14 (36 %)

Таблица. Выраженность субъективных симптомов

Осмотр
Зуд Бессонница

n Выраженность, среднее значение n Выраженность, среднее значение

1�е посещение 18 6,44 8 2,75

2�е посещение 18 2,17 8 0,63

3�е посещение 12 1,83 4 0,50

4�е посещение 3 1,67 2 0,00 
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Результаты
Распределение пациентов по степени улучшения,
SCORAD

Степень улучшения Количество

Меньше 20 % 3 (8 %)
40—59 % 3 (8 %)
60—79 % 6 (15 %)
80—100 % 27 (69 %)
Итого 39 (100 %)

Среднее значение степени улучшения, получен�
ноео в конечной точке исследования, указано
ниже. Расчеты базировались на разности значе�
ний SCORAD до и после курса лечения. Полу�
ченные 83 % по сравнению с прогнозируемыми
60 % указывают на высокую эффективность
Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin).

Среднее значение 83 %
Стандартное отклонение 30 %
n 39

На рис. 1—2 показано соотношение между значе�
ниями SCORAD и количеством дней примене�
ния препарата.

Проверка возможного влияния врача 
на результаты исследования

Односторонний статистический тест ANOVA не
показал различий между результатами, получен�
ными разными врачами.

Оценка эффективности применения Дерма�
лекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin)
У большинства пациентов значительное улуч�
шение отмечено в первые две недели примене�
ния продукта (рис. 3), после чего последовало
постепенное, но постоянное уменьшение оста�
точных симптомов.

В тяжелых случаях (при стартовых значениях
SCORAD более 40) мы зарегистрировали выра�
женную положительную динамику, который сос�
тавил в среднем 68,6 % (n = 9).

За период исследования из всех 39 пациентов,
применявших Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema
(Atopifin) у 22 (56,4 %) была достигнута 100 %
ремиссия, а у 33 (84 %) — улучшение свыше 60 %.

У пациентов более раннего возраста ослабле�
ние симптомов наступало чрезвычайно быстро.
Наблюдалась корреляция между количеством
лекарственных средств, применяемых пациен�
том ранее, длительностью заболевания и време�
нем наступления ответа на лечение. В случае
применения нескольких видов лечения в анам�
незе ответная реакция имеет тенденцию к удли�
нению, а ее уровень немного ниже. Наиболее

быстрой была реакция в области лица и шеи па�
циента, немного позже она наступала в области
суставов, но улучшение было значительным.

При гиперострых симптомах заболевания
наблюдалось значительное, но более медленное

улучшение по сравненению со случаями ос�
трой, подострой и хронической форм.

Даже в особо тяжелых случаях мультирезис�
тентности (n = 5) при применении Дермалекс/
Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) было получе�
но значительное улучшение.

На протяжении всего периода исследования
состояние ни одного из пациентов не потребова�
ло применения дополнительных лекарственных
средств (стероидов) для ослабления симптомов
заболевания.

Оценка переносимости и безопасности 
применения Дермалекс/
Dermalex Atopic Eczema (Atopifin)
В период исследования и по его завершении не
было зафиксировано ни аллергических, ни фото�
аллергических реакций на Дермалекс/Dermalex
Atopic Eczema (Atopifin) как и признаков разви�
тия резистентности к препарату.

В 4 случаях отмечены обострения заболева�
ния, возникшие в результате вирусной инфек�
ции, проблем с пищеварением и рвоты, не свя�

Рис. 1. Линейное соотношение между 
значениями SCORAD и продолжительностью курса

Рис. 2. Квадратичное соотношение между 
значениями SCORAD и продолжительностью курса
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занных с применением исследуемого продукта.
После ослабления вирусной инфекции, устране�
ния рвоты и проблем с пищеварением были дос�
тигнуты хорошие результаты.

В 4 случаях пациенты ощущали слабое чув�
ство жжения в первые дни применения. 1 паци�
ент прекратил лечение, в остальных 3 случаях
чувство жжения исчезло через 3—4 дня.

Синдрома отмены при исследовании Дерма�
лекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) не наб�
людалось. Не было отмечено ни одной перекрес�
тной аллергической реакции со смягчающими
косметическими средствами для ухода за кожей.

В течение 4 мес исследования продукта не
было зарегистрировано ни одного случая гемор�
рагии, депигментации, фотоаллергических реак�

ций и/или атрофии кожи, в том числе при нане�
сении на кожу лица.

Обсуждение
Результаты исследования по применению крема
Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin)
доказывают, что, в сравнении с другими сред�
ствами лечения атопического дерматита и экзе�
мы, что этот инновационный препарат можно с
успехом применять в стандартных схемах веде�
ния АД как монотерапию. Исследуемый продукт
безопасен для детей раннего возраста, при этом
его эффективность сопоставима с традиционно
используемыми лекарственными препаратами, в
частности, кортикостероидами, и ингибиторами
кальциневрина [4]. Хотя ослабление симптомов

Рис. 3. Симптомы АД до (А) и после (Б) применения крема Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) 

А Б
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при применении Дермалекс/Dermalex Atopic
Eczema (Atopifin) может быть более медленным,
чем при использовании кортикостероидов, этот
недостаток компенсируется отсутствием неже�
лательных побочных действий и синдрома отме�
ны, которые присущи традиционным лекар�
ственным препаратам.

Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin)
показан для самостоятельного применения па�
циентами с проявлениями атопического дерма�
тита средней и умеренной степени тяжести, при�
чем хороший ответ на применение препарата
наблюдается как при острых, так и при подос�
трых и хронических формах. Пациенты с тяже�
лыми гиперострыми симптомами, по нашему
мнению, могут вначале пройти короткий им�
пульсный курс стероидной терапии с последую�
щим переходом на долгосрочное применение
Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin).

Выводы
Высокая эффективность (среднее значение 83 %),
отсутствие нежелательных эффектов и безопас�
ность применения, по нашему мнению, позволя�
ет использовать препарат Дермалекс/Dermalex
Atopic Eczema (Atopifin) в качестве монотерапии
у 85 % больных атопическим дерматитом. Исхо�
дя из очень хороших результатов и высокой эф�
фективности, продукт может занять значимое
место в стандартном лечении атопического дер�
матита. Благодарят инновационному механизму
действия и безопасности компонентов крема
Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin)
можно применять без ограничений по дозам, ло�
кализации и длительности применения.

Мы полагаем, что в большинстве случаев этот
препарат может заменить традиционные лекар�
ственные средства с целью избежания развития
долгосрочных побочных эффектов.
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J. Buzasi, D. Hauptman, K. Nagy

Відкрите багатоцентрове клінічне дослідження ефективності
крему Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) 
у дітей, хворих на атопічний дерматит
У статті стисло викладено дані клінічного дослідження за участю 39 пацієнтів з атопічним дерматитом,
яким було призначено лікування кремом Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) не менше ніж
2 рази на добу. Терапія кремом Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) є новим методом, що
ґрунтується на первинному біофізичному впливі. Препарат було зареєстровано TUV Rheinland у
2009 р. як медичний виріб класу  2a. Метою дослідження було визначення рівня ефективності і мож�
ливих побічних дій препарату з використанням номінального показника кількісної оцінки атопічного
дерматиту (SCORAD) у віковій групі від 0 до 2 років. Мінімальну терапевтичну дію було встановлено
на рівні 60 % зниження початкового значення SCORAD. Досягнуті 83 % терапевтичної дії свідчать про
високу ефективність продукту. У 84 % пацієнтів поліпшення стану шкіри становило 60—100 %. Не за�
фіксовано ні жодних значних або тривалих побічних ефектів, ні синдрому рикошету. Доведено високу
ефективність Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) як монотерапії при  симптомах АД легкого
та середнього ступеня тяжкості (85 % хворих на атопічний дерматит) у гострих, підгострих та хроніч�
них випадках. Пацієнтам із тяжкими та гіпергострими симптомами перед використанням крему
Дермалекс/Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) доцільно призначити нетривалу імпульсну протиза�
пальну терапію.

J. Buzasi, D. Hauptman, K. Nagy

Open label multi center clinical observation study 
of the efficacy of Dermalex Atopic Eczema (Atopifin) 
in children with atopic dermatitis
The following report is the summary of the clinical observation data of 39 atopic dermatitis patients, each at
least 2 times daily applying Atopifin Cream. Atopifin Cream, a new therapeutic concept based on primary
bio�physical effects, with medical device registration class 2a. The focus of study is to define efficacy rates
and possible side effect profiles of the tested product through the use of the SCORAD rating index, with spe�
cial attention to the preferred age group between 0 and 2 years of age. The internally set minimum required
therapeutic impact for the study has been set at a 60 % reduction of the initial SCORAD index. The meas�
ured 83 % therapeutic impact – is far beyond the expected 60 % – indicating a very significant efficacy of the
product. From the observed atopic dermatitis population (n = 39), 84 % achieved an improvement of their
skin condition between 60 % and 100 %. No major or lasting side effects and rebound effect have been doc�
umented. The product proved to be significantly efficacious as a mono�therapy for mild and moderate (85 %
of the AD population) Atopic dermatitis symptoms, with acute, sub�acute and chronic cases. Severe hyper�
acute symptom relief may need a short anti�inflammatory impulse treatment before the usage of Dermalex
Atopic Eczema (Atopifin) cream. A full statistical analysis and validation has been completed.
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Атопический дерматит (АД) — хроническое
рецидивирующее воспалительное заболева�

ние кожи, характеризующееся зудом и возраст�
ными особенностями клинических проявлений.

АД начинается, как правило, в раннем дет�
ском возрасте, может продолжаться или рециди�
вировать и в возрасте 30—40 лет. В большинстве
случаев АД развивается у лиц с наследственной
предрасположенностью, протекает как самостоя�
тельно, так и в сочетании с другими аллергичес�
кими заболеваниями (бронхиальной астмой, ал�
лергическим ринитом) [3, 4, 8, 15].

В настоящее время отмечается тенденция к
увеличению частоты АД: ежегодно в мире регист�
рируется около 29 млн пациентов с данной пато�
логией. Общая распространенность заболевания
в развитых странах составляет 15—20 % в детской
популяции и 2—10 % во взрослой [9, 17]. По дан�
ным Центра медицинской статистики Министер�
ства здравоохранения Украины, в 2009 г. уровень
заболеваемости АД составлял 382,8 случая на
100 тыс. детского населения. В Украине ежегодно
увеличивается количество больных с впервые ус�
тановленным диагнозом, при этом наблюдается
более тяжелое течение дерматоза, особенно в ран�
нем детском возрасте, что связано с появлением
новых провоцирующих факторов, нерациональ�
ным питанием, искусственным вскармливанием,
бесконтрольным применением антибиотиков и
других лекарственных средств, отягощенным ал�
лергологическим анамнезом у родителей. Так, в
детской дерматологической практике до 80 % па�
циентов, обращающихся за консультацией, име�
ют те или иные проявления АД [8, 9].

Почему АД является самым ранним клини�
ческим проявлением атопии и наиболее часто
встречающимся атопическим заболеванием у

детей первых лет жизни? Это связано с анатомо�
гистологическими особенностями, а также с ха�
рактером иммунного ответа кожи на воздейст�
вие антигенов внешней среды у новорожденного
и грудного ребенка [10, 14]. Собственно кожа
(дерма) и подкожная жировая клетчатка детей
раннего возраста представляют собой «средото�
чие» клеток, участвующих в распознавании,
представлении антигенов и эффективном ответе
на них. Подкожную клетчатку детей раннего
возраста считают ретикулогистиоцитарным ор�
ганом, напоминающим по гистогенезу и функ�
циям костный мозг. В дерме имеется множество
фибробластов, гистиоцитов, лимфоцитов, плаз�
матических, тучных клеток, тогда как коллаге�
новые и эластические волокна недоразвиты.
При этом на фоне обильной васкуляризации ко�
жи стенки сосудов имеют лишь один слой эндо�
телиальных клеток, что позволяет различным
веществам легко диффундировать через кожу. У
детей раннего возраста коэффициент соотноше�
ния между площадью поверхности кожи и мас�
сой тела значительно выше, поэтому у них отме�
чается относительно большее число лимфоид�
ных и тучных клеток в коже по сравнению с ко�
личеством таковых в других органах и тканях.
Защитная «кислая» оболочка кожных покровов,
образующая естественный барьер против пато�
генных микроорганизмов, формируется в более
старшем возрасте; рН кожи младенцев составля�
ет 6,7, тогда как у взрослых — 5,5.

Таким образом, кожные покровы ребенка в
раннем возрасте становятся одним из основных
органов, участвующих в формировании атопи'
ческого типа ответа на антигенное воздейст'
вие, и, как следствие, основным органом'мише'
нью аллергической реакции.

Персистирующее иммуноассоциативное вос�
паление у детей с АД, в первую очередь, сопро�
вождается структурно�функциональными изме�

Л.А. Болотная
Харьковская медицинская академия 
последипломного образования 

Базовая наружная терапия и уход за кожей
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нениями в эпидермисе. В роговом слое уменьша�
ется количество липидов, в значительной мере
церамидов, дефицит полиненасыщенных жир�
ных кислот (линолевой, линоленовой), амино�
кислот и кератогиалиновых гранул, сокращается
численность кератиносом в зернистом и шипова�
том слоях, снижается активность ферментов
дельта�6�десатуразы и деацилазы и т. д. [4, 7, 11,
14, 20]. Вследствие указанных изменений снижа�
ется способность рогового слоя задерживать воду,
происходит расслаивание мембран и увеличива�
ется проницаемость рогового слоя, что приводит
к проникновению через кожу токсинов, аллерге�
нов, бактерий. Показателем, характеризующим
степень повреждения липидных структур рогово�
го слоя эпидермиса, в том числе и дефицита ацил�
церамидов, является величина трансэпидермаль�
ной потери воды (TЭПВ) [12]. Повышение
ТЭПВ наблюдается не только в период обостре�
ния, но и во время ремиссии АД, что приводит к
нарушению барьерной функции кожи, появле�
нию сухости, усилению зуда. На фоне ксероза
процессы репарации протекают крайне медлен�
но, а иногда и приостанавливаются [10, 18].

Тот факт, что сухость и нарушение барьерной
функции кожи влияют на течение АД, вполне
очевиден. В результате многих исследований ус�
тановлена взаимосвязь между зудом, сухостью и
воспалением кожи, однако, какой из указанных
феноменов является первичным, пока не ясно. В
последнее время нарушение барьерной функции
кожи рассматривают как один из важных фено�
типических признаков АД, который обусловли�
вает не только ксероз, но и снижение уровня ан�
тимикробных пептидов в коже, повышение
ТЭПВ, чувствительности кожи к различным ир�
ритантам и аллергенам.

В настоящее время благодаря достижениям
молекулярной генетики и биологии, междисцип�
линарному подходу получены новые сведения о
патофизиологии и терапии этого заболевания,
что отражено международными экспертами в
согласительном документе «Диагностика и лече�
ние атопического дерматита у детей и взрослых»
(2006) [13], а также в клинических рекомендаци�
ях по ведению больных атопическим дерматитом
Российского общества дерматовенерологов
(2010) [4]. Проект клинических рекомендаций
по диагностике, профилактике и лечению АД
подготовлен в 2010 г. группой отечественных
экспертов под руководством заведующей кафед�
рой дерматовенерологии Национальной акаде�
мии последипломного образования им. П.Л. Шу�
пика, доктора медицинских наук, профессора
Л.Д. Калюжной. Лечение больных АД предпола�
гает использование различных медикаментоз�

ных препаратов как наружного, так и системного
действия, фототерапии в сочетании с базовой то�
пической терапией. Одобрена ступенчатая так�
тика ведения больных АД с определением при�
оритетов системной и/или наружной терапии в
зависимости от тяжести заболевания. Выбор ме�
тода лечения определяется индивидуально с уче�
том клинической картины заболевания, возрас�
та, сопутствующей патологии.

Основной целью терапии АД должно быть
уменьшение выраженности симптомов, обеспече�
ние длительного контроля над заболеванием пу�
тем предотвращения или снижения тяжести обост�
рений и изменение естественного течения заболе�
вания [3, 5]. В первую очередь необходимо мини�
мизировать факторы, которые могут спровоциро�
вать обострение АД, например, неблагоприятное
воздействие окружающей среды, контактных, ин�
галяционных и пищевых аллергенов, химических
раздражителей и др. Соблюдение индивидуальной
гипоаллергенной диеты также является не менее
важным условием коррекции симптомов АД [8].

Наружная терапия является патогенетически
обоснованной и необходимой для каждого паци�
ента с АД, поскольку может изменить течение и
исход болезни. Принципиальное значение топи�
ческой терапии объясняется, во�первых, тем, что
АД — это хронический воспалительный процесс,
во�вторых, крайне важно достичь восстановления
и поддержания целостности кожного барьера, на�
рушение которого является кардинальным при�
знаком [2, 7, 21]. Еще одним значимым подходом
является воздействие на сухость кожи при АД. Ус�
тановлено, что сухость кожи, сопровождаемая
ТЭПВ, ведет к повышенной системной абсорбции
топических глюкокортикостероидов (ТГКС), по�
этому эффективная вспомогательная терапия с
целью устранения сухости, зуда кожи, а также на�
рушений барьерной функции, заключающаяся в
регулярном нанесении средств для увлажнения
кожи, будет способствовать повышению результа�
тов лечения АД. Следует отметить, что увлажня�
ющие/смягчающие средства не обладают проти�
вовоспалительным действием (либо указанный
эффект выражен слабо) и в меньшей степени об�
легчают симптомы, определяющие тяжесть тече�
ния АД, а противовоспалительные препараты не
предназначены для лечения сухости кожи [2, 11].

Всем больным АД независимо от тяжести,
распространенности, течения патологического
процесса, наличия/отсутствия осложнений и да�
же в период ремиссии показана базовая топичес�
кая терапия, на фоне которой в дальнейшем на�
значают противовоспалительные препараты
(ТГКС, топические ингибиторы кальциневри�
на). При осложнении АД бактериальной/гриб�
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ковой/вирусной инфекцией лечение следует
продолжить наружными комбинированными
или системными препаратами [4, 5].

Согласно международным и отечественным
рекомендациям увлажняющие и смягчающие
средства входят в стандартную терапию АД.

Эти средства обладают глюкокортикостероид�
сберегающим эффектом и используются для дос�
тижения и поддержания контроля заболевания
[2, 3, 7]. Разработан целый ряд специальных ле�
чебных средств ухода за сухой и атопической ко�
жей [12]. Способностью восстанавливать и под�
держивать нарушенный при АД трансэпидер�
мальный барьер обладают далеко не все увлажня�
ющие/смягчающие средства, присутствующие на
рынке. Особый интерес представляют космети�
ческие средства «Локобейз Рипеа» и «Локобейз
Липокрем», разработанные компанией «Астел�
лас Фарма». В механизме действия увлажняю�
щих средств можно выделить 3 основных этапа:
очень быстрое (менее 1 ч) уменьшение ТЭПВ
благодаря окклюзивным свойствам компонентов;
проникновение в роговой слой эпидермиса и за�
мещение дефицита липидов, формирующих кож�
ный барьер (менее 6 ч); проникновение в эпидер�
мис глубже рогового слоя, интеграция липидов,
идентичных содержащимся в коже, в ламелляр�
ные тельца зернистого слоя (последние секрети�
руют эти липиды как нормальные; данный эф�
фект продолжается от 6 до 24 ч) [12]. Механизм
действия большинства увлажняющих средств
включает лишь первые два этапа, поэтому через
непродолжительное время возникает необходи�
мость в повторном их применении, в то время как
воздействие препарата «Локобейз Рипеа» после�
довательно реализуется в указанные три этапа.

Известно, что эффективность любого косме'
тического средства и влияние на восполнение де'
фектов кожи определяется его составом.

В состав препарата входят вещества, которые
обеспечивают разнонаправленное восполнение
дефекта эпидермального барьера [7, 11, 16]. «Ло�
кобейз Рипеа» — эмульсия типа «вода в масле» с
высоким (63 %) содержанием липидов. В состав
«Локобейз Рипеа» входят липиды, идентичные
липидам кожи, и свободные жирные кислоты
(олеиновая и пальмитиновая) в соотношении
1:1:1, оптимальном для ускорения восстановле�
ния барьерной функции кожи. Это является
ключевой особенностью указанного препарата,
которая обеспечивает длительно сохраняющееся
(до 24 ч) увлажняющее действие при нанесении
1 раз/сут. «Локобейз Рипеа» также содержит ва�
зелин, жидкий парафин и наночастицы твердого
парафина, которые удлиняют время действия
крема. Указанные компоненты препятствуют

ТЭПВ. Кроме того, наночастицы парафина ока�
зывают матирующее действие, обеспечивая хо�
роший косметический эффект. Глицерин, входя�
щий в состав препарата, обеспечивает функцию
увлажнения кожи, сорбитана олеат, воск из лис�
тьев пальмы карнауба, карбопол и трометамин —
стабилизаторы, поддерживающие частицы пара�
фина равномерно распределенными в эмульсии
и обеспечивающие оптимальный рН. «Локобейз
Рипеа» не содержит красителей, отдушки и кон�
сервантов, что минимизирует риск развития ал�
лергических реакций. Восстанавливая гидроли�
пидную пленку на поверхности кожи, «Локобейз
Рипеа», вероятно, предотвращает выброс цито�
кинов, запускающих воспалительные процессы
при повреждении эпидермального барьера.

Результаты мультицентрового сравнительного
исследования эффективности «Локобейз Рипеа»
у пациентов с АД свидетельствуют, что его приме�
нение сопровождается восстановлением барьер�
ной функции кожи, уменьшением выраженности
симптомов (сухости, шелушения, зуда, эритемы)
и тяжести болезни через 4 и 8 нед независимо от
использования ТГКС. Однако комбинированное
назначение последних и «Локобейз Рипеа» повы�
шает эффективность терапии и оказывает глюко�
кортикостероидсберегающее действие [19]. В
контрольной группе, получавшей комбинирован�
ную терапию с кремом Унны (соотношение в нем
ланолина, подсолнечного масла и воды составля�
ет 1:1:1), стабилизация процесса наблюдалась
только у 50 % больных [6]. Постоянное использо�
вание «Локобейз Рипеа» при АД после устране�
ния симптомов активного воспаления позволяет
значительно продлить период ремиссии и, следо�
вательно, снизить стероидную нагрузку [11, 16].

«Локобейз Рипеа» рекомендуется больным АД
в качестве единственного средства или в сочета�
нии с противовоспалительными топическими
средствами как в период обострения, так и во вре�
мя ремиссии. Возможно использование данного
средства и при других дерматозах, сопровождаю�
щихся ксерозом (контактном дерматите, псориазе,
красном волосяном лишае — болезни Девержи и
др.), а также в качестве профилактического средс�
тва ухода за сухой и сухой чувствительной кожей.

«Локобейз Рипеа» имеет уникальные харак�
теристики: очень высокое содержание липидов,
наличие наночастиц парафина, повышающих
эффективность эссенциальных липидов, воз�
можность использования 1 раз в сутки, обшир�
ную доказательную базу. Как показывают клини�
ческие наблюдения и результаты проспективно�
го исследования, за счет восстановления и под�
держания нарушенной барьерной функции кожи
у пациентов с АД «Локобейз Рипеа» ускоряет
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купирование симптомов обострения, повышает
эффективность ТГКС и обладает глюкокорти�
костероидсберегающим действием.

Необходимость использования косметичес�
ких средств в периоды клинической ремиссии
обусловлена тем, что даже в отсутствие клини�
ческих проявлений АД персистирует воспаление
и сохраняется сухость кожи, поэтому для дли�
тельного ухода за кожей можно использовать
«Локобейз Липокрем». Это эмульсия типа «мас�
ло в воде» с высоким содержанием липидов (до
70 %), обладающая способностью повышать гид�
ратацию рогового слоя эпидермиса и уменьшать
выраженность субъективных симптомов ксеро�
за; средство проникает только в верхние слои
эпидермиса, действует до 6 ч.

В состав средства входят вазелин и жидкий па�
рафин, имеющие окклюзионные свойства и ока�
зывающие смягчающее действие; цитрат натрия и
лимонная кислота, нормализующие рН; эмульси�
фикаторы — цетостеариловый спирт, макрогола
цетостеариловый эфир и консервант метилпара�
гидроксибензоат. «Локобейз Липокрем» не содер�
жит отдушек и красителей, что обеспечивает бла�
гоприятный профиль безопасности и низкий риск
развития контактного дерматита.

«Локобейз Липокрем» используется у паци�
ентов с АД в сочетании с «Липобейз Рипеа» на
визуально неизмененных участках кожи в пери�
од обострения и ремиссии, у пациентов с хрони�
ческими дерматозами, сопровождающимися вы�
раженной сухостью, — в качестве профилакти�
ческого средства ухода за сухой кожей, длитель�
но и/или часто подвергающейся неблагоприят�
ному воздействию факторов внешней среды.

Таким образом, нарушение целостности кож�
ного барьера является основным патофизиоло�
гическим фактором АД. Серия увлажняющих
средств «Локобейз», разработанных с учетом
структуры и функции кожи, может повышать
эффективность терапии АД и других состояний,
сопровождающихся сухостью кожных покровов.
Средства данной серии также могут использо�
ваться для профилактического ухода за сухой
кожей. Постоянное использование специально
разработанных для базового ухода за атопичес�
кой кожей средств, способных эффективно вос�
станавливать эпидермальный барьер, позволяет
существенно снизить количество обострений и
удлинить период ремиссии, уменьшить потреб�
ность в применении ТГКС и улучшить качество
жизни больных АД.
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Смомента первого применения 1 % мази гид�
рокортизона для наружного лечения аллер�

гических дерматозов прошло почти 60 лет. И
этого было достаточно, чтобы топические кор�
тикостероиды (ТКС) прочно внедрились в
практику дерматовенеролога.

Фармацевтическая промышленность исполь�
зовала несколько направлений модификации
молекулы гидрокортизона для повышения про�
никновения ТКС в очаг поражения и для уси�
ления его силы:

· эстерификация в положениях С16, С17 и С21;
· добавление двойной связи между С1 и С2;
· добавление галогенов (F, Cl) в молекулу ТКС.

Однако с увеличением силы действия у ТКС
появились нежелательные побочные системные
и местные эффекты, о которых сейчас так много
говорят. И только разумное, адекватное приме�
нение ТКС позволяет избежать появления тако�
го действия.

За время развития этого направления фарма�
цевтическая промышленность стала выпускать
различные лекарственные формы ТКС: мази,
кремы, лосьоны, эмульсии. Были представлены
так называемые фиксированные комбинации,
когда препарат наряду с ТКС содержит антибак�
териальный или антисептический компонент,
антимикотик, кератолитик. Все эти достижения
позволили расширить показания к применению
ТКС: при хронических и острых периодах аллер�
годерматозов; в очагах поражения, которые соп�
ровождаются мокнутием или пиококковыми ос�
ложнениями; на коже волосистой части головы
без негативных последствий для пациента. Се�
годня есть возможность использовать ТКС на
участках кожи, где отмечается достаточно силь�

ное всасывание лекарственных веществ: сгибы,
лицо, половые органы. Кроме того, эти препара�
ты можно назначать детям.

ТКС обладают активным противовоспали�
тельным, противозудным и антиаллергическим
действием. Высокая эффективность глюкокор�
тикостероидных препаратов обусловлена их па�
тогенетическим действием на три звена воспали�
тельной реакции (экссудацию, пролиферацию и
вторичную альтерацию). Противовоспалитель�
ный эффект топических глюкокортикостерои�
дов достигается благодаря различным механиз�
мам. В тканях и клетках воспалительного ин�
фильтрата глюкокортикостероиды ингибируют
образование липидных медиаторов, таких как
простагландины, лейкотриены и тромбоцитакти�
вирующий фактор, путем повышения продукции
липокортина�1, который в свою очередь ингиби�
рует фосфолипазу�А2 и циклооксигеназу�2, не�
обходимые для синтеза арахидоновой кислоты.
Глюкокортикостероиды подавляют синтез не�
скольких цитокинов, включая интерлейкины 1,
2, 3, 4, 5, 6, 10, фактор некроза опухолей в различ�
ных типах клеток путем взаимодействия с
ядерным рецептором для ГКС, которое вызывает
репрессию транскрипции гена цитокина. Другим
важным механизмом противовоспалительного
действия стероидов является снижение стабиль�
ности мРНК цитокинов и повышение восприим�
чивости к апоптозу. Топические глюкокортико�
стероиды оказывают выраженное антиаллерги�
ческое действие путем торможения миграции
лимфоцитов, гранулоцитов, клеток Лангерганса
и ингибирования их функции в местах воспале�
ния за счет подавления экспрессии молекул адге�
зии. Снижение активности гиалуронидазы при�
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водит к уменьшению проницаемости сосудистой
стенки, нормализует тонус капилляров. Прекра�
щение синтеза медиаторов воспаления быстро
приводит к восстановлению нарушенной прони�
цаемости стенок сосудов, их сужению, умень�
шению экссудации, прекращению раздражения
нервных рецепторов. Этим объясняется немед�
ленный лечебный эффект ТКС в виде быстрого
уменьшения отека, эритемы и местной темпера�
туры тканей, а также зуда, жжения, парестезий.

Сегодня в арсенале врача�дерматолога име�
ется широкий спектр ТКС, и выбор наиболее оп�
тимального из них подчас является сложной за�
дачей. Различают четыре класса ТКС по силе
действия: слабые (гидрокортизон), средние
(предникарбат), сильные (гидрокортизона�17
бутират, метилпреднизолона пропионат, момета�
зона фуроат) и очень сильные (клобетазола про�
пионат). Однако определенный уровень знаний
позволяет выбрать наиболее эффективный ТКС,
который соответствует локализации, стадии, тя�
жести патологического кожного процесса, с
учетом возраста пациента.

Молекулярно�фармакогенетические исследо�
вания позволили получить новые данные о моле�
кулярно�генетических механизмах противовос�
палительного и противоаллергического эффек�
тов ТКС. На основании этого были сформулиро�
ваны представления о двух моделях их действия.
Согласно первой модели ТКС, проникая в ци�
топлазму клетки и взаимодействуя с цитозоль�
ными α�рецепторами, перемещаются в ядро в ви�
де димера гормон — рецептор и проявляют свой
геномный эффект (трансактивация). Поскольку
процессы ацетилирования гистонов и активации
транскрипции генов противовоспалительных
белков происходят неизбирательно, одновремен�
но может запускаться синтез других белков, ока�
зывающих неблагоприятное местное и систем�
ное действие. Это объясняет тот факт, что боль�
шинство кортикостероидов с геномным эффек�
том, используемых в терапии аллергодермато�
зов, наряду с позитивным противовоспалитель�
ным действием, оказывают негативное влияние
на обмен липидов, углеводов, минералов, гормо�
нов, а также пролиферацию и продукцию колла�
гена фибробластами. Результатом такого неизби�
рательного действия ТКС является появление
нежелательных местных и системных побочных
эффектов.

Одним из направлений дальнейшего совер�
шенствования топических глюкокортикостерои�
дов является создание средств с внегеномным
механизмом действия, при котором блокирова�
ние синтеза провоспалительных белков происхо�
дит на доядерном уровне, не затрагивая генети�

ческий материал. Внегеномный эффект (транс�
репрессия) реализуется при взаимодействии
комплексов гормон — рецептор с цитозольными
факторами транскрипции, которые активируют�
ся под влиянием медиаторов воспаления, окси�
дантов, вирусов, и запускают транскрипцию
«воспалительных генов». Итогом этого взаимо�
действия является торможение транскрипции
генов (трансрепрессия), что уменьшает продук�
цию в клетках провоспалительных белков: про�
воспалительных цитокинов (ИЛ 1—6, 9, 11—13,
ФНО�α, гранулоцитарно�макрофагального ко�
лониестимулирующего фактора GM�CSF), хе�
мокинов и молекул адгезии.

Описанный выше внегеномный механизм
действия ТКС позволяет повысить их клиничес�
кую эффективность, обеспечить системную и
местную безопасность, снизить вероятность раз�
вития нежелательных побочных эффектов и пре�
пятствовать формированию стероидной резис�
тентности.

Всем этим требованиям в полной мере соот�
ветствует современный нефторированный ТКС
мометазона фуроат. Основой молекулы момета�
зона фуроата служит метилпреднизолон, содер�
жащий хлор в 9�й и 21�й позициях и боковую
цепь сложного эфира двойной фуранилкарбоно�
вой кислоты (фуроата) в 17�й позиции. Именно
эта боковая цепочка мометазона фуроата опреде�
ляет его уникальные свойства, значительно от�
личающие его от других ТКС. Мометазона фуро�
ат активно снижает синтез провоспалительных
цитокинов, оказывая быстрое и выраженное про�
тивовоспалительное действие. В исследованиях
было показано, что даже низкие дозы мометазо�
на фуроата не обладают геномным действием, то
есть не влияют на ДНК клеток, что наряду с низ�
кой биодоступностью объясняет высокий про�
филь его местной и системной безопасности.

Одним из преимуществ мометазона фуроата
перед другими стероидными гормонами, несом�
ненно, является способность более активно ин�
гибировать цитокины (ИЛ�1, ИЛ�6, ФНО�α).
Мометазона фуроат замедляет процесс образо�
вания и освобождения воспалительных медиа�
торов в концентрациях, гораздо более низких по
сравнению с другими препаратами своей груп�
пы. Мометазона фуроат отличает особенно вы�
сокая переносимость. По данным многочислен�
ных многоцентровых клинических исследова�
ний, не выявлено побочных эффектов — клини�
чески и гистологически не зафиксировано ни
одного случая атрофии кожи. В специальных
испытаниях установлено, что при нанесении
мази мометазона фуроата под окклюзионную
повязку на 8 ч только 0,7 % препарата абсорби�
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руется в системный кровоток, что указывает на
то, что мометазона фуроат не влияет на систему
гипофиз — надпочечники. Показатель систем�
ной абсорбции при использовании крема моме�
тазона фуроата составляет 0,4 %. В целом вса�
сывание мометазона фуроата в системный кро�
воток достоверно ниже, чем системная абсорб�
ция большинства галогенизированных и нега�
логенизированных топических стероидов. Эти
данные позволяют рассматривать препарат как
топический стероид, действующий исключи�
тельно в очаге поражения. Анализ содержания
17�оксикортикостероидов (17�ОКС) в моче
больных не выявил существенных нарушений
выделения этих соединений.

Мометазона фуроат разрешен к применению
у детей с 2�летнего возраста, имеет приоритет
для детской дерматологии, так как его достаточ�
но использовать 1 раз в сутки, и по фармакологи�
ческим свойствам приближается к идеальному
препарату выбора для местного лечения аллер�
гических дерматозов.

Материалы и методы
На кафедре дерматовенерологии Националь�
ной медицинской академии последипломного
образования им. П.Л. Шупика проведены кли�
нические наблюдения применения мази «Мо�
медерм» (0,1 % мометазона фуроат) фармацев�
тической компании Jelfa (Польша) у детей,
больных атопическим дерматитом легкой и
средней степени тяжести.

Пациенты в возрасте от 2 до 15 лет находи�
лись на стационарном и амбулаторном лечении
на клинической базе кафедры — в Киевской го�
родской клинической дерматовенерологической
больнице. Девочек в исследование включено 18,
мальчиков — 12.

Больные атопическим дерматитом получали
базисную терапию антигистаминными препара�
тами, витаминотерапию, седативные лекарствен�
ные средства. Наружная терапия включала нане�
сение на очаги атопического дерматита 1 раз/сут
мази «Момедерм» в интермиттирующем режи�
ме: 1—3�й дни мазь «Момедерм», далее чередова�
ли с жирным кремом «Клобаза» (Jelfa). Общая
продолжительность терапии в интермиттирую�
щем режиме составила 10—14 дней.

Для объективной оценки изменения степени
тяжести заболевания в процессе лечения ис�
пользована количественная оценка — коэффи�
циент SCORAD. Коэффициент рассчитывают,
оценивая площадь поражения кожи, степень
выраженности объективных (эритема, образо�
вание папул/везикул, мокнутие, экскориации,
лихенификация, сухость кожи) и субъективных

(зуд кожи и нарушение сна) симптомов. При
максимальной распространенности процесса и
выраженности объективных и субъективных
симптомов SCORAD = 103, а при их полном от�
сутствии SCORAD = 0.

Используя коэффициент SCORAD (kS), объ�
ективно оценивали степень тяжести течения кож�
ного процесса у каждого обследуемого ребенка:

· 0 ≤ kS ≤ 30 — легкая степень,
· 20 ≤ kS ≤ 60 — средняя степень,
· kS > 60 — тяжелая степень заболевания.

Для определения коэффициента SCORAD
применяли специально разработанную компью�
терную программу «Калькулятор SCORAD»
бельгийской компании AIMS (USB Pharmar —
1997).

Также оценивали изменение физиометричес�
ких параметров состояния кожи в процессе лече�
ния. Для этого на аппарате для комплексной ди�
агностики заболеваний кожи Soft plus (Италия)
мы измеряли до и после лечения в очагах пора�
жения и на видимо здоровой коже температуру,
увлажненность и рН.

Эффективность терапии оценивали по следу�
ющим параметрам: клиническая ремиссия (кли�
ническое излечение), значительное улучшение,
улучшение, без эффекта.

В среднем коэффициент SCORAD перед ле�
чением составлял 37,6.

Результаты и обсуждение
У детей, получавших терапию с использовани�
ем мази «Момедерм» в интермиттирующем ре�
жиме, наблюдалась положительная динамика,
проявляющаяся в снижении среднего значения
коэффициента SCORAD, за счет уменьшения
инфильтрации и гиперемии в очагах пораже�
ния, уменьшения зуда и нормализации сна уже
в первые дни применения препарата. Через 10—
14 дней лечения коэффициент SCORAD сни�
зился в среднем до 7,4.

Регистрация физических параметров состоя�
ния кожи в очагах поражения до лечения показа�
ла, что уровень рН кожи изменен в сторону ней�
трализации среды (6,3—7,4), тогда как рН здоро�
вой кожи составляет 5,5. Сухость кожи у детей,
больных атопическим дерматитом, особенно в
очагах поражения, снижала уровень увлажнен�
ности кожи, который в отдельных случаях опус�
кался до 1 (по 100�балльной шкале). А воспали�
тельный процесс в коже, которому присущи все
признаки любого воспаления: жар, краснота,
отек, боль и нарушение функций, приводил к по�
вышению температуры в очаге поражения до
33,9—34,6° С. Нормальной температурой кожи
предплечья считается 32,4° С.
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Физиометрические показатели даже видимо
здоровых участков кожи у детей с атопическим
дерматитом тоже отличались от показателей
нормы (таблица). Это еще раз подтверждает те�
зис о несостоятельности всего кожного покрова
у больных атопическим дерматитом, что может
приводить к появлению очагов поражения и
распространению патологического процесса на
видимо здоровые участки кожи в период обост�
рения.

Из таблицы видно, что при регистрации пара�
метров и в очагах поражения, и на видимо здоро�
вых участках кожи получены данные в большом
диапазоне чисел. Вычисление усредненных по�
казателей не позволит оценить всю тяжесть па�
тологического процесса, поэтому мы приводим
абсолютные данные.

Хочется отметить, что в результате наружной
терапии физические параметры кожи нормали�
зовались. Показатели влажности кожи у детей с
незначительными первоначальными отклонени�
ями практически приблизились к показателям
нормы — от 45 до 100, а у детей с первоначальны�
ми данными в диапазоне 1—10 до лечения воз�
росли в 30—50 раз и и стали равными 31—56. От�
мечается сильная корреляционная связь между
показателями влажности до лечения и после
применения в интермиттирующем режиме мази
«Момедерм» и жирного крема «Клобаза», коэф�
фициент корреляции равен 0,83.

В результате лечения в очагах патологическо�
го процесса разрешилась гиперемия, отек и ин�
фильтрация, что свидетельствует об эффектив�
ном противовоспалительном действии мази
«Момедерм». Это также доказывают данные
температуры в очагах воспаления, которая сни�
зилась на 1,5—2,5° С в результате лечения.

Необходимо отметить, что мазь «Момедерм»
в качестве регулятора рН кислотности кожи со�
держит лимонную кислоту, а не фосфорную, ко�
торая более агрессивная. Мягкая по действию и
более адаптированная к коже лимонная кислота

нормализует рН кожи при атопическом дермати�
те, показатели которой после применения мази
«Момедерм» приблизились к показателям здо�
ровой кожи (5,7—6,5). Это способствует восста�
новлению водно�липидной мантии кожи, норма�
лизации микрофлоры, снижению возможности
появления рецидивов дерматоза.

По результатам двухнедельного применения
мази «Момедерм» в интермиттирующем режиме
с жирным кремом «Клобаза» в комплексной те�
рапии детей, больных атопическим дерматитом
легкой и средней степени тяжести, констатиро�
вана клиническая ремиссия в 24 (80,0 %) случа�
ях, значительное улучшение — в 5 (16,7 %), улуч�
шение — в 1 (3,3 %). Отсутствия эффекта или
ухудшения течения заболевания на фоне прово�
димой терапии не зарегистрированы.

Переносимость мази «Момедерм» пациенты с
атопическим дерматитом на протяжении всего
курса лечения оценили как хорошую.

Выводы
Применение мази «Момедерм» в наружном ле�
чении детей с атопическим дерматитом проде�
монстрировало эффективность и безопасность и
может быть рекомендовано при хроническом ал�
лергодерматозе.

Лечение мазью «Момедерм» в интермитти�
рующем режиме с жирным кремом «Клобаза»
позволило повысить клиническую эффектив�
ность терапии, снизило нагрузку ТКС в 3—5 ра�
за, что обеспечило системную и местную безо�
пасность, а также уменьшило вероятность раз�
вития побочных эффектов и препятствовало
формированию стероидной резистентности.
Применение в наружной терапии увлажняюще�
го средства еще раз доказало необходимость
правильного ухода за сухой и атопической ко�
жей, что позволяет снизить трансэпидермаль�
ную потерю жидкости кожей, восстановить за�
щитную водно�липидную мантию кожи, иде�
ально увлажнять и лечить кожу.

Таблица. Физиометрические показатели кожи у детей, больных атопическим дерматитом

Параметр
До лечения После лечения

Норма
Очаг поражения Видимо здоровая

кожа Очаг поражения Видимо здоровая
кожа

Влажность 1—48 13—100 31—100 66—100 90—100

рН 5,8—7,4 5,0—5,6 5,7—6,5 5,2—5,5 5,5

Температура, °C 33,9—35,5 31,9—33,8 30,1—33,2 31,9—32,5 32,4
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Е.О. Мурзіна

Препарати позагеномної дії 
у лікуванні атопічного дерматиту
Проведено клінічні дослідження застосування мазі «Момедерм» (0,1 % мометазону фуроат) фарма�
цевтичної компанії Jelfa (Польща) у дітей, хворих на атопічний дерматит легкого і середнього ступе�
нів тяжкості. Застосування мазі «Момедерм» із жирним кремом «Клобаза» дало змогу підвищити клі�
нічну ефективність терапії, знизити навантаження ТКС у 3—5 разів, що забезпечило системну і місце�
ву безпечність, а також зменшило вірогідність розвитку побічних ефектів і унеможливило формуван�
ня стероїдної резистентності. Застосування в зовнішній терапії зволожувального засобу ще раз дове�
ло необхідність правильного догляду за сухою та атопічною шкірою, що сприяє зменшенню трансепі�
дермальної втрати рідини шкірою, відновленню захисної водно�ліпідної мантії шкіри, ідеальному зво�
ложенню і лікуванню шкіри.

E.A. Murzina

Medicines with intergenic activity 
in the treatment of atopic dermatitis
A clinical research concerning using Momederm ointment (0.1 % Mometasone furoate) in children with
atopic dermatitis slight and average severity of atopic dermatitis was made. Momederm cream manufac�
tured by pharmaceutical company Jelfa (Poland). Using Momederm cream in combination with Klobaza
cream permited to increase clinical efficacy of treatment, decrease load on gastointestimnal tract on 3–5
times. This provided systemic and topical safety and decreased possibility of side effects and resistance
to steroids. using in topical treatment moisturizing remedy proved necessity of right care for dry and
atopic skin. This helps to decrease transepidermal loss of liquid by skin, reneval of water lipid mantle of
skin and also moisturize and treat skin.
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Атопічний дерматит (АД) — хронічне рециди�
вуюче алергійне захворювання, в основі якого

лежить генетично детермінована гіперергічна
імунна відповідь на різноманітні тригерні факто�
ри. Дерматоз характеризується клінічною симп�
томатикою, що еволюціонує залежно від віку хво�
рого. Ураження шкіри супроводжується свербе�
жем та зазвичай поєднується з іншими виявами
атопії. Вивченню АД присвячено велику кількість
робіт вітчизняних та зарубіжних авторів.

Захворюваність серед населення різних країн
становить не менше ніж 5—10 %, в індустріально
розвинених країнах — 20 %, і в дітей АД вже дав�
но є домінуючою патологією [3].

Частіше при АД, особливо в дитячому віці,
етіологічними чинниками є харчові алергени.
Травна система контактує з великою кількістю
чужорідних білків харчового та мікробного по�
ходження [4]. Окрім власне травлення їжі, трав�
на система забезпечує ліквідацію або зменшення
системного впливу чужорідних агентів за раху�
нок імунних та неімунних бар’єрних систем.

Формування толерантності до продуктів хар�
чування забезпечують фактори місцевого та сис�
темного імунітету. В кишечнику антиген пере�
творюється в толерогенну (неалергенну) форму.
Вона має незначні структурні відмінності від по�
чаткової форми, але викликає пригнічення клі�
тинної імунної відповіді за допомогою стимуля�
ції Т�клітин CD8+ [3].

Атопічний дерматит виникає внаслідок зни�
ження чи відсутності толерантності до харчових
алергенів або її втрати, яке сприяє посиленню
контакту антигену харчових продуктів з клітина�

ми імунної системи кишечнику, що призводить
до гіперпродукції специфічних антитіл з подаль�
шим розвитком гіперчутливості [4].

Оскільки всі потоки містять алергенні або ток�
сичні речовини, надходження харчових речовин у
травний канал розглядають не лише як поповнен�
ня енергетичних та пластичних матеріалів, а і як
алергійну й токсичну агресію [2]. Токсичні та
алергійні речовини, які потрапили в кишечник,
призводять до подразнення рецепторного апарату,
порушення секреції, моторики, ферментативної
активності, біоценозу мікрофлори кишечнику, по�
рушення стану імунної системи кишечнику та
всього організму. Все це визначає потребу вико�
ристання ентеросорбції в лікуванні хворих на АД.

Як ентеросорбент було застосовано комбіно�
ваний препарат «Лактофільтрум», пребіотик та
одночасно сорбент, до складу якого входить 75 %
гідролізного лігніну та 25 % лактулози.

Лактулоза — синтетичний дисахарид, який не
зустрічається в природі та складається з галакто�
зи і фруктози. В товстій кишці лактулоза є іде�
альним живильним субстратом для сахаролітич�
них бактерій, які ростуть та розмножуються при
застосуванні препарату. Водночас «суперниц�
тво» за живильні речовини призводить до при�
гнічення протеолітичної флори, що продукує
токсини та є потенційно патогенною. Лактулоза
в товстій кишці гідролізується до моносахаридів
(фруктози та галактози), а далі — до коротколан�
цюгових жирних кислот (органічних кислот з
низькою молекулярною масою). Це спричинює
зниження концентрації середньоланцюгових
жирних кислот, які мають токсичні ефекти [5].
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В основі дії лігнінів є властивість сорбувати, а
також щільно утримувати різні токсини ендоген�
ного та екзогенного походження, патогенні мік�
роорганізми кишечнику. Лігніни володіють та�
кож репаративними властивостями щодо слизо�
вої оболонки кишечнику.

Отже, основні фармакологічні ефекти «Лак�
тофільтруму» зводяться до таких механізмів:
абсорбція ендотоксинів та газів, стимулювання
росту сахаролітичних бактерій (біфідо� та лак�
тобактерій), інгібування росту протеолітичних
мікроорганізмів, відновлення нормальної пе�
ристальтики товстої кишки.

Про позитивний ефект препаратів з омега�3
поліненасичених жирних кислот (ПНЖК), що
використовували при багатьох інших захворю�
ваннях, повідомлялося неодноразово, але ваго�
мих досліджень щодо застосування їх при АД не
було. Одним з таких препаратів, що містить не
менш як 45 % омега�3 поліненасичених жирних
кислот, є препарат «Епадол».

Похідні омега�3 ПНЖК — ейкозаноїди володі�
ють протизапальною та антитромботичною дією на
противагу біологічним ефектам метаболітів арахі�
донової кислоти. Якщо вміст у їжі омега�3 ПНЖК
підвищуєтся, ейкозапентаєнова і докозагексаєнова
кислоти конкурують з арахідоновою кислотою за
місце в мембранних фосфоліпідах, частково витіс�
няють останню та в подальшому вступають у кон�
курентні відносини з нею як субстрат для подаль�
ших біохімічних перетворень, а саме: в циклоокси�
геназному та ліпооксигеназному шляхах.

Конкуренція між АК та омега�3 ПНЖК на
циклооксигеназному та ліпооксигеназному рівні
виявляється модифікацією спектра простаглан�
динів і лейкотрієнів (ЛТ): зменшується продук�
ція метаболітів простагландину Е2; знижується
рівень тромбоксану А2�потужного вазоконстрик�
тора та активатора агрегації тромбоцитів; змен�
шується утворення ЛТ В4 — індуктора запален�
ня, хемотаксису та адгезії лейкоцитів; підвищу�
ється концентрація у плазмі тромбоксану А3 —
слабкого вазоконстриктора та індуктора агрегації
тромбоцитів; підвищується вміст простацикліну
I3, що за відсутності зменшення простацикліну I2
призводить до збільшення концентрації загаль�
ного простацикліну (простацикліни I2 та I3 є ак�
тивними вазодилататорами, які пригнічують аг�
регацію тромбоцитів); підвищується концентра�
ція ЛТ В5 — слабкого протизапального агента та
фактора хемотаксису [6]. Внаслідок рівновага
зміщується в бік синтезу ейкозаноїдів із протиза�
пальними та дезагрегантними властивостями.

З огляду на позитивні властивості пребіотик�
сорбентів та омега�3 ПНЖК було проведено дос�
лідження щодо використання їх у хворих на АД.

Матеріали та методи
Під спостереженням перебували 49 хворих на АД
віком від 14 до 60 років (середній вік (24,0 ± 1,5)
року). Усі пацієнти мали захворювання легкого
та середнього ступенів тяжкості у фазі загострен�
ня. Спостерігався хронічний перебіг хвороби з
частими рецидивами. Попереднє лікування хво�
рі проходили як амбулаторно, так і стаціонарно.
В усіх випадках тривало застосовували зовнішні
глюкокортикостероїди. Діагноз підтверджено на
підставі даних анамнезу та клінічної картини
хвороби. Використовано діагностичні критерії,
запропоновані Hanifin та Rajka (1980) [1].

Перед початком лікування, в процесі лікуван�
ня та спостереження оцінювали клінічний стан
хворого за допомогою індексу SCORAD та дер�
матологічного індексу якості життя [1].

Хворих було поділено на дві групи: I — з легким
перебігом АД, II — з перебігом середньої тяжкості.

Потрібно зауважити, що в обстежених групах
ступінь поширення уражень шкіри був високим.
Так, при легкому перебігу (I група) атопічного
дерматиту цей показник коливався від 13 до
35 %, при середньому (II група) — до 74 %.

Усім хворим на АД було призначено препарат
«Епадол» у дозі 2 капсули 2 рази на добу та пре�
парат «Лактофільтрум» 2 таблетки 3 рази на добу
за 1—1,5 год до їди. Для базисного догляду за шкі�
рою хворі використовували емолієнти (зволожу�
вально�пом’якшувальні ліпідвідновні засоби).

Результати та обговорення
Більшість пацієнтів вказали на добру перенос�
ніть і ефективність призначених препаратів.

У першій групі більше ніж у 91 % хворих з лег�
ким перебігом атопічного дерматиту по закінчен�
ні лікування минали еритема, набряк, ексудація та
сухість шкіри. У 96 % пацієнтів зменшився шкір�
ний свербіж, у 100 % — нормалізувався сон
(табл. 1). На 14�й день лише в одного хворого за�
лишались еритема та незначний шкірний свербіж.

У другій групі до сьомого дня терапії відбули�
ся незначні зміни шкіри (див. табл. 1). До 14�го
дня лікування ефекту терапії досягнено у 76 %
хворих, що виявлявся сповільненням активності
запалення шкіри, зменшенням шкірного свербе�
жу, нормалізацією сну.

В усіх пацієнтів з АД контрольне обстежен�
ня через 2 тиж після початку терапії продемон�
струвало значне поліпшення: середній індекс
SCORAD у першій групі знизився майже в
6,1 разу (з 29,43 ± 1,37 до 4,81 ± 0,39), у другій —
3 рази (з 47,28 ± 1,11 до 15,36 ± 0,58) (табл. 2).

Виражений клінічний ефект зумовив значне
зниження індексу якості життя пацієнтів. Уже
через 1 тиж після початку терапії цей показник
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у першій групі зменшився більше ніж у 2,6 разу
(з 16,4 до 6,2). Протягом наступного тижня в
усіх хворих стан шкіри поліпшився, що відпові�
дало подальшому зниженню індексу якості
життя до 2,3 (рис. 1). У другій групі індекс
зменшився в 1,5 разу (з 18,2 до 12,1) та через
2 тиж становив 4,5 (рис. 2).

Висновки
Використання препаратів, що містять пребіотик�
сорбенти та омега�3 ПНЖК, у хворих з легким пе�
ребігом атопічного дерматиту, дало змогу в 91 %
випадків досягти суттєвого ефекту лікування.

Після призначення препаратів з пребіотик�
сорбентами та омега�3 ПНЖК пацієнтам з АД
середнього ступеня тяжкості у 76 % випадків
курс терапії мав добрий ефект.

Препарати, що містять пребіотик�сорбенти
та омега�3 ПНЖК, сприяють поліпшенню
якості життя хворих і можуть бути рекомендо�
вані для комплексної терапії при АД різного
ступеня тяжкості.

Завдяки відсутності побічних ефектів препа�
ратів з пребіотик�сорбентами та омега�3 ПНЖК
курс терапії можна проводити як у стаціонарних,
так і в амбулаторних умовах.

Таблиця 1. Динаміка змін клінічного статусу хворих на тлі терапії препаратами «Лактофільтрум» 
та «Епадол» у хворих з атопічним дерматитом

Таблиця 2. Динаміка індексу SCORAD у пацієнтів з АД на тлі лікування

Рис. 1. Зміни індексів SCORAD та якості життя (DLQI)
у хворих на АД в першій групі

Рис. 2. Зміни індексів SCORAD та якості життя (DLQI)
у хворих на АД в другій групі

Симтом
Група 1 (n = 24) Група 2 (n = 25)

1�й день 7�й день 14�й день 1�й день 7�й день 14�й день

Еритема 24 (100 %) 18 (75 %) 1 (4,2 %) 25 (100 %) 18 (72 %) 4 (16 %)

Набряк 24 (100 %) 13 (54,2 %) 0 25 (100 %) 13 (52 %) 5 (20 %)

Ексудація 14 (58,3 %) 10 (41,6 %) 0 16 (64 %) 11 (44 %) 4 (16 %)

Екскоріації 3 (12,5 %) 1 (4,2 %) 0 25 (100 %) 15 (60 %) 4 (16 %)

Ліхенізація 13 (54,2 %) 7 (29,2 %) 1 (4,2 %) 25 (100 %) 16 (64 %) 5 (20 %)

Сухість 24 (100 %) 13 (54,2 %) 0 25 (100 %) 11 (44 %) 4 (16 %)

Шкірний свербіж 22 (91,6 %) 15 (62,5 %) 1 (4,2 %) 25 (100 %) 11 (44 %) 2 (8 %)

Порушення сну 24 (100 %) 10 (41,6 %) 0 25 (100 %) 16 (64 %) 4 (16 %)

Перебіг АД До лікування На 7�й день лікування Після лікування

Легкий 29,43 ± 1,37 8,29 ± 0,51* 4,81 ± 0,39 **

Середньої тяжкості 47,28 ± 1,11 24,57 ± 0,75** 15,36 ± 0,58 *

Примітка. Вірогідність відмінностей порівняно з показниками до і після лікування: * p < 0,01; ** p < 0,001.
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Д.С. Полищук

Применение пребиотик�сорбента 
и омега�3 полиненасыщенных жирных кислот 
в лечении больных атопическим дерматитом
Использование препаратов, в которые входят пребиотик�сорбенты и омега�3 полиненасыщенные
жирные кислоты, в лечении больных с атопическим дерматитом позволило получить положительный
эффект. Эти препараты могут быть рекомендованы для комплексной терапии при атопическом дер�
матите разной степени тяжести.

D.S. Polishchuk

The use of prеbiotic�sorbent 
and omega�3 poly�non�saturated fatty acids 
for the treatment of patients suffering from the atopic dermatitis
Prеbiotic�sorbent and omega�3 poly�non�saturated in the treatment of patients with atopic dermatitis show
a positive effect. The above mentioned medicine could be recommended for the complex treatment of
patients suffering from atopic dermatitis different levels of severity.
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Останнім часом спостерігається тенденція у
формуванні полісистемного характеру ура�

ження організму людини. У більшості випадків
як наслідок виникає синдром взаємного обтя�
ження патології, що значно погіршує перебіг хво�
роб, діагностику, ефективність лікування та
якість життя пацієнтів [11].

Незважаючи на досягнення сучасної дермато�
логії, кількість хворих на хронічні дерматози, на�
приклад, псоріаз, екзему, червоний плоский ли�
шай, лишається доволі високою. Крім цього, спос�
терігається тяжкий перебіг хвороб шкіри в поєд�
нанні з різноманітною соматичною патологією та
розвитком ускладнень, які призводять до трива�
лої втрати працездатності, випадків інвалідизації.

Попри значну кількість наукових робіт, при�
свячених хронічним дерматозам, більшість ас�
пектів етіології, патогенезу цих захворювань дис�
кутабельні й до кінця не вивчені [13]. Відомо, що
розвиток хронічних дерматозів зумовлений
впливом як екзогенних, так і ендогенних чинни�
ків. Серед ендогенних причин науковці вважа�
ють найвагомішими генетичну детермінованість,
розлади травної, нервової, імунної систем та за�
хворювання обміну речовин [11, 13].

За статистичними даними останніх років, за�
хворювання травного каналу (ТК) є однією з
причин ініціювання та підтримання хронічного
характеру ураження шкіри людини [9, 12]. Фор�
мування поєднаної патології зумовлюється не
лише спільністю ембріонального розвитку, а й
однаковими морфо�функціональними особли�
востями травної системи та шкіри. Окрім того,
вплив таких чинників, як токсини, ліки, інфек�
ційні агенти, можуть бути пусковим механізмом
розвитку захворювань і шкіри, і ТК [4, 8].

Серед патології ТК різні дослідники вказу�
ють на вагому роль уражень слизової оболонки
шлунка, клітин печінки, процесу жовчовиве�
дення, дисбіотичних порушень кишечнику [1,
16, 19]. Інші науковці вважають визначальними
інфекційні процеси в ТК: вірусний гепатит, ге�
лікобактерна інфекція шлунка, лямбліоз та па�
разитарні ураження [17, 18, 21]. Дослідження
останніх років продемонстрували перевагу
уражень гепатобіліарної системи (ГБС) у хво�
рих на різні хронічні дерматози [15, 20].

Патологія печінки доволі поширена й займає
істотне місце у структурі захворюваності насе�
лення всіх країн. За даними ВООЗ, у світі понад
2 млрд людей страждають від захворювань печін�
ки, а їхня кількість у 100 разів перевищує поши�
реність вірусу імунодефіциту людини. Смерт�
ність пацієнтів із цією патологією за останніх
20 років зросла удвічі [14].

Зокрема, якщо приблизну кількість осіб із
захворюваннями печінки вірусної етіології виз�
начено за даними епідеміологічних досліджень,
то поширеність хвороб печінки, спричинених ме�
таболічними порушеннями, гепатотоксичністю,
лишається неуточненою [14].

Тривала гіперглікемія, інсулінорезистент�
ність, порушення процесів жовчовиведення
сприяють розвиткові функціонального стану пе�
чінки у вигляді неалкогольного стеатогепатиту
(НАСГ) [2]. НАСГ характеризується як поліетіо�
логічний, запальний, дисметаболічний процес
ураження печінки неалкогольної природи, що
супроводжується жировою інфільтрацією печін�
ки і часто діагностується у хворих на псоріаз,
червоний плоский лишай, екзему, себорейний
дерматит [1, 5]. Зростання останнім часом захво�
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рюваності на НАСГ зумовлене збільшенням
кількості хворих на абдомінальне ожиріння, цук�
ровий діабет І і ІІ типів, метаболічний синдром
та з іншими порушеннями обміну речовин [6, 7].

Таким чином, ефективна профілактика та лі�
кування хронічних захворювань печінки, а саме
НАСГ, у хворих на хронічні дерматози є однією з
актуальних проблем сучасної дерматології.

Клінічні протоколи, згідно з наказом № 312
МОЗ України від 8.05.2009, містять рекомендації
щодо біохімічного обстеження (визначення в си�
роватці крові рівнів аланін�амінотрансферази,
аспартат�амінотрансферази, білірубіну, глюкози
крові, холестерину, тригліцеридів) та консульту�
вання хворих на хронічні дерматози у фахівців
суміжних спеціальностей у разі потреби. Чітких
схем корекції стану ГБС при хронічному дерма�
тозі на сьогодні немає. У лікувальній тактиці та�
ким пацієнтам рекомендовано застосовувати ге�
патопротектори на загальних засадах [10].

Гепатопротектори — це речовини, що зумов�
люють вибірковий вплив на печінку для віднов�
лення метаболізму печінкових клітин, підвищен�
ня стійкості до пошкоджувальної дії екзогенних
чи ендогенних чинників, стимулювання репара�
тивних і регенераційних процесів в органі [3].

Враховуючи фактори, що зумовлюють НАСГ,
патогенетично обґрунтованим буде застосування
гепатопротекторів не лише репаративної дії, а й з
можливістю впливу на метаболічні порушення
та зміни співвідношення систем перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ) і антиоксидантного за�
хисту (АОЗ), які супроводжують запальний про�
цес у печінці будь�якої етіології.

Такою спрямованою дією володіє вітчизня�
ний препарат «Антраль», що має певні переваги
за механізмом дії та курсом лікування перед ін�
шими гепатопротекторами. Це синтезований
комплексний препарат, єдина інноваційна оригі�
нальна молекула (кожна таблетка містить 0,2 г
«Антралю»), механізм дії якої зумовлений її хі�
мічною будовою. Оскільки при хронічних дерма�
тозах потрібна тривала корекція стану ГБС, така
молекула забезпечує належну терапевтичну дію
без побічних ефектів та виразного жовчогінного
впливу, що дає змогу використовувати препарат
у пацієнтів із жовчнокам’яною хворобою та пост�
холецистектомічним синдромом.

Уже доведено ефективність «Антралю» при
хронічному токсичному, алкогольному та неалко�
гольному гепатитах, при хронічному панкреатиті
[3]. Пропонується застосовувати препарат для ко�
рекції стану ГБС у хворих на псоріаз, екзему, чер�
воний плоский лишай, демодекоз, вогнищеву ало�

пецію, атопічний і себорейний дерматити, кро�
пив’янку та як протектор при системному ліку�
ванні хворих на мікози, пізню шкірну порфірію.

«Антраль» належить до універсальних гепа�
топротекторів антиоксидантної, антитоксичної,
протизапальної, мембраностабілізувальної,
анальгезувальної, імуномодулювальної і ангіо�
протекторної дії.

Препарат пригнічує процеси ПОЛ, нейтралі�
зує вільні радикали в сироватці крові й тканині,
активізує ендогенну систему АОЗ. Окрім цього,
«Антраль» підвищує рівень глікогену в печінці,
синтез білка і фосфоліпідів. Проникність мемб�
ран зменшується, що своєю чергою зменшує сту�
пінь ураження ядерного компонента гепатоциту і
клітин Купфера, поліпшує репаративні процеси
в печінці та позитивно впливає на її функціо�
нальний стан і метаболічні процеси.

Активуючи систему цитохрому Р450, препа�
рат нормалізує процеси тканинного дихання,
окисного фосфорилювання, які зазнають знач�
них змін і у хворих на хронічні дерматози.

З метою досягнення кращого терапевтично�
го ефекту клініцисти повинні враховувати про�
тизапальну, протиексудативну та анальгезу�
вальну здатність «Антралю» завдяки стабілізу�
вальному впливу на мембрани лізосомальних
ферментів, зменшенню міграції клітин у вогни�
ще запалення, блокуванню синтезу та активнос�
ті медіаторів запалення.

Ангіопротекторна дія «Антралю» пов’язана з
відновленням капілярної гемоперфузії, поліп�
шенням мікроциркуляції, що також позитивно
впливає на регрес запального процесу.

У патогенезі хронічних дерматозів значну
роль відведено порушенням імунологічного ха�
рактеру. Тому імуномодулювальна дія «Антра�
лю» у вигляді стимулювання продукції ендоген�
ного інтерферону, підвищення фагоцитарної ак�
тивності нейтрофілів і макрофагів, збільшення
кількості Т�хелперів, зменшення циркулюючих
імунних комплексів вплине на нормалізацію
імунного статусу хворого.

Висновок

«Антраль» володіє широким спектром фармако�
логічної і терапевтичної активності, потрібної
для усунення негативного впливу патології ГБС
у хворих на хронічні дерматози. На нашу думку,
використання цього препарату в комплексній те�
рапії хворих на псоріаз, екзему, червоний плос�
кий лишай та інші хвороби шкіри, поєднані з па�
тологією ГБС, є патогенетично обґрунтованим і
матиме бажаний позитивний ефект.
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Л.Д. Калюжная, О.О. Ошивалова

Гепатопротекторы в комплексной терапии 
при хронических дерматозах
«Антраль» владеет широким спектром фармакологической и терапевтической активности, необходи�
мой для устранения негативного влияния патологии ГБС у больных хроническими дерматозами. По
нашему мнению, использование этого препарата в комплексной терапии больных псориазом, экзе�
мой, красным плоским лишаем и другими болезнями кожи, сочетающимися с патологией ГБС, явля�
ется патогенетически обоснованным и будет иметь желаемый позитивный эффект.

L.D. Kaluzna, O.O. Oshivalova

Hepatoprotectors in the complex treatment 
of chronic dermatoses
Antral has a broad spectrum of pharmacological and therapeutic activity required for elimination of the neg�
ative influence of hepatobiliary pathology in patients with chronic dermatoses. According to our meaning,
using this medicine in the complex treatment of patients with psoriasis, eczema, lichen ruber planus and
other skin diseases combined with pathology of hepatobiliary system is pathogenically valid and will have
expected positive effect.
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Несмотря на заметные успехи современной
дерматологии в лечении многих дерматозов,

по�прежнему остается актуальным изучение це�
лесообразности использования новых лекар�
ственных средств наружной терапии. Это объяс�
няется тем, что рациональное местное лечение
нередко исключает необходимость в системной
терапии. Оно может способствовать быстрому
регрессу клинических проявлений болезни, ис�
чезновению субъективных ощущений, улуч�
шению общего состояния.

При островоспалительных проявлениях эк�
земы, экссудативной формы микоза стоп, ал�
лергического дерматита и других дерматозов
традиционно применяют примочки и холодные
влажно�высыхающие повязки с водными раст�
ворами 2 % борной кислоты, 0,25 % азотнокис�
лого серебра, 1 % резорцина. Но желание врача
и пациента быстрее облегчить симптомы забо�
левания, уменьшить выраженность субъектив�
ных ощущений, ускорить клинический эффект
объясняет изучение возможности использова�
ния представленных на фармацевтическом
рынке новых лекарственных препаратов.

Широко известны вяжущие свойства природ�
ных и синтетических танинов, которые использу�
ют для лечения мокнущих поверхностных кожных
поражений. Хорошая переносимость и высокая бе�
зопасность позволяют применять эти средства при
воспалительных заболеваниях в детском возрасте,
даже в грудном, а также в период беременности [2,
3]. Наряду с основным вяжущим действием тани�
ны оказывают противомикробное, противовоспа�
лительное, подсушивающее действие [3].

Местное применение танинов способствует
утолщению коллоидных структур, приводит к

уплотнению и стабилизации клеточных мемб�
ран, благодаря этому уменьшаются экссудатив�
ные явления, образуется тонкая когерентная за�
щитная коагуляционная пленка химически свя�
занных протеинов, проявляется эффект подсу�
шивания мокнущей кожи [5, 7, 11].

Основное вяжущее действие танинов объяс�
няется их способностью связывать структурные
белки [3]. Подсушивание мокнущих участков
кожи с образованием корок зачастую предуп�
реждает развитие вторичной инфекции, это пре�
пятствует внедрению и размножению бактерий,
грибов, то есть наблюдается и противомикроб�
ное влияние этих средств [6, 9, 11].

Противовоспалительный эффект танинов
связан с угнетением ими сывороточных протеаз
(химазы тучных клеток человека, плазмина), ак�
тивно участвующих в патофизиологических
процессах острого воспаления кожи.

Учитывая важную роль тучных клеток кожи
как эффекторных в аллергических реакциях не�
медленного типа и в развитии заболеваний, соп�
ровождающихся зудом, ряд авторов отметили
влияние синтетических танинов на ІgE�зависи�
мую их активацию. Исследования in vitro помог�
ли объяснить противозудный эффект этих
средств in vivo [7, 10]. Проникая через повреж�
денную кожу, например при экземе, танины дос�
тигают уровня эпидермиса и верхних отделов
дермы. Тогда как при неповрежденной коже они
проникают еще более поверхностно. Высокий
молекулярный вес и вяжущий эффект тормозят
проникновение танинов в глубокие слои кожи. В
этой связи наружное использование этих средств
исключает системные эффекты, а также какие�
либо нежелательные побочные явления [5].

Д.Я. Головченко
Национальный медицинский университет 
имени А.А. Богомольца, Киев
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Следует отметить достаточно редкое возник�
новение при использовании танинов аллергичес�
ких реакций в виде покраснения кожи, сопро�
вождающегося чувством жжения [6].

Таким образом, синтетические танины благо�
даря своим свойствам можно успешно применять
для лечения зудящих, воспалительных, мокну�
щих заболеваний кожи — экземы, опрелости, пе�
леночного дерматита и многих других [1, 8].

Терапевтическая эффективность и безопас�
ность позволяет широко применять танины в ле�
чении пациентов разного возраста, в том числе
детей в грудном периоде. Благодаря терапевти�
ческим эффектам и способности стабилизиро�
вать барьерную функцию кожи, по данным ряда
авторов, удается нередко сократить длитель�
ность применения топических глюкокортикои�
дов, в лечении детей применение танинов может
быть даже предпочтительнее.

Материалы и методы
В настоящем исследовании была проведена
клиническая апробация нового препарата из
класса синтетических танинов (фенолмета�
нальмочевины поликонденсат 0,4 %). Он пред�
ставлен в виде двух форм: порошок 0,4 % по 10 г
саше № 5, № 10, упаковки по 150 г и крем 0,4 %
по 20 г и 50 г в тубе.

В качестве основной наружной терапии препа�
рат назначили 13 больным (5 — с гипергидрозом
кистей и стоп, 4 — с перианальным дерматитом,
сопровождающимся зудом, и 4 — с экссудативной
формой микоза стоп). В составе комплексной те�
рапии препарат использовали в лечении 32 боль�
ных. Среди них 9 человек страдали дисгидроти�
ческой экземой кистей, 9 — атопическим дермати�
том, 5 — ладонно�стопной формой псориаза, 5 —
экссудативной формой микоза стоп с выраженны�
ми явлениями мокнутия и 4 — бляшечной фор�
мой псориаза. Возраст наблюдаемых — от 4 до
66 лет. Среди них было 29 мужчин и 16 женщин.

Выбор лекарственной формы препарата за�
висел от характера воспалительного процесса
на коже.

Так, при гипергидрозе кистей и стоп, пери�
анальном дерматите и экссудативной форме ми�

коза препарат применяли в виде местных и сидя�
чих ванночек (при перианальном дерматите)
1 раз/сут по 10—15 мин 2—3 раза в неделю, кото�
рые сочетались с примочками этого препарата
2—3 раза/сут по 15—20 мин. Продолжительность
такой монотерапии составляла от 7 до 14 дней.

Больным дисгидротической экземой, атопи�
ческим дерматитом, ладонно�стопным псориа�
зом танин назначали в составе комплексной те�
рапии в виде примочек 1 раз/сут и смазывания
тонким слоем пораженных участков кожи кре�
мом 2—3 раз/сут до исчезновения проявлений
заболевания.

Результаты и обсуждение
Результаты клинических наблюдений подтвер�
дили достаточно высокую терапевтическую эф�
фективность препарата. Так, у больных пери�
анальным дерматитом, микозом стоп, экземой
наблюдалось значительное уменьшение или ис�
чезновение зуда на 3—4�й день применения пре�
парата. Явления мокнутия прекращались после
3 дней лечения. У пациентов с атопическим
дерматитом и ладонно�стопным псориазом вы�
ражено уменьшались воспалительные явления
в очагах поражения после 4—5 дней терапии.
Инфильтрация и лихенификация при атопи�
ческом дерматите исчезали в течение 5—7 дней.
Псориатические бляшки значительно бледне�
ли, уплощались и регрессировали после 10—
12 дней использования препарата в виде крема.
Продолжительность курса лечения зависела от
стадии и выраженности клинических проявле�
ний. Курс комплексной терапии составлял от 5
до 18 дней. Каких�либо побочных явлений или
осложнений в результате применения препара�
та не отмечено.

Выводы
Отмечен положительный опыт применения и бе�
зопасность фенолметанальмочевины поликон�
денсата 0,4 %. Это позволяет рекомендовать пре�
парат для широкого местного применения в ле�
чении различных кожных заболеваний, сопро�
вождающихся воспалительными проявлениями
у пациентов любого возраста.
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Д.Я. Головченко

Раціональність місцевого застосування синтетичних танінів 
у лікуванні дерматозів
У статті представлено результати дослідження застосування препарату з групи синтетичних танінів у
лікуванні різних дерматозів. Спостерігалася висока терапевтична ефективність і безпечність лікуван�
ня екземи, загострення мікозів ступень, атопічного дерматиту та ін.

D.Ya. Golovchenko

The rationality of topical using of synthetic tannins 
in dermatology
The researchers are indicated the high therapeutic effect and safety of the synthetic tannins in treatment of
varies dermatoses. A hight therapeutic  efficacy and safety of synthetic tannins in the treatment of eczema,
acute condition of feet mycoses, atopic dermatitis etc. was shown. 
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Останніми роками зібрано численні дані, що
свідчать про участь іменних механізмів у

патогенезі дерматологічних захворювань, зок�
рема алергійних дерматозів (АД) [1, 2, 12]. На
сучасному етапі шкіру розглядають не лише як
орган неспецифічного захисту, а і як учасника
імунопатогенезу різних захворювань [2, 5, 12].
Основним імунологічним порушенням при ре�
цидивних формах АД є дисбаланс Тh1 та Тh2
субпопуляцій Т�лімфоцитів, унаслідок чого
розвивається запальна реакція не лише у шкірі,
а й в організмі загалом. Розвиток запальної ре�
акції реалізується за рахунок гіперпродукції ме�
діаторів запалення, які в умовах нормальної
життєздатності організму існують у фізіологіч�
них концентраціях і відповідають за регуляцію
функції на клітинному і тканинному рівнях. Де�
які з них, такі як фактор некрозу пухлини
(TNFβ) та інтерлейкіни (IL) 1 і 2, водночас є ме�
діаторами клітин імунної системи. Під впливом
антигенів спостерігається гіперпродукція про�
запальних цитокінів, які викликають пошкод�
ження тканин, зокрема шкіри [6, 9].

У зв’язку з погіршенням екологічної обста�
новки за рахунок накопичення у повітрі ксено�
біотиків та інших шкідливих викидів хімічної,
коксохімічної, металургійної та гірськовугільної
промисловості відбуваються зміни у системі іму�
нітету з формуванням вторинних імунодефі�
цитних станів [9, 15].

Загальноприйняте лікування при АД перед�
бачає насамперед симптоматичну терапію, що
спрямована на зменшення виявів деяких клініч�

них симптомів, зокрема свербіння та висипу на
шкірі, для чого призначають антигістамінні пре�
парати першого («Діазолін», «Фенкарол», «Таве�
гіл») та другого поколінь (астемізол, терфена�
дин) седативної та кардіотонічної дії [3, 7]. Од�
нак загальноприйняте лікування в осіб із вторин�
ними імунодефіцитними станами не знижує
можливості розвитку рецидивів АД, оскільки не
включає імуноактивних препаратів та не забез�
печує відновлення імунологічного гомеостазу.
Ми призначали хворим на рецидивні форми АД
з імунодефіцитними станами новий імуноак�
тивний препарат циклоферону. Він здатний ви�
являти інгібувальну дію на спонтанну і стимуль�
овану ФГА продукцію ІL�2, а також індукує про�
дукцію мононуклеарами протизапального цито�
кіну (IL�10), який пригнічує продукцію проза�
пальних цитокінів [10, 13]. Він швидко проникає
у клітину й накопичується в її ядрі та цитоплаз�
мі, інтеркарполює ДНК�клітини, з чим пов’яза�
ний його механізм ІФН�індукованої дії. Голов�
ними клітинами, що продукують ІФН після вве�
дення циклоферону, є В�клітини, крім них, син�
тезують ІФН також макрофаги, тому препарат
індукує високі титри α�ІФН у тканинах, які міс�
тять лімфоїдні елементи, зокрема це лімфатичні
вузли, печінка, легені [11, 14]. Циклоферон не ха�
рактеризується пірогенністю й алергенністю.

Мета роботи — вивчити вплив імуномодулю�
вального препарату циклоферону на стан макро�
фагальної фагоцитуючої системи (МФС) та ци�
токіновий статус у пацієнтів з рецидивними фор�
мами алергодерматозу.
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Матеріали та методи
Під спостереженням перебували 79 хворих на ре�
цидивні форми АД, у яких встановлено рецидиви
алергійних виявів на шкірі у термін від 1 до 6 міс
після дебюту захворювання. До дослідження
включено 64 (81,0 %) хворих на АД, спричинений
речовинами, прийнятими усередину, що за
МКХ�10 відповідає коду L27 (L27.0—L27.9), а та�
кож 15 (19,0 %) осіб з контактним алергійний
дерматитом (L23.2, L23.3). Рецидив хвороби міг
спричинити у 12 хворих (15,2 %) вплив дратівли�
вих речовин безпосередньо на шкіру (косметичні
та мийні засоби), у 28 пацієнтів (35,4 %) — при�
йом ліків, у 19 хворих (24,1 %) — порушення діє�
ти, 20 (25,3 %) опитаних не змогли чітко назвати
причину. Більшість пацієнтів (61 (77,2 %)) вказа�
ли на поєднану дію різних етіологічних чинників.

Усім хворим призначали загальноприйняте
лікування, яке включало десенсибілізуючі засо�
би (розчин кальцію хлориду або кальцію глюко�
нату), антигістамінні препарати («Діазолін»,
«Тавегіл», «Фенкарол») [3, 7]. Для вивчення
ефективності циклоферону всіх обстежених бу�
ло розподілено на дві групи. В основній (39
осіб) пацієнтам, які додатково в комплексі ліку�
вання отримували циклоферон, призначали
внутрішньом’язово по 2,0 мл 12,5 % розчину
один раз на добу 5—7 діб поспіль. У подальшо�
му після зменшення симптомів інфекційного
токсикозу препарат призначали по 2,0 мл через
день, ще 5 ін’єкцій препарату.

Фагоцитарну активність моноцитів (ФАМ)
периферійної крові досліджували чашковим ме�
тодом [14]. Як тест�об’єкт фагоцитозу викорис�
товували живу добову культуру Staph. aureus,
штам 505, отриманий з Інституту Пастера
(Санкт�Петербург). Визначали такі показники
ФАМ: фагоцитарне число (ФЧ), фагоцитарний
індекс (ФІ), індекс атракції (ІА) та індекс перет�
равлення (ІП) [14]. Концентрацію цитокінів
(TNFα, ІL�2) в периферичній крові дізнавалися
на Sanofi diagnostic Pasteur (Франція) за допомо�
гою сертифікованих в Україні тест�систем ви�
робництва ProCon («Протеиновый контур»,

СПб). Рівень цитокінів у динаміці визначали на
1—2�й та на 10—12�й дні хвороби, тобто в періоді
одужання. У пацієнтів контрольної групи одно�
разово досліджували рівень цитокінів за методи�
кою виробника.

Одержані дані обробляли статистично на пер�
сональному комп’ютері Intel Core 2 Duo MHz із
застосуванням стандартних пакетів прикладних
програм, Microsoft Exel Stadia 6.1/prof та
Srtatistica, під час аналізу враховували головні
принципи застосування статистичних методів у
клінічних дослідженнях [8].

Результати та обговорення
Загострення АД характеризувалося нападами
виснажливого свербежу, що охоплював доволі
значні ділянки спочатку зовсім незміненої шкі�
ри, причому свербіж був різного ступеня інтен�
сивності: у 57 (72,2 %) — дифузний, у інших —
локальний, посилювався вночі. Одночасно зі
свербежем у 54 (68,4 %) пацієнтів відчували пе�
кучість і напруження шкіри. Об’єктивне обсте�
ження хворих на АД виявило гіперемію та су�
хість шкіри. У 47 (26,3 %) пацієнтів спостерігав�
ся набряк у місцях клінічних виявів алергійного
запалення. Шкірний синдром був представлений
у 38 (48,1 %) обстежених уртикарною висипкою,
у 23 (29,1 %) — еритематозно�уртикарною, у 
14 (17,7 %) — папульозною і у 4 (5,1 %) — папуль�
озною з поодинокими везикулами. У хворих на
АД, спричинений лікарськими препаратами, на
шкірі утворювались еритематозні плями з наси�
ченою синюшною центральною частиною та яс�
кравою, набряклою периферійною облямівкою.
Висип у таких пацієнтів мав уртикарний харак�
тер з вираженим свербежем.

До початку лікування в обох групах хворих на
АД простежувалися суттєві зсуви з боку показ�
ників МФС, що виявлялися зниженням індексів
ФАМ, особливо показника ІП, який характери�
зує фазу перетравлення (табл. 1).

В основній групі показник ІП був меншим за
норму в середньому в 1,9 разу (p < 0,001) і стано�
вив (13,2 ± 0,9) % (норма — (25,0 ± 0,6) %). У групі

Таблиця 1. Показники ФАМ в обстежених хворих на АД до початку лікування (M ± m)

Примітка. Вірогідність різниці щодо показника норми: * p < 0,05; ** p < 0,001
Різниця показників між основною групою та групою порівняння не вірогідна.

Імунологічний показник Норма Основна група (n = 39) Група порівняння (n = 40)

ФІ, % 26,5 ± 1,2 16,4 ± 1,1** 16,7 ± 1,2**

ФЧ 4,0 ± 0,15 2,1 ± 0,08** 2,2 ± 0,09**

ІА, % 14,8 ± 0,3 11,1 ± 0,3* 11,6 ± 0,2* 

ІП, % 25,0 ± 0,6 13,2 ± 0,9** 13,5 ± 0,8**
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порівняння ІП становив (13,5 ± 0,8) %, тобто був
меншим за норму в 1,85 разу (p < 0,001). Встанов�
лено також суттєве зменшення інших показників
ФАМ, зокрема ФІ в основній групі становив
(16,4 ± 1,1) %, що було нижче за норму в середньо�
му в 1,6 разу (норма — (26,5 ± 1,2) %); p < 0,001).
У групі порівняння ФІ знизився до (16,7 ± 1,2) %,
тобто в 1,59 разу (p < 0,001). Водночас ФЧ у па�
цієнтів основної групи дорівнювало 2,1 ± 0,08, у
групі порівняння — 2,2 ± 0,09, що було менше за
норму в середньому в 1,9 разу (p < 0,001) та в
1,8 разу (p < 0,001) відповідно по групах. У хво�
рих основної групи ІА був меншим стосовно нор�
ми в 1,3 разу (норма — (14,8 ± 0,3) %; p < 0,05) та
сягнув значення (11,4 ± 0,3) %, у пацієнтів групи
порівняння цей показник був знижений щодо
норми в 1,28 разу до (11,5 ± 0,20 % (p < 0,05). Та�
ким чином, у всіх обстежених з рецидивними
формами АД до початку лікування спостеріга�
ється пригнічення МФС, що виявляється зни�
женням вивчених показників ФАМ. Суттєві зсу�
ви з боку МФС були однотиповими в групах
дослідження, тобто вірогідних розбіжностей між
аналогічними показниками в основній групі та
групі порівняння в цей період обстеження не
спостерігалося, що важливо для подальшої реа�
лізації мети дослідження, зокрема вивчення
ефективності циклоферону в лікуванні пацієнтів
з АД.

У хворих на АД в гострому періоді також ви�
явлено суттєве підвищення концентрації у крові
прозапальних (IL�2, TNFα) цитокінів. Вміст ІL�2
у крові був підвищений у хворих обох груп у се�
редньому в 2,6 разу ((151,6 ± 2,3) пг/мл в основ�
ній групі та (151,2 ± 3,1) пг/мл у групі порівнян�
ня; p < 0,01). Рівень TNFα у крові хворих на АД в
основній групі у середньому підвищився в 2,25
разу ((216,4 ± 3,4) пг/мл; p < 0,01), у групі порів�
няння — в 2,3 разу ((217,8 ± 2,4) пг/мл; p < 0,01).
Таким чином, зростання концентрації сироватко�
вих прозапальних цитокінів (IL�2, TNFα) при АД
свідчить про активний запальний процес в орга�
нізмі. Потрібно зазначити, що надвисокий рівень
TNFα у сироватці крові може мати негативне зна�
чення в патогенетичному плані та сприяти фор�
муванню рецидивної форми захворювання.

Терапевтичну ефективність імунокорекції
оцінювали на підставі найближчих та віддалених
її результатів. Враховували терміни клініко�іму�
нологічної ремісії та частоту виникнення черго�
вого рецидиву АД. Дослідження клінічних по�
казників у динаміці лікування хворих на АД в ос�
новній групі та групі порівняння продемонстру�
вало, що включення циклоферону до комплексу
терапевтичних заходів сприяло зменшенню три�
валості збереження основних клінічних симпто�

мів АД: свербежу, відчуття печіння шкіри та
шкірного синдрому — гіперемії шкіри і папульоз�
но�везикульозних елементів висипу. В основній
групі швидше регресували клінічні вияви дерма�
тозу — вже на другу добу лікування не спостері�
галося синдрому підсипання на відміну від хво�
рих групи порівняння (призначено лише загаль�
ноприйняте лікування), в яких ще протягом 3—
4 діб з’являлися нові папульозні елементи виси�
пу. У випадках застосування імунокорекції при
АД інтенсивність свербежу зменшувалася від
другого�третього дня, а зникав він на восьму�де�
сяту добу лікування. Ефекту зникнення свербе�
жу досягнуто в усіх хворих основної групи. Слід
зазначити, що жоден пацієнт, якому вводили
циклоферон, не скаржився на свербіж уже з по�
чатку другого тижня. Водночас у більшості паці�
єнтів групи порівняння (28 осіб — 70,0 %) інтен�
сивність свербежу зменшувалася на 4—6�й день
терапії, у 8 обстежених — на сьомий�восьмий, а
у 4 (14,3 %) хворих свербіж лишався протягом
усього терміну лікування. Відчуття пекоти зник�
ло в усіх хворих основної групи вже на 3—4�й
день лікування, тоді як у групі порівняння на
нього вказував 31 (77,5 %) хворий протягом 8—
12 діб. Купірування гостроти захворювання та
початок зворотного розвитку алергійного проце�
су на шкірі в усіх хворих, яким призначали іму�
нокорекцію, реєстрували вже на 3—5�й день лі�
кування, на відміну від групи порівняння — на
9—11�й (p < 0,01). Водночас у хворих основної
групи суттєво зменшувалися гіперемія та набряк
шкіри. Щодо динаміки інших симптомів слід
зазначити скорочення запальної еритеми — на
(3,9 ± 0,3) доби (p < 0,05), набряку шкіри — на
(2,8 ± 0,2) доби (p < 0,05) порівняно з пацієнта�
ми, яким було призначено лише загальноприй�
няте лікування, що свідчить про прискорення
ліквідації ознак алергійного запалення (рису�
нок). У жодного пацієнта, якому призначено
циклоферон, побічних ефектів не спостерігалося.

Рисунок. Динаміка клінічних виявів на шкірі при АД
у процесі імунокорекції
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Клінічної ремісії у пацієнтів з рецидивними фор�
мами АД досягнуто на 6—8�му добу імуноко�
рекції із введенням циклоферону.

Після завершення імунокорекції із застосу�
ванням циклоферону в основній групі просте�
жувалася чітко виражена позитивна динаміка
показників ФАМ, що свідчить про підвищення
функціональної активності МФС. Так, ФІ зріс
щодо початкового рівня в середньому в 1,54 ра�
зу та досяг (25,2 ± 1,7) %, тобто відповідав ниж�
ній межі норми (p > 0,1). ФЧ збільшилося у се�
редньому в 1,8 разу та дорівнювало 3,8 ± 0,06,
що відповідало нижній межі норми (p > 0,1), ІА
в обстежених основної групи збільшився до
4,6 ± 0,4, тобто в 1,28 разу щодо початкового
рівня, і також відповідав нижній межі норми. ІП
в основній групі підвищився до (24,3 ± 1,2) %,
тобто кратність зростання стосовно початково�
го рівня становила 1,84 разу. ІП у хворих основ�
ної групи також відповідав нижній межі норми
(табл. 2).

У хворих на АД групи порівняння також
простежувалася позитивна динаміка вивчених
імунологічних показників, але значно менше ви�
ражена, ніж у пацієнтів основної групи. Тому піс�
ля завершення курсу лікування у цих пацієнтів
лишалися низькими показники ФАМ як щодо
норми, так і порівняно з аналогічними показни�
ками основної групи. Значення ФІ в процесі лі�
кування збільшилося в середньому в 1,1 разу та
досягло (18,2 ± 1,1) %, що було в 1,46 разу нижче
норми (p < 0,05) та в 1,38 разу менше відповідно�
го показника в пацієнтів основної групи (p <
0,05). ФЧ у групі порівняння підвищилося в се�
редньому в 1,32 разу та досягало значення (2,9 ±
0,04), що в 1,38 разу нижче норми (p < 0,05) та в
1,3 разу менше аналогічного показника у хворих
основної групи (p < 0,05). ІА на момент завер�
шення лікування у пацієнтів групи порівняння
становив (12,2 ± 0,3) %, що нижче норми в 1,2 ра�
зу (p < 0,05) та менше відповідного показника у
хворих основної групи також в 1,2 разу (p <
0,05). ІП у групі порівняння в процесі лікування
зріс щодо початкового значення у середньому в

1,24 разу — (16,8 ± 1,1) %, однак лишався в 1,49
разу нижче норми (p < 0,05) та в 1,45 разу стосов�
но відповідного показника у пацієнтів основної
групи (p < 0,05).

Після завершення лікування із включення
циклоферону спостерігалася тенденція до нор�
малізації рівня цитокінів прозапальної (TNFα,
IL�2) дії. У хворих на АД, які приймали індуктор
ендогенного інтерферону циклоферон, вірогідно
знижувався рівень сироваткового TNFα, його
концентрація становила (102,1 ± 2,1) пг/мл, що
в 2,1 разу нижче порівняно з початковим рівнем
((216 ± 3,4) пг/мл; p < 0,01). У хворих групи по�
рівняння вміст TNFα у сироватці крові зали�
шався стабільно високим ((184 ± 2,8) пг/мл;
p < 0,05).

Аналогічна динаміка простежувалася щодо
зниження концентрації прозапального цитокіну
IL�2 в сироватці крові обстежених. Після завер�
шення курсу імунокорекції циклофероном
(основна група) цей показник нормалізувався
((60,2 ± 1,6) пг/мл, за норми (58,0 ± 1,2) пг/мл;
p > 0,05). Водночас у групі порівняння концентра�
ція прозапального цитокіну IL�2 в сироватці кро�
ві повільно зменшувалась (у 1,33 разу щодо почат�
кового значення), причому лишалася вищою нор�
ми майже удвічі ((113,7 ± 2,8) пг/мл; p < 0,01).

Таким чином, імунокорекцію у хворих на АД
з використанням циклоферону можна вважати
клінічно доцільною та патогенетично обґрунто�
ваною, оскільки вона сприяє прискоренню лікві�
дації алергійного синдрому, швидкому оду�
жанню хворих, зменшує частоту ускладнених
форм цієї хвороби та забезпечує відновлення по�
казників як клітинної ланки імунітету, так і
функціонального стану МФС, а також зниження
синтезу прозапальних цитокінів. У клінічному
плані це забезпечує профілактику розвитку ре�
цидивів АД.

Висновки
До початку лікування у хворих з рецидивними
формами АД виявлено суттєві зсуви показників
ФАМ, що вказує на пригнічення функціонально�

Таблиця 2. Показники ФАМ у хворих на рецидивні форми АД після завершення лікування (M ± m)

Примітка. * Вірогідність різниці щодо показника норми (p < 0,05).
# Вірогідність різниці з основною групою (p < 0,05).

Імунологічний показник Норма Основна група (n = 39) Група порівняння (n = 40)

ФІ, % 26,5 ± 1,2 25,2 ± 1,7 18,2 ± 1,1*#

ФЧ 4,0 ± 0,15 3,8 ± 0,06 2,9 ± 0,04*#

ІА, % 14,8 ± 0,3 14,6 ± 0,4 12,2 ± 0,3*#

ІП, % 25,0 ± 0,6 24,3 ± 1,2 16,8 ± 1,1*#
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го стану МФС: ІП менший за норму в середньо�
му в 1,85—1,9 разу, ФІ — в 1,6 разу, ФЧ — в 1,8—
1,9 разу та ІА — в 1,28—1,3 разу. Це свідчить про
пригнічення функціональної здатності системи
фагоцитуючих моноцитів/макрофагів, яка є
важливою ланкою формування противірусного
імунітету та продукції цитокінів.

У клінічному плані включення сучасного іму�
номодулювального засобу циклоферону до комп�
лексної терапії АД сприяє прискоренню ліквіда�
ції клінічних виявів алергії, частоти виникнення
рецидивів хвороби. На підставі отриманих даних

можна вважати імунокорекцію із включенням
циклоферону при рецидивних формах АД пато�
генетично обґрунтованим і клінічно перспектив�
ним методом.

Імунокорекція з використанням циклоферону
сприяє нормалізації показників ФАМ — ФІ, ФЧ,
ІА та ІП, що дає підставу констатувати відновлен�
ня функціонального стану МФС. Включення
циклоферону до комплексної терапії хворих на
АД забезпечує імунорегуляторний ефект стосов�
но продукції прозапальних цитокінів, що забезпе�
чує профілактику розвитку рецидивів АД.
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Эффективность циклоферона в коррекции 
иммунных нарушений у больных рецидивными 
формами аллергодерматозов
Установлена клиническая эффективность циклоферона в иммунокоррекции у больных с рециди�
вирующими формами аллергодерматозов со вторичными иммунодефицитными состояниями. Ис�
пользование циклоферона нормализует макрофагальную фагоцитирующую активность моноци�
тов, а также устраняет повышенный уровень провоспалительных цитокинов при указанных аллер�
годерматозах со вторичными иммунодефицитными состояниями. Полученные результаты дают
основание рекомендовать циклоферон для проведения иммунокоррекции при аллергодерматозах.
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I.V. Loskutova, V.M. Phrolov, S.Yu. Ciporenko

Efficiency of cykloferon in the correction 
of immune violations for patients 
with the recurrent forms of allergodermatosis
Clinical efficiency of cykloferon is set in the immunocorrection of patients with the relapse forms of aller�
godermatosis with presence of the second immunodeficient states. The use of cykloferon normalizes
macrophage phagocyte activity of monocites, and also removes the high level of proinflammatory
cytokines for patients with allergodermatosis with the presence of the second immunodeficient states.
The got results ground to recommend cykloferon for the immunocorrection at the allergodermatosis.
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Гемангіома є однією з найпоширеніших видів
патології дитячого віку, що діагностують у

0,3—12 % дітей першого року життя [4, 13]. Май�
же 80 % гемангіом досягають максимального роз�
міру в перших три місяці, в більшості випадків
припиняють ріст у 5—6 місяців життя. Однак
проліферативна фаза може тривати до 18 міс і
більше [10, 27]. У подальшому відбувається рег�
ресія (фаза інволюції) [3, 4, 10] від 4 до 10 років
[23], що більше ніж у 50 % випадків є неповною
(надлишки шкіри, волокнисті, рубцеві, жирові
залишки, телеангіектазії) [26]. У 60 % випадків
природна трансформація гемангіоми завершу�
ється до 4 років, у 76—80 % — до 7 років [26].

У більшості випадків гемангіоми глобально
не загрожують здоров’ю дитини або її життю.
Цим, а також здатністю частини гемангіом спон�
танно регресувати пояснюється поширена серед
дитячих спеціалістів стримана, вичікувальна,
тактика щодо цієї патології у дітей першого року
життя [13, 20]. Однак у деяких випадках стрім�
кий, неконтрольований інфільтративний ріст
призводить до розвитку ускладнень, що загро�
жують життю дитини, або тяжких косметичних
та функціональних порушень, які лишаються на
все життя і коррекція яких або становить значні
труднощі, або неможлива [10]. Відомо безліч ме�
тодів лікування гемангіом, котрі вважаються
класичними (хірургічний, системна або локаль�
на гормональна терапія, різні методи коагуляції,
кріодеструкція) [1, 2, 6, 7, 12, 13, 15, 26]. В остан�
нє десятиліття значного поширення набула ла�
зерна коагуляція з використанням лазерних апа�
ратів різних типів [6, 11]. Як терапію другої лінії
застосовують інтерферони, цитостатики (сис�
темно або локально) [6, 17, 27]. Однак за такої

різноманітності методи лікування не є універ�
сальними та далеко не завжди усувають загрозу
життю або перспективу каліцтва. У зв’язку з
цим властивість пропранололу викликати рег�
ресію гемангіом у дітей, виявлена випадково в
2008 році [23, 24, 27], є доволі перспективною і
привабливою. Останніх 2 роки цей метод прохо�
див апробування в дитячих лікарнях Франції,
Німеччини, Великобританії, США, Нової Зе�
ландії з ефективністю 80—100 % [8, 9, 14, 16, 19,
25]. У квітні 2010 року комісія з питань біоме�
дичної етики комунального закладу «Дніпро�
петровська обласна дитяча клінічна лікарня»
розглянула і схвалила використання β�адреноб�
локатора пропранололу («Анаприліну») для лі�
кування гемангіом у дітей.

Мета роботи — оцінка ефективністі й безпе�
ки застосування пропранололу в лікуванні ге�
мангіом у дітей.

Матеріали та методи
Застосування властивостей пропранололу за но�
вим призначенням апробовано на базі полікліні�
ки та хірургічного відділення на 40 пацієнтів з
ліжками для онкологічних хворих комунального
закладу «Дніпропетровська обласна дитяча клі�
нічна лікарня» в період з 1 квітня до 1 грудня
2010 року в 20 хворих — 6 хлопчиків та 14 дівча�
ток віком від 1 міс до 1 року 2 міс на початку лі�
кування. В 16 дітей гемангіоми були у проліфе�
ративній фазі розвитку, в 5 — у фазі стабілізації.
Локалізація судинних ураженнь така: велика сег�
ментарна гемангіома в ділянці обличчя — 1; ве�
лика сегментарна гемангіома на кінцівці — 1; по�
ширений ангіоматоз — 2; множинні гемангіоми
тулуба та голови — 1; множинні гемангіоми об�
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личчя — 1; гемангіоми в параорбітальній ділян�
ці — 2, білявушній ділянці — 3; локалізовані ге�
мангіоми, що не можуть бути видалені коагуля�
ційними методами: носа — 2, перенісся — 1, що�
ки — 1, волосистої частини голови — 1, тулуба —
2, передньої черевної стінки — 2. У всіх випадках
батьки дали письмову інформовану згоду на про�
ведення лікування. Обов’язковими умовами бу�
ли: 1) ретельне попереднє обстеження дитини
для виявлення можливих протипоказань, зокре�
ма у педіатра, невролога, кардіолога, електрокар�
діографія, ультразвукове допплерівське дослід�
ження серця, добове моніторування серцевого
ритму, загальні аналізи крові і сечі, визначення
рівня глюкози крові, біохімічний аналіз крові
(нирково�печінковий комплекс); 2) початковий
етап лікування в умовах стаціонару зі щоденним
контролем функції серцево�судинної системи за
розробленим протоколом, визначенням рівня
глюкози в крові, повторним добовим монітору�
ванням серцевого ритму після досягнення запла�
нованої терапевтичної дози препарату; 3) регу�
лярний ретельний контроль стану серцево�су�
динної системи і загального стану організму від�
повідно до умов розробленого протоколу. За�

гальний план обстеження та лікування представ�
лено в таблиці.

Методика лікування: в 1�й день лікування до�
за пропранололу становить 0,5 мг/кг маси тіла
дитини, розподілені на 3 рівні порції, 2�й день —
1 мг/кг маси тіла дитини на добу в 3 прийоми.
Із 3�го дня терапії доза препарату становить
2 мг/кг маси тіла дитини на добу, розподілені на
3 рівні порції. У зв’язку з тим, що пропранолол
випускають у формі пігулок по 10 мг та 40 мг,
препарат фасують ручним способом у порошок в
суміші з глюкозою для того, щоб дитина прийма�
ла препарат у потрібній дозі. Дозу коригують від�
повідно до зміни маси тіла дитини (1 раз на мі�
сяць). Загальна тривалість лікування становить
6 міс або більше (визначається клінічним резуль�
татом). Припиняють терапію поступово — дозу
зменшують на 1/4 1 раз на тиждень.

Результати та обговорення
Результати лікування було оцінено в 19 з 20 ді�
тей (в одному випадку у зв’язку з появою сухого
кашлю лікування було припинено). Позитив�
ний ефект у вигляді зупинення прогресування
гемангіом у проліферативній фазі розвитку за�

Таблиця. Загальний план обстеження та лікування

Дія та термін її
виконання

Ч
ер

ез
 4

ти
ж

пі
сл

я 
за

кі
нч

ен
ня

те
ра

пі
ї

Візит 2 3 4 5 6 7 8

День протоколу 0 1—6 
± 2 

7 
± 3

21 
± 14

56 
± 14

84 
± 14

112 
± 14

140 
± 14

168 
± 14

196 
± 14 

Дата (число,
місяць, рік)

Збір анамнезу +

Інформована
згода +

Огляд педіатра +

Огляд невролога +

Маса, зріст + + + + + + + +

ЧСС + 4 рази/день + + + + + + + + +

ЕКГ + За
необхідності + + + + + + + + +

ЕхоКГ + + + +

АТ + 4 рази/день + + + + + + + + +

Огляд кардіолога + + + + + + + + + + +

Холтерівське
моніторування + + + +

Глюкоза крові + Щоденно + + + + + + + +

УЗД гемангіоми з
допплерографією + + +

Фотографії + + + + + + + + + + +

Небажані події
(фіксація їх) + + + + + + + + + +

1
( г о с п і т а л і з а ц і я )  

До початку Під час лікування

В и р і ш у в а т и  і н д и в і д у а л ь н о В и р і ш у в а т и
і н д и в і д у а л ь н о
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реєстровано в усіх випадках (100 %). Зменшен�
ня розмірів, щільності й ступеня забарвлення ге�
мангіом спостерігалося у 17 з 19 (89 %) пацієн�
тів. Перші зміни були помітними вже через добу,
найвираженіший ефект визначався в перших
два місяці лікування (зменшення на 75 %) з по�
дальшим сповільненням. Наприкінці четвертого
місяця лікування зберігалися мінімальні залиш�
ки у вигляді плоских плям з неяскраво вираже�
ним рожевим забарвленням. Дані підтверджено
ультразвуковим дослідженням (кольорове доп�
плерівське картування, коли це було можли�
вим), у деяких випадках — комп’ютерною або
магнітно�резонансною томографією. Здійснюва�
лося фотодокументування.

Істотних порушень стану здоров’я дітей,
пов’язаних з прийомом препарату, не зареєстро�
вано. В 1 випадку зафіксовано дерматит з ло�
кальним ураженням шкіри лобної ділянки на
площі до 1 × 1,8 см, розцінений лікарем�дермато�
логом як атопічий. Прямого зв’язку із вживан�
ням пропранололу не встановлено.

Клінічне спостереження. Дівчинка Н.,
3 місяці. Діагноз: гемангіома верхньої повіки
правого ока (рис. 1). У перших три місяці відбу�
валося швидке збільшення гемангіоми. Лікували
введенням у тканину гемангіоми преднізолону
5 мг/кг маси тіла 1 раз/добу по 3 рази у віці від
1 до 2,5 міс з інтервалом 3 тиж. Збільшення ге�
мангіоми сповільнилося, але не зупинилося ос�
таточно. До того ж з’явилася виразка. Гемангіома
перешкоджала повному відкриттю очної щілини,
що створювало загрозу амбліопії правого ока.
Прийнято рішення про лікування пропраноло�
лом за розробленою методикою. Перші ознаки
зменшення об’єму та напруження гемангіоми
з’явилися вже на другий день. Дозу препарату
була доведено з 0,5 до 2 мг/кг маси тіла за добу.
Поступово зменшувався об’єм, щільність та ін�
тенсивність забарвлення гемангіоми — вона світ�
лішала, з’явилася нерівномірність забарвлення.
Явні ознаки позитивного впливу на гемангіому
дуже помітні через 1 міс лікування (рис. 2). Че�
рез 6 міс лікування спостерігається рожевіше за

звичайну шкіру забарвлення правої верхньої по�
віки, яке збігається за контуром формою колиш�
ньої гемангіоми (рис. 3). Регулярні обстеження
під час лікування не виявили будь� яких пору�
шень у стані здоров’я дитини. Введення препара�
ту почали поступово припиняти через 7 міс від
початку лікування за викладеною схемою, що не
спричинило патологічних змін та не супровод�
жувалася рецидивом гемангіоми.

Пропранолол є широко відомим препаратом з
групи неселективних β�блокаторів, що викорис�
товують у всьому світі протягом 40 років для лі�
кування як дорослих пацієнтів, так і дітей [17,
19] (в Україні випускається під назвою «Анап�
рилін») [5]. Пропранолол швидко всмоктується
після прийому всередину і відносно швидко ви�
водиться з організму. Пік концентрації в плазмі
спостерігається через 1—1,5 год. Період напівви�
ведення становить 2—4 год [5]. В дозі 2 мг/кг ма�
си тіла на добу побічні та небажані ефекти,
пов’язані із вживанням препарату, є мінімальни�
ми [24, 27]. Застосування пропранололу для лі�

Рис. 1. Пацієнтка Н., 3 місяці
Стан гемангіоми на початку лікування

Рис. 2. Пацієнтка Н., 3 місяці
Стан гемангіоми через 1 міс лікування

Рис. 3. Стан гемангіоми через 6 міс лікування
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кування дітей із захворюваннями серцево�судин�
ної системи віком до 1 року регламентовано на�
казом Міністерства охорони здоров’я України
від 19.07.2005 № 362 «Про затвердження Прото�
колів діагностики та лікування кардіоревматоло�
гічних хвороб у дітей».

Як механізм виникнення гемангіоми, так і ме�
ханізм дії пропранололу, що призводить до інво�
люції гемангіом, залишаються недостатньо з’ясо�
ваними [3]. Є припущення щодо механізму дії
пропранололу на гемангіоми. На думку науков�
ців, гіпоксія шкіри є вірогідною причиною пролі�
ферації кровоносних судин [22]. У тканинах ді�
тей молодшого віку, в яких розвиваються геман�
гіоми, знаходять ендотеліальні клітини — попе�
редники, що повинні були зникнути до моменту
народження, а також підвищені рівні основного
фактора росту фібробластів (bFGF) та фактора
росту ендотелію судин (VEGF) [18, 21].

Ендотеліальні клітини проліферуючих геман�
гіом є клоновими за своєю природою [21, 27], що
свідчить про виникнення гемангіом внаслідок
експансії клонових ендотеліальних клітин — по�
передників, які можуть бути дериватами крово�
творних стовбурових клітин [10, 21, 27]. Під час
імуногістохімічного дослідження ендотеліальні
клітини гемангіом характеризуються позитив�
ною реакцією до indoleamine�2,3�dioxygenase та
LYVE�1 (обидва дають позитивні результати на
ранній стадії гемангіоми та зникають у міру доз�
рівання — трансформації у фенотип кровонос�
них судин) [27].

Можливо, нове призначення пропранололу
реалізується саме за рахунок здатності про�
пранололу блокувати активність β�адреноре�
цепторів.

Капілярні ендотеліальні клітини містять 
β2�адренорецептори, які через модулювання ви�
вільнення азоту оксиду зумовлюють ендотелій�
залежну вазодилатацію. Підтверджено наяв�
ність β2�адренорецепторів також і на ендотелі�
альних клітинах гемангіом. Їхній стан на різних
етапах розвитку гемангіом та в контрольних
тканинах різний [27].

Крім того, β�адренорецептори належать до сі�
мейства G�протеїнзв’язаних рецепторів. Приве�
дені в дію адренергічними катехоламінами, вони
можуть сприяти розвитку серії внутрішньоклі�
тинних сигнальних шляхів. Стимуляція β�адре�
норецепторів може індукувати модифікації сиг�
нальних трансдукційних шляхів ангіогенних
факторів, таких як VEGF або bFGF [27].

Блокування β�адренорецепторів, наприклад за
домогою пропранололу, перешкоджає вазодила�
тації судин (призводить до вазокострикції), спри�

чинює підвищення рівня циклічного аденозин�
монофосфату (ц�АМФ), що своєю чергою інгібує
активацію ангіогенних факторів (VEGF або
bFGF) та VEGF� і bFGF�індуковану проліфера�
цію клітин ендотелію, тобто блокує здатність
протеїнкіназної системи клітин стимулювати мі�
тотичну активність, тобто проліферацію; також
викликає апоптоз ендотеліальних клітин [18, 28].

Запропонований метод лікування має перева�
ги перед іншими. Так, лікування із застосуван�
ням преднізолону внутрішньотканинно з по�
дальшим коагуляційним видаленням поверхне�
вих елементів доволі тривале (1—1,2—2 роки за
великих розмірів ураження), супроводжується
вираженими болісними відчуттями, формуван�
ням рубцевих змін та деформацій, потребує зас�
тосування загального знеболювання та призво�
дить до зміни контуру поверхні й кольору (гіпер�
пігментація) шкіри.

На відміну від оперативного лікування запро�
понований метод не потребує загального знебо�
лення (виключення ризиків загальної анестезії
та здешевлення лікування); не супроводжується
болісними відчуттями та формуванням повно�
шарових рубців (поліпшується якість життя,
естетичний ефект, викликає почуття задоволен�
ня батьків та пацієнта). Лікування обходиться
без витрат на комплексне обслуговування опера�
ційної зали, операційну бригаду, матеріально�
технічне забезпечення оперативного втручання,
а також післяопераційний період. До того ж хі�
рургічна операція при складних гемангіомах має
обмеження (при окремих локалаціях неможлива
або можливе лише часткове видалення пухлини
з подальшим ростом залишкових фрагментів).

Застосування методів поверхневого локаль�
ного впливу (лазерної, кріо�, радіохвильової та
інших видів коагуляції) обмежується глибиною
поширення гемангіоми [6, 19].

Системна терапія кортикостероїдами, інтер�
феронами або вінкристином має серйозні побіч�
ні ефекти, що суттєво погіршують якість життя
пацієнта та мають обмежений позитивний ефект
(30 — 60 %) [7, 10, 13, 15, 17, 26].

Висновки
Спостереження продемонструвало здатність
пропранололу в дозі 2 мг/кг маси тіла на добу
викликати регресію гемангіом у дітей без вира�
жених побічних явищ та ускладнень. Цей метод
лікування дітей з гемангіомами, складними та
загрозливими з точки зору порушення форму�
вання структури і функції органів та систем, є
перспективним та найефективнішим на сьогодні
порівняно з іншими способами лікування.
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Н.А. Дементьева

Пропранолол в лечении проблемных гемангиом у детей
Гемангиомы, которые диагностируют у 0,3—12 % детей первого года жизни, могут вызывать тяжелые
косметические и функциональные нарушения. Изучена возможность использования в лечении проб�
лемных гемангиом у детей β�адреноблокатора пропранолола. Пролечено 19 детей в возрасте от
1 месяца до 1 года 2 месяцев препаратом в дозе 2 мг/кг маси тела ребенка в сутки в три приема. Поло�
жительный эффект — прекращение прогрессирования гемангиом и уменьшение их размеров, плот�
ности и интенсивности окраски наблюдался у всех пациентов. Существенных нарушений состояния
здоровья детей, связанных с приемом препарата, не зарегистрировано.

N.A. Dementieva

Propranolol treatment of problematic hemangiomas in children 
Hemangiomas are diagnosed in 0.3–12 % of infants and can cause severe cosmetic and functional disorders.
The opportunity of using of β�adrenergic blocker propranolol in the treatment of problematic hemangiomas
in children was studied. 19 children from 1 month to 1.2 years old were treated with propranolol at a dose
2 mg/kg per day divided in three portions. Such treatment stopped the progression of hemangiomas and
reduced their size, thickness and intensity of coloration. Such effect of treatment was observed in all patients.
Any significant disorders of children’s health, associated with the using of this medication registered.
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Угревая болезнь встречается у подавляющего
большинства преимущественно молодых

людей и занимает первое место среди кожных за�
болеваний и косметических недостатков [1]. Ес�
ли мы попробуем обрисовать проблему в циф�
рах, то увидим, что угревая болезнь встречается у
60—95 % 15—20�летних лиц, а также у 33 % муж�
чин и женщин в возрасте от 35 до 44 лет [7].
Ошибки при установлении диагноза этого забо�
левания случаются редко [6].

Клинические проявления угревой болезни
обусловлены поражением сально�волосяных
фолликулов воспалительного или обструктив�
ного характера вследствие самых различных
причин: экзогенных (наружный уход, механи�
ческие, термические) и эндогенных (гиперанд�
рогения). Практическим врачам также необхо�
димо помнить, что у пациентов с тяжелой сте�
пенью угревой болезни уровень кожного сала в
два (!) раза выше, чем у пациентов с легкой сте�
пенью акне [2].

Общепризнанно, что кожа представляет со�
бой главное звено метаболизма половых стеро�
идных гормонов, а основными «мишенями» для
них являются эпидермис, волосяные фолликулы
и сальные железы. В период полового созрева�
ния при угревой болезни нарушается соотноше�
ние между андрогенами и эстрогенами, и андро�
генов оказывается в два раза больше, чем у здо�
ровых людей. Так, в развитии угревой болезни
ведущая роль принадлежит тестостерону и его
метаболиту — дигидротестостерону, биосинтез
которого в 20—30 раз выше по сравнению со здо�
ровыми, причем у юношей этот процесс протека�

ет более интенсивно, чем у девочек. Одновремен�
но повышается биосинтез некоторых ферментов
кожи — 3�гидроксидегидрогеназы и 5�альфа�ре�
дуктазы. Их уровень также значительно повы�
шен по сравнению с нормой. Последняя как раз и
переводит свободный тестостерон в дигидротес�
тостерон, который является основным гормо�
ном, принимающим участие в гиперсекреции
сальной железы. Угревые высыпания на откры�
тых участках тела (в первую очередь на лице)
доставляют больным серьезные психологичес�
кие переживания, особенно среди подростков,
которые считают, что самое непривлекательное в
человеке — это угревая сыпь. Необходимо на�
помнить, что, кроме андрогенной стимуляции,
гиперсекреции кожного сала сальными железа�
ми, у большинства пациентов подросткового воз�
раста дебют угревой болезни сопровождается ги�
перкератинизацией основания фолликула, что
приводит к закупорке роговыми чешуйками
фолликулярного протока и образованию микро�
комедона либо клинически видимого закрытого
(белая головка), или открытого (черная голов�
ка). В дальнейшем происходит повреждение и
разрыв протока с развитием перифокального
воспаления. Ретенционный гиперкератоз акро�
воронки фолликула и гиперплазия фолликуляр�
ного эпителия являются определяющими в раз�
витии заболевания. А прекращение доступа воз�
духа, которое влечет за собой закупорка сальных
протоков, создает безкислородные условия, оп�
тимальные для развития и размножения P. acnes.
Поэтому закрытые комедоны называют «бомба с
часовым механизмом». Эти микроорганизмы

Б.Г. Коган, Е.А. Верба
Национальный медицинский университет 
имени А.А. Богомольца, Киев

Современные и наиболее безопасные
подходы в комбинированном лечении акне:
взгляд на проблему

Ключевые слова
Угревая болезнь, акне, «Азимед», «Акнестоп», комбинированное лечение, комплексный подход.

УДК 616.53�002.25�085 ISSN 1727�5725

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 82



ДЕРМАТОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 2011 83

синтезируют различные хемоаттрактанты, при�
тягивающие лейкоциты в очаг воспаления, липа�
зы и целый ряд других ферментов, которые при�
водят к повреждению стенки фолликула и уси�
лению воспаления.

Исход воспаления, как и преобладание одно�
го из патогенетических факторов, во многом оп�
ределяют разнообразие клинических форм забо�
левания. В зависимости от тяжести процесса уг�
ревой болезни выделяют несколько степеней его
выраженности, определяемых на основании ко�
личественной и качественной оценки элементов
сыпи, степени активности секреции сальных же�
лез, бактериального состава пустул. На практике
обычно используют клиническую классифика�
цию, в которой выделены четыре степени выра�
женности процесса:

· 1�я степень характеризуется открытыми
или закрытыми комедонами (acne comedonica);

· 2�я степень самая распространенная, по�
мимо комедонов, отмечаются высыпания типа
папул, которые превращаются в пустулезные
элементы в незначительном количестве (папуло�
пустулезная форма);

· 3�я степень — выраженная папуло�пусту�
лезная сыпь большой распространенности (кро�
ме лица, поражена кожа груди, спины, плечевого
пояса), комедонами и немногочисленными кис�
тами сальных желез;

· 4�я степень — особая тяжесть течения за
счет формирования глубоких воспалительных
узловатых инфильтратов, формирующих абсцес�
сы и разрешающихся с образованием грубых
рубцов [1].

Цель работы — изучение эффективности ле�
чения угревой болезни (первой, второй и третьей
степени) комбинированным методом с примене�
нием перорального генерического антибиотика
«Азимед» (азитромицин) и 20 % крема для на�
ружного применения «Акнестоп» (азелаиновая
кислота) в тубах по 30 г (оба препарата произ�
водства фармацевтической корпорации «Арте�
риум») в сравнении со стандартной комбина�
цией (перорально доксициклин + наружно лево�
мицетиновый спирт).

Характеристика препаратов
Почему для проведения исследования был выб�
ран «старый добрый проверенный антибиотик»?
Потому что к настоящему времени он имеет ко�
лоссальный «послужной список». Азитромицин
синтезирован в 1980 году. За создание молекулы
азитромицина сотрудники компании «Плива»
Габриэла Кобрехел и Слободан Докич были
удостоены престижной премии Американского
химического общества [3].

Азитромицин представляет собой производ�
ное макролида эритромицина, но из�за своих
особенностей структуры (дополнительный атом
азота) был выделен в отдельную группу аза�
лидов. Азитромицин и сегодня остается един�
ственным известным представителем этой новой
группы антибиотиков. Для азитромицина харак�
терен очень продолжительный период полувы�
ведения из тканей (60 ч после применения его в
дозе 500 мг). Это позволяет поддерживать кон�
центрацию, в 3—10 раз превышающую терапев�
тическую, в течении 5 дней. Кроме того, азитро�
мицин демонстрирует высокий уровень абсорб�
ции и устойчивость в кислой среде, а также спо�
собность транспортироваться лейкоцитами к
месту воспаления. Побочные эффекты после
применения азитромицина встречаются лишь в
10 % случаев (J. Clarke, 2001) [4]. Благодаря то�
му, что высокая терапевтическая концентрация
азитромицина в тканях достигается после однок�
ратного приема стандартной дозы антибиотика и
сохраняется в местах воспаления не менее 5 су�
ток впервые возникла возможность эффективно�
го лечения многих инфекций однократным при�
емом антибиотика внутрь (G.L. Ridgway, 1997;
J. Clarke, 2001) [4]. Было продемонстрировано,
что однократный прием 1,0 г азитромицина не
уступает по эффективности 7�дневному курсу
доксициклина (200 мг/сут) (S.D. Hillis, 1998) [4].
Все перечисленные факторы сформировали
«идеальные показатели», которыми следует ру�
ководствоваться при выборе антибиотика:

· не менее чем 95 % микробиологическая эф�
фективность (Staphylococcus aureus, Strepto'
coccus pneumoniae, pyogenes, agalactiae, Pro'
pionbacterium acne);

· безопасность, включая возможность приме�
нения у беременных;

· простота в применении (желательно одно�
кратно);

· минимум влияния на стиль жизни пациента;
· хорошая комплаентность (вероятность слу�

чайного пропуска приема лекарства сведена к
минимуму);

· минимальность побочных реакций;
· экономическая эффективность (доступная

цена).
Угревая болезнь требует длительной тера�

пии, поэтому препарат с периодом полувыведе�
ния 60 ч идеален для амбулаторного лечения
тех пациентов, которые в силу своей занятости
или особенностей характера не могут регулярно
выполнять процедуры в течении дня.

По рекомендациям Глобального альянса экс�
пертов существенным образом пересмотрены
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подходы к назначению системной и местной те�
рапии при акне. Очень важно дифференциро�
вать показания к местной и системной терапии.
Показаниями к системной терапии могут слу�
жить: тяжелая степень течения акне, тенденция к
быстрому рубцеванию, отсутствие эффекта от
проводимого ранее местного лечения. Фиксиро�
ванные комбинации лекарственных средств на�
ружного применения можно рассматривать как
терапию первой линии при легком и среднетяже�
лом акне. Среди этих лекарственных средств
прежде всего фигурируют топические ретинои�
ды, бензоил пероксид, азелаиновая кислота и то�
пические антибиотики, за счет которых можно
эффективно влиять на все патогенетические
звенья акне. У всех этих лекарственных средств
не совсем похожие точки приложения и меха�
низм действия при акне. Нельзя забывать, что
бензоил пероксид, например, обладает антисеп�
тическим, кератолитическим (способствует раз�
мягчению и отторжению наружного слоя кожи)
свойствами, тормозит (благодаря высвобожде�
нию кислорода) развитие анаэробных микроор�
ганизмов Propioni'bacteriumacnas в угрях.

Изотретиноин показан при тяжелых ноду�
лярных формах акне, но также используется в
случаях заболевания, резистентных к перораль�
ной антибактериальной терапии. Нужно пом�
нить, что при лечении изотретиноином следует
постоянно контролировать состояние пациентов
для выявления возможных нежелательных ле�
карственных реакций этого препарата (терато�
генность, токсичность, мутагенность). Поэтому в
своем выборе мы остановились на препарате
другой группы, учитывая то, что в последние го�
ды в медицинской литературе появилось доста�
точно много сообщений об антибиотикорезис�
тентных штаммах Propionibacterium acnes — ча�
ще всего устойчивость возникает к эритроми�
цину и клиндамицину в виде лекарственных
форм для местного применения.

Попробуем лаконично также рассказать прак�
тическим врачам о нашем выборе препарата с
азелаиновой кислотой (20 % крем). Речь идет о
препарате «Акнестоп» производства фармацев�
тической корпорации «Артериум». Почему вы�
бор пал именно на азелаиновую кислоту?

Азелаиновая кислота нетоксична, лишена те�
ратогенных и мутагенных свойств. Ее биологи�
ческая активность разносторонняя, а механизм
действия довольно сложный. Обладает широким
спектром противомикробной активности и, что
особенно важно, действует как природный анти�
окислитель. Также регулирует процесс эпидер�
мальной кератинизации и ингибирует актив�
ность 5�альфа�редуктазы. Действует также на

пигментацию, уменьшая ее. Говоря о широком
спектре антимикробной активности, нужно под�
черкнуть, что она оказывает выраженное дей�
ствие на P. acne, воздействуя на белковые струк�
туры бактерий. При длительном лечении не вы�
зывает образования устойчивых к ней форм мик�
роорганизмов.

Противовоспалительное действие азелаи�
новой кислоты связано напрямую с ее качества�
ми природного антиоксиданта.

Азелаиновая кислота уменьшает активность
меланоцитов, что приводит к осветлению патоло�
гических пигментированных участков кожи. Нор�
мальные участки кожи не осветляются (!).

Таким образом, подводя итог, следует подчер�
кнуть, что азелаиновая кислота воздействует на
все ведущие звенья патогенеза угревой болезни:
нарушение кератинизации, образование комедо�
нов, активизацию P. acnes, нарушение биоценоза
и воспаление. 20 % крем с азелаиновой кислотой
можно применять в условиях как монотерапии,
так и комбинированного лечения, в чем мы в ре�
зультате исследования и убедились.

Характеристика больных
Под наблюдением находились 69 пациентов с уг�
ревой болезнью (31 мужчина и 18 женщин) пре�
имущественно 2—3�й степени выраженности
процесса. Преобладали лица мужского пола в
возрасте 30 лет (43,47 %), остальным пациентам
было от 23 до 48 лет, это еще раз подтверждает,
что угревая болезнь — это не только подростко�
вая проблема.

Давность заболевания составила в среднем
3,5 года. Ранее проводимое лечение у дермато�
лога по месту жительства носило эпизоди�
ческий характер и сводилось к применению
местных лекарственных средств и антибиоти�
ков тетрациклинового ряда. Желаемый эффект
не достигнут. Большинство пациентов были
настроены на короткий и эффективный курс ле�
чения, так как, по их словам, устали от неэф�
фективного лечения в прошлом.

Никто из пациентов ранее не применял азит�
ромицин в какой�либо форме (таблетки, капсу�
лы, суспензия), а также местных средств с азела�
иновой кислотой. Пациенты были распределены
на две группы.

I группа (38 человек) получала лечение азит�
ромицином первые четыре недели в разовой дозе
500 мг/сут первые три дня недели (понедельник,
вторник, среда) с последующим перерывом 4 дня.
Препарат принимали за 1 ч до еды или через 2 ч
после. Следующие 4 нед доза приема азитроми�
цина уменьшалась и составляла 250 мг/сут в те�
чение первых трех дней недели с перерывом в
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приеме препарата, которая составляла 4 дня. Пос�
ледние 4 нед пациентам назначали азитромицин
в дозе 500 мг 1 раз в неделю (по понедельникам).
Таким образом, общий курс приема азитроми�
цина составил 12 нед. Параллельно пациенты
применяли местно 20 % крем с азелаиновой кис�
лотой 2 раза в сутки (утро и вечер) на поражен�
ные участки кожи в течение 4 мес. Перед исполь�
зованием крема кожу тщательно промывали теп�
лой чистой водой. Не допускалось попадание
крема в глаза и на слизистые оболочки. Пациен�
тов предупреждали о возможном местном раз�
дражении кожи в начале лечения.

II группа (контрольная) (31 человек) полу�
чала стандартную терапию отечественным док�
сициклином (капсулы) по 100 мг 2 раза/сут
(после еды) 14 дней. Одновременно протирали
кожу официнальным левомицетиновым спир�
том 2—4 раза в день.

Результаты и обсуждение
Конечной целью лечения было полное клини�
ческое разрешение воспалительных элементов
угревой сыпи и возможная коррекция послевос�
палительных изменений, а также достижение
стойкой клинической ремиссии. Оценивали так�
же скорость регресса папуло�пустулезных высы�
паний и уменьшение интенсивности гиперемии
участков очагов поражения. Побочные явления
и осложнения оценивали на основании жалоб
больных во время визита к врачу.

В исследовании не было зарегистрировано ни
одного случая индивидуальной непереносимос�
ти препаратов, а также аллергических реакций на
препараты — как местной, так и системной.

В I группе у 28 из 38 (73,6 %) пациентов мы
наблюдали значительное улучшение в первые
4 нед лечения с обратным развитием до 80 % па�
пуло�пустулезных высыпаний. Максимальная
очистка (93 %) наступала к 12�й неделе лечения.
Остаточные явления (гиперпигментация кожи,
незначительные рубцовые изменения) были ре�
зультатами обратного развития угревой болезни.
У 10 пациентов (26,3 %) отмечалось замедленное
обратное развитие высыпаний, при этом наряду
с подвергающимися обратному развитию стары�
ми элементами, периодически появлялись новые
папуло�пустулезные элементы. Из побочных эф�
фектов следует назвать чувство дискомфорта со
стороны пищеварительного канала (метеоризм и
диарея) — у 3 (7,89 %) пациентов. Эти явления

не препятствовали дальнейшему лечению. Сле�
дует также отметить, что высыпания на спине
разрешались более медленно, так как пациенты
больше внимания уделяли лицу, а обработку
спины (из�за неудобства) иногда пропускали.

Во II группе наступило значительное улуч�
шение в первые 4 нед наблюдения у 11 пациен�
тов из 31 (35,48 %) с обратным развитием до 50 %
папуло�пустулезных высыпаний. У 6 (19,3 %) па�
циентов отмечалось замедленное обратное раз�
витие высыпаний. Четыре (12,9 %) пациента
прекратили лечение раньше рекомендуемого
срока из�за побочных эффектов доксициклина
со стороны системы пищеварения (тошнота, не�
стерпимая изжога, рвота). Еще 4 пациента ощу�
щали такой дискомфорт, но эти явления были
менее выражены и позволили пациентам закон�
чить полный курс лечения (12,9 %). Таким обра�
зом, побочные эффекты доксициклина наблюда�
лись у 8 пациентов из 31 и составили 25,8 %.

Выводы
Результаты исследования свидетельствуют о
высокой эффективности комплексного лечения
угревой болезни комбинацией «Азимеда»
(азитромицин) per os и «Акнестопа» (20 % крем
для наружного применения с азелаиновой кис�
лотой). Все пациенты закончили полный курс
лечения, что свидетельствует о хорошей ком�
плаентности препарата.

Пульс�терапия «Азимедом» оказалась более
приемлемой для пациентов, чем ежедневный
двухкратный прием антибиотика в течении
14 дней. Положительный результат зафиксиро�
ван в 73,6 % случаев против 54,78 % в контроль�
ной группе с применением доксициклина.

Побочные эффекты у пациентов встречались
редко и составили 7,89 % против 25,8 % в кон�
трольной группе. Следует также учесть, что 4 че�
ловека контрольной группы прервали лечение
из�за побочных действий доксициклина на сис�
тему пищеварения (!).

«Азимед» не является фототоксичным анти�
биотиком, что позволяет применять его кругло�
годично независимо от сезонности.

20 % крем для наружного применения с азела�
иновой кислотой «Акнестоп» хорошо зарекомен�
довал себя в процессе проведения исследования.
Пациенты отмечали удобство в применении
(2 раза/сут), а также отсутствие побочных эффек�
тов и доступную стоимость курсового лечения.
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Б.Г. Коган, Є.А. Верба

Сучасні і найбезпечніші підходи 
в комбінованому лікуванні акне: погляд на проблему
Виявлено високу терапевтичну ефективність «Aзимеду» і 20 % крему з азелаїновою кислотою «Ак�
нестоп» в амбулаторних умовах при вугровій хворобі 1�го, 2�го і 3�го ступенів тяжкості.

B.G. Kogan, E.A. Verba

Modern and most secure approach 
in combined treatment of acne: look at the issue
High therapeutic efficacy of the Azimed and 20 % cream with azelaic acid Acnestop on an outpatient basis
in the acne of 1, 2 and 3 degree of weight is established.
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Кожа человека представляет собой биологи�
ческую систему, доступную к свободной ко�

лонизации различными видами микроорганиз�
мов. Степень колонизации или обсемененности
кожи зависит от многих факторов. Это прежде
всего возраст, пол, индивидуальные особенности,
условия жизни, трудовой деятельности и другие.
Сложные комплексы защиты и агрессии позво�
ляют микроорганизмам, с одной стороны, пре�
одолевать защитно�барьерную функцию кожи и
слизистых оболочек, проникая в более глубокие
слои с формированием патологических процес�
сов, а с другой — подавлять, проявляя колониза�
ционную резистентность, размножение попав�
ших на кожу или слизистые оболочки патоген�
ных или условно�патогенных микроорганизмов.

Воспалительно�гнойное поражение кожи и
подкожной жировой клетчатки составляет об�
ширную группу различных по клиническому те�
чению и прогнозу дерматитов с общим названи�
ем «пиодермиты». Это наиболее распространен�
ные инфекционные заболевания кожи с разнооб�
разием клинических проявлений и высоким
уровнем заболеваемости, иногда приобретающие
хроническое течение. Пиодермиты появляются
при инфицировании кожи микроорганизмами из
внешней среды или вследствие активации и по�
вышения агрессии индигенно�резидентных мик�
роорганизмов, постоянно обитающих на коже.
Пиодермиты могут быть первичными или возни�
кать как осложнение других заболеваний, осо�
бенно сопровождающихся зудом и повреждени�
ем целостности кожи.

Дети более предрасположены к возникнове�
нию пиодермии. Развитию гнойничковых забо�
леваний кожи способствуют несовершенные за�

щитные механизмы организма ребенка, недоста�
точная выраженность прочности и плотности ро�
гового слоя, щелочная среда поверхности кожи,
несовершенство процессов терморегуляции, лег�
кая ранимость кожи, высокая абсорбционная
способность кожи, нерациональный гигиеничес�
кий уход, излишнее укутывание, приводящее к
перегреванию, гипергидрозу.

Кожа у детей бело�розового цвета, так как она
тоньше, чем у взрослых, и содержит меньше пиг�
мента при сравнительно обильном кровоснабже�
нии. Детская кожа гладкая, нежная, натянутая,
без морщин. Это обусловлено обильным крово�
обращением и более рыхлой структурой эпидер�
миса и дермы. Более слабо развитый фоллику�
лярный аппарат и нежное строение фибрилляр�
ных структур придают значительный тургор ко�
жи у детей. Из�за более слабой функциональной
активности железистого аппарата поверхность
детской кожи значительно суше, чем у взрослых.
Выраженность физиологического паракератоза
в детской коже приводит к более выраженному
шелушению. Сочетание всех физиологических и
патофизиологических структурных особен�
ностей делают детскую кожу легко ранимой и
склонной к воспалительным заболеваниям, выз�
ванным большой группой патогенных, условно�
патогенных и иногда сапробных микроорганиз�
мов. Пиодермит у детей является наиболее час�
тым осложнением процессов, сопровождающих�
ся зудом и нарушением целостности эпидермиса.

Первичные и вторичные пиодермиты состав�
ляют около половины всех кожных заболеваний
в детском возрасте.

Чаще всего гнойничковые заболевания кожи
у детей вызывают патогенные кокки — стафило�
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кокки и стрептококки. Однако определенную
роль в развитии пиодермии имеют и другие мик�
роорганизмы (вульгарный протей, кишечная и
синегнойная палочки, микрококки, анаэробы),
как правило, они вступают в ассоциацию со ста�
филококками и стрептококками. Такая ассоциа�
ция микроорганизмов формирует особую клини�
ческую картину патологического процесса и про�
являет значительную торпидность к лечению.

При стафилококковом инфицировании кожи
возникает гнойное воспаление как собственно
дермы, так и ее придатков с вовлечением в пато�
логический процесс фолликулярного аппарата.
Стрептококковая инфекция приводит к разви�
тию серозного воспаления в поверхностных сло�
ях кожи. Разнообразие клинических проявле�
ний, особенностей течения и прогноза гнойнич�
ковых заболеваний кожи зависит от состояния
макроорганизма, увеличения устойчивости
микроорганизмов к применяемым антибиотикам
и высокой полирезистентности за счет роста 
β�лактамазопродуцирующих и метициллинре�
зистентных штаммов, а также от изменения им�
мунобиологических свойств микробных агентов.

Стратегия и пути преодоления развития ре�
зистентности микроорганизмов требуют:

· минимизировать прием антибиотиков;
· применять как можно короткий курс лече�

ния с быстрой отменой антибиотиков после сня�
тия островоспалительных явлений;

· комбинировать антибиотики различного
механизма действия и/или в сочетании с бактери�
альными вакцинами, иммунными препаратами.

При изучении микробного пейзажа у боль�
ных хроническими пиодермиями удалось уста�
новить, что в виде монокультуры выделяется
стафилококк в 57,0—90,8 % случаев, эпидер�
мальный стафилококк — в 10,0—12,2 %, стрепто�
кокк — в 8,6—9,5 %. Среди наиболее частых ассо�
циаций микроорганизмов, которые приводят к
хронической пиодермии, следует выделить соче�
тание стафилококков с кишечной палочкой —
2—4 %, с синегнойной палочкой — 8—10 %, с
вульгарным протеем, энтерококками, бактерои�
дами — 12 % [1, 3].

Лечение пациентов с гнойничковыми забо�
леваниями кожи и некоторыми хроническими
дерматозами, осложненными вторичной пио�
дермией, остается трудным и не всегда эффек�
тивным. Это во многом обусловлено нарастаю�
щей устойчивостью штаммов возбудителей пи�
одермии к часто применяемым антибиотикам,
снижением местной инфекционной резистен�
тности и очень частой бактериальной сенсиби�
лизацией кожи при этих заболеваниях. Базис�
ными препаратами противовоспалительной те�

рапии при пиодермитах являются антибиотики
системного и наружного применения. Несмотря
на то, что системные антибиотики приводят к
более выраженному терапевтическому эффекту,
большинство пациентов при выборе лечения
настаивают на назначении топических препара�
тов, считая их более безопасными. Антибиоти�
ки местного применения имеют меньше проти�
вопоказаний и побочных эффектов, однако их
клиническая эффективность не всегда одноз�
начна. В силу этого многие дерматологи неоп�
равданно мало или вовсе не назначают антиби�
отики пациентам с пиодермитом. Другие врачи
отдают предпочтение топическим антибиоти�
кам ввиду низкого риска развития побочных
эффектов. Высокая способность кожи к куму�
ляции антибиотиков при топическом примене�
нии позволяет использовать минимально адек�
ватные дозы препаратов в комплексном лече�
нии в сочетании с другими препаратами патоге�
нетической терапии [2, 3].

Противовоспалительное действие топичес�
ких антибиотиков основано на их бактерицид�
ных и бактериостатических свойствах, а также
способности изменять качественную и количест�
венную характеристику эпидермальных липи�
дов, угнетать хемотаксис лейкоцитов и актив�
ность медиаторов воспаления. Топическое при�
менение антибиотиков при пиодермите позволя�
ет избежать системного антибактериального воз�
действия на индигенные микроорганизмы дру�
гих органов и систем и тем самым предупредить
дисбиотические состояния.

Высокоэффективное лечение пациентов с
гнойничковыми заболеваниями кожи и вторич�
но инфицированными дерматозами невозможно
без применения топических антибактериальных
препаратов. Растущая устойчивость патогенных
и условно�патогенных микроорганизмов к анти�
биотикам требует разработки новых антибакте�
риальных препаратов, усовершенствования и
создания эффективных методик лечения боль�
ных с инфекционными процессами.

За последние годы на фармацевтическом
рынке Украины появились новые антибактери�
альные средства широкого спектра действия как
для системного, так и для топического лечения
больных пиодермитами.

На наш взгляд, перспективными являются
антибактериальные препараты наружного при�
менения, содержащие соли фузидиевой кислоты.

Перспективность применения фузидиевой
кислоты обусловлена широким спектром анти�
бактериального действия на большую часть мик�
роорганизмов, приводящих к развитию заболе�
ваний, которые представлены в таблице.
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Цель работы — оценка эффективности и пере�
носимости препарата «Фузидерм» (производ�
ства «Фирма Интернешенал», Иордания) у де�
тей с поверхностными формами пиодермии.

Материалы и методы
В клиническое наблюдение были включены 47
детей с диагнозом пиодермии: у 14 — вульгарный
импетиго, у 12 — стрептококковое импетиго в уг�
лах рта, у 10 — простой лишай, среди детей стар�
шего возраста у 7 — фолликулит, у 4 — остиофол�
ликулит.

В исследование не включали детей до одного
месяца и с повышенной чувствительностью к
фузидиевой кислоте и ее солям.

При осмотре и опросе больного или его роди�
телей учитывали степень выраженности эри�
темы, инфильтрации, пустулизации, площадь
пораженного участка кожи и субъективные ощу�
щения в очаге поражения. Степень выраженнос�
ти жалоб и данные объективного обследования
определяли индивидуально у каждого конкрет�
ного больного. Проводили общеклинические ис�
следования крови и мочи, микроскопические и
бактериологические исследования.

Основным препаратом для лечения наблю�
даемых детей был 2 % крем «Фузидерм», кото�
рый утвержден приказом Министерства здраво�
охранения Украины к применению для лечения
пиодермии № 206 от 10.05.2005 года.

Препарат «Фузидерм» крем проявляет про�
тивовоспалительное, бактерицидное и бактерио�
статическое действие в отношении стафилокок�
ков, стрептококков, менингококков. Крем пред�
назначен для лечения у взрослых и детей (стар�
ше одного месяца) воспалительных заболеваний
кожи и мягких тканей, вызванных микроорга�
низмами, чувствительными к действию фузи�
диевои кислоты. Фузидиевая кислота — анти�
биотик, который образуется в результате роста
Fusidium coccineum. Препарат оказывает выра�
женное антибактериальное действие на широкий
круг грамположительных микроорганизмов, а
также на микроорганизмы, устойчивые к анти�
биотикам групп пенициллина, стрептомицина,
левомицетина, эритромицина и другим.

Крем «Фузидерм» также назначают боль�
ным с инфицированными послеоперационны�
ми ранами, порезами, термическими и химичес�
кими поверхностными ожогами, паронихиями,
эритразмой.

Препарат наблюдаемым пациентам наносили
тонким слоем на пораженные участки 2—3 ра�
за/сут в течение 6—7 дней.

Эффективность крема «Фузидерм» оцени�
вали на основании сравнительной оценки дан�
ных, полученных до начала лечения, и после
окончания курса терапии.

Учитывали следующие критерии:
· клиническое выздоровление — разрешение

элементов к окончанию терапии (выздоров�
ление);

· значительное улучшение — разрешение
очагов поражения более чем на 75 % занимае�
мой площади (значительное улучшение);

· разрешение элементов на 50 % (улучшение);
· отсутствие динамики кожного процесса к

окончанию курса лечения и возникновение
рецидивов заболевания (без эффекта).
Лечение считалось эффективным при кли�

ническом выздоровлении и значительном улуч�
шении.

На основании анализа полученных результа�
тов делали вывод о переносимости препарата
«Фузидерм».

Переносимость применяемого препарата оце�
нивали по следующим категориям:

· Динамическое наблюдение не выявляло
каких�либо объективных патологических или
клинических изменений, данные лабораторного
обследования достоверно не изменялись и не вы�
ходили за пределы нормы, а сами пациенты не
отмечали проявлений каких�либо побочных ре�
акций (хорошая).

· Объективный осмотр в динамике позво�
лял выявлять незначительные изменения, кото�

Таблица. Спектр антибактериальной активности
фузидиевой кислоты

Бактериальная культура 
104 клеток /мл

Концентрация, 
необходимая для 

50 % ингибирования,
мкг/мл

Staphylococcus aureus 
(чувствительный к пенициллину) 0,066

Staphylococcus aureus 
(образующий пенициллиназу) 0,059

Staphylococcus pyogenes 6,8

Staphylococcus viridans 1,6

Staphylococcus faecalis 4,0

Diplococcus pneumoniae 8,6

Neisseria gonorrhea 0,66

Neisseria meningitidis 0,56

Corynebacterium diphteriae 0,0044

Clostridium tetany 0,016

Clostridium botulinium 0,019

Clostridium perfringens 0,25

Clostridium novyi 0,59

Bacillus pp. 0,50
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рые носили преходящий характер и не требовали
изменений схемы лечения или выполнения до�
полнительных медицинских мероприятий. Наб�
людаются незначительные побочные реакции, не
причиняющие серьезных проблем пациенту и не
требующие отмены препарата. Данные лабора�
торного обследования незначительно отклоня�
лись от пределов нормы (удовлетворительная).

· В динамике наблюдения выявляются па�
тологические изменения, требующие отмены ис�
следуемого препарата и проведения дополни�
тельных медицинских мероприятий и/или дан�
ные лабораторного обследования претерпевают
значительные негативные изменения, что влечет
за собой необходимость дополнительного обсле�
дования с адекватной интерпретацией получен�
ных данных и коррекцией лечения. Местных по�
бочных реакций, оказывающих значительное от�
рицательное влияние на общее состояние боль�
ного и требующих отмены препарата, а также не�
удовлетворительных результатов в наших
исследованиях не отмечалось.

Данные клинических и лабораторных иссле�
дований статистически обработаны методом ва�
риационной статистики с учетом критерия
Стьюдента.

Результаты и обсуждение
Клинические проявления пиодермии у детей ха�
рактеризовались этапностью течения воспали�
тельного процесса. В начале заболевания появля�
лась эритема с незначительной инфильтрацией
пораженного участка кожи. На втором этапе об�
разовывались пустулы, длительность существо�
вания которых зависела от глубины поражения
кожи. При вульгарном импетиго и стрептококко�
вом импетиго в уголках рта пустулы существова�
ли недлительное время. Покрышка и содержимое
вскрывшихся пустул участвовала в формирова�
нии желто�медового цвета рыхлых корочек. Пос�
ле снятия корочек на пораженном участке кожи
формировалась эрозивная поверхность, после
разрешения которой оставались очаги гипо� или
гиперпигментации. Из субъективных клиничес�
ких проявлений поверхностной пиодермии отме�
чено чувство жжения у половины наблюдаемых,
а у (38 ± 2,7) % пациентов — различной степени
выраженности болезненность.

Клиническую эффективность лечения оцени�
вали на 3, 5, 7, 10 и 14�й дни. На 5�й день клини�
ческое выздоровление наступило у 33 (70,2 %) па�
циентов, клиническое улучшение — у 14 (29,8 %).
Анализ динамики воспалительных явлений в хо�
де лечения показал быстрое разрешение патоло�
гического процесса уже впервые дни примене�
ния крема «Фузидерм». Полное разрешение
клинических проявлений пиодермитов у детей
наступило к 7�му дню лечения.

Все наблюдаемые больные проводимое топи�
ческое лечение препаратом «Фузидерм» перено�
сили хорошо. Повышенной чувствительности,
индивидуальной непереносимости и побочных
явлений действия крема у пациентов не выявле�
но. Динамическое наблюдение за показателями
общих анализов крови и мочи до и после лечения
изменений не установило. Это свидетельствует о
том, что крем «Фузидерм» не оказывал отрица�
тельного влияния на органы кроветворения и
функцию почек при местном применении в лече�
нии детей, больных пиодермитом.

Выводы
Препарат «Фузидерм» в форме 2 % крема для на�
ружного применения по 15 г в тубах производ�
ства фирмы «Фарма Интернешенал» (Иор�
дания) хорошо переносят дети с пиодермитом,
препарат не оказывает негативного влияния на
основные показатели общеклинических иссле�
дований.

У обследованных больных во время лечения
не наблюдались токсико�аллергические и другие
побочные действия наружного применения
«Фузидерма».

Учитывая положительную динамику течения
заболевания во время местного применения кре�
ма «Фузидерм», считаем оптимальным режим
нанесения препарата 2—3 раза/сут через равные
промежутки времени.

Отсутствие побочных реакций и негативных
явлений позволяет сделать вывод о безопасности
приведенной методики и режима лечения.

Хороший терапевтический эффект и перено�
симость крема «Фузидерм» позволяет рекомен�
довать этот препарат для более широкого комп�
лексного лечения больных пиодермитами в воз�
расте старше одного месяца.
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А.Д. Дюдюн, Н.Н. Поліон, Д.Г. Башмаков, В.К. Захаров, І.П. Лозинська

Фузидієва кислота в лікуванні дітей, хворих на піодерміт
Вивчення ефективності й переносимості препарату «Фузидерм» у формі 2 % крему для зовнішнього
застосування по 15 г у тубах виробництва фірми «Фарма Інтернешенал» (Йорданія) у дітей з піодер�
мітом віком після одного місяця продемонструвало добрі терапевтичні результати. Крем «Фузидерм»
для зовнішнього застосування має протизапальну дію у поєднанні з вираженою антимікробною ак�
тивністю. Результати дослідження дають підстави рекомендувати крем «Фузидерм» для ширшого
комплексного лікування пацієнтів з піодермітом після одного місяця життя.

A.D. Dydyn, N.N. Polion, D.G. Bashmakov, V.K. Zaharov, I.P. Lozynska

Fusidic acid in the treatment of children with piodermitis
2 % Fuziderm cream for external use (15 mg in tubes), manufactured by Pharma international (Jordan) show
good results in external use in children (more then 1 month old) suffering from piodermitis. Fuziderm cream
has anti�inflammatory and antimicrobial activity. It should be recommend for the complex treatment of
patients with piodermitis.

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 91



ВЕНЕРОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 201192

Вирус герпеса способен поражать централь�
ные и периферические отделы нервной сис�

темы. Наиболее часто регистрируют герпетичес�
кий энцефалит, менингоэнцефалит, радикуло�
миелопатии. Поражение ЦНС может быть един�
ственным проявлением герпетической инфек�
ции или являться осложнением диссеминиро�
ванных форм заболеваения с вовлечением в па�
тологический процесс кожи и внутренних орга�
нов (легкие, почки, печень и др.).

Рецидивирующий герпетический энцефалит
Рецидивирующий герпетический энцефалит
(РГЭ) — диффузное или очаговое повреждение
вещества головного мозга с поражением нейро�
нов, глии, нарушением межнейронных связей.
Удельный вес РГЭ в структуре вирусных пора�
жений мозга в странах умеренного климата сос�
тавляет 15—20 % [9]. Вирус простого герпеса
проникает в ЦНС нейрогенно или гематогенно.
РГЭ в подавляющем большинстве случаев раз�
вивается у взрослых в результате реактивации
латентной инфекции с распространением ее ге�
матогенным путем. Рецидивирующее течение
герпетического энцефалита обусловлено способ�
ностью герпесвирусов находиться в латентном
состоянии, длительно сохраняться в ганглиях и
активироваться под воздействием провоцирую�
щих факторов. Стадии ремиссии при этом могут
достигать нескольких лет (иногда до 10 лет и бо�
лее). Рецидив герпетического энцефалита прояв�
ляется в виде острого либо подострого процесса.
При остром варианте течения РГЭ выделяют
раннюю стадию, стадию разгара заболевания,
стадию обратного развития симптомов и период
резидуальных (остаточных) явлений [7].

Первыми признаками ранней стадии РГЭ яв�
ляется повышение температуры тела до 39 °С и
нарастающая головная боль с локализацией в
лобно�височной области. Уже в первые часы за�
болевания может появляться рвота, не связанная
с приемом пищи, снижение аппетита, больные от�
мечают слабость, сонливость. При прогрессиро�
вании процесса на вторые�третьи сутки наблюда�
ются спутанность сознания, нарушение ориен�
тации во времени и пространстве. Больные не уз�
нают своих родственников, возможны зритель�
ные и слуховые галлюцинации, делирий, опи�
саны случаи повышенной агрессии, неуправляе�
мости у таких пациентов [1, 4, 7]. При поражении
лимбических структур головного мозга и нарас�
тании общетоксических симптомов отмечают фо�
кальные или генерализованные судороги по типу
эпилептических припадков. У детей младшего
возраста возможны миоклонии, сопровождаю�
щиеся ритмическим сокращением отдельных
мелких мышц. У ряда пациентов в ранней стадии
РГЭ развивается оперкулярный автоматизм
(причмокивающие, сосательные движения), сви�
детельствующий о вирусном поражении медио�
базальных отделов височных долей мозга [2, 11].

Психические реакции уже на ранней стадии
ГЭ становятся замедленными, нарушается дол�
госрочная память, затрудняется контакт с боль�
ным, постепенно прогрессирует спутанность,
оглушенность сознания, развивается сопор.
Ранняя стадия РГЭ может протекать молние�
носно в течение нескольких часов или длиться
1—3 дня, реже до недели, переходя в стадию раз�
гара заболевания [5].

Стадия разгара РГЭ характеризуется рас�
стройством сознания вплоть до коматозного сос�
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тояния. В основе этой клинической стадии забо�
левания лежат некротические изменения струк�
тур головного мозга с нарастанием отека и дис�
локации ствола мозга. В этот период больной на�
ходится без сознания, перестает реагировать на
речь, однако двигательные реакции на болевые
раздражения сохраняются. Основными диагнос�
тическими критериями формирования коматоз�
ного состояния у таких больных является появ�
ление аритмичного дыхания, периодическое ап�
ноэ, двухсторонние двигательные нарушения,
симптомы декортикации и децеребрации. Поза
децеребрации сопровождается резким гиперто�
нусом в конечностях по разгибательному типу и
является диагностически неблагоприятным фак�
тором, указывающим на повреждение средних и
нижних отделов ствола мозга. Уровень его пора�
жения можно определить по нарушению функ�
ций черепных нервов.

Прогрессирование отека головного мозга
приводит к дислокации ствола мозга с последую�
щим его вклинением в височно�тенториальном и
транстенториальном направлении. Височно�тен�
ториальное вклинение сопровождается триадой
симптомов: потеря сознания, анизокария, контр�
латеральный гемипарез. При транстенториаль�
ном вклинении умеренно расширяются зрачки,
отсутствует реакция на свет, глазные яблоки
фиксацируются по срединной линии, наблюда�
ются двухсторонний мышечный гипертонус,
прогрессирующие расстройство дыхания [9, 12].

Стадия обратного развития симптомов РГЭ
начинается с 3—4 нед заболевания и длится от
1—3 мес до года. При благоприятном исходе за�
болевания в 20 % случаев наблюдается постепен�
ное восстановление гностических функций, ре�
чи, эмоционально�поведенческих реакций. Сте�
пень неврологического дефицита после перене�
сенного герпетического энцефалита имеет широ�
кую вариабельность — от локальных двигатель�
ных нарушений до акинетического мутизма.

Прогрессирующее вегетативное состояние
(акинетический мутизм) является наиболее
неблагоприятным исходом РГЭ. Характеризу�
ется восстановлением бодрствования при пол�
ной утрате познавательной деятельности. Веге�
тативное состояние часто развивается после
длительной комы. Больной не реагирует на ок�
ружающие раздражители, отсутствует речевая
продукция, однако функции дыхания и крово�
обращения сохранены. Из�за необратимых из�
менений в структурах головного мозга при аки�
нетическом мутизме психические функции не
восстанавливаются.

Еще одно осложнение РГЭ — синдром Клю�
вера — Бьюси, проявляющийся грубыми нару�

шениями функции ЦНС. При этом у больных
наблюдаются расстройсто психики, внимания,
гиперметаморфоз, ажитированная агрессия, па�
тологическая сексуальность, ослабление крат�
косрочной и долговременной памяти [3].

Рецидивирующее течение герпетического эн�
цефалита обусловлено способностью вируса гер�
песа длительно находиться в нервной ткани в ла�
тентном состоянии и активизироваться под вли�
янием пусковых факторов. Периоды клиничес�
кой ремиссии могут продолжаться в течение 1—
2 лет и более. Характер рецидивов ГЭ может ви�
доизменяться, приобретая как более мягкое тече�
ние, так и более агрессивное. В большинстве слу�
чаев каждый последующий рецидив приводит к
нарастанию неврологической симптоматики.

Диагностическое значение при РГЭ имеет
состав цереброспинальной жидкости. В период
разгара заболевания в ЦСЖ выявляют лимфо�
цитарный плеоцитоз, умеренное повышение ко�
личества клеток (до 100 в 1 мкл), увеличение
уровня белка, нормальное или пониженное со�
держание глюкозы. Описаны случаи протекания
РГЭ без изменения ЦСЖ [6, 7].

При компьютерной томографии головного
мозга у большинства больных РГЭ выявляют
зоны пониженной плотности, локализующиеся
в основном в передних отделах полушарий (лоб�
ные, височные доли). Более точным методом ди�
агностики РГЭ является магнитно�резонансная
томография, позволяющая обнаружить зоны
повышенной интенсивности сигнала, чаще в 
Т2�взвешенном изображении той же локализации.

Электроэнцефалографическое исследование
(ЭЭГ) в острый период заболевания выявляет
очаговые и диффузные нарушения биоэлектри�
ческой активности (медленноволновую высоко�
амплитудную активность дельта, тета, комплек�
сы «острая — медленная волна»).

Подтвердить диагноз РГЭ помогает обнару�
жение герпесвирусной ДНК методом полиме�
разно�цепной реакции в церебро�спинальной
жидкости. Чувствительность и специфичность
метода достигает 95 % [3, 6].

Рецидивирующий герпетический энцефалит
необходимо дифференцировать с опухолями
мозга, абсцессом мозга, нарушениями кровооб�
ращения, рассеянным склерозом, паразитарны�
ми поражениями мозга.

Хронический герпетический энцефалит
Хронический герпетический энцефалит (ХГЭ) —
прогрессирующее поражение мозга, характеризу�
ющееся медленным нарастанием неврологичес�
кой симптоматики. ХГЭ чаще наблюдается у лю�
дей среднего и пожилого возраста. ХГЭ от остро�
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го и подострого процессов отличается постепен�
ным нарастанием слабости, повышенной утомля�
емости, снижением памяти, у некоторых больных
наблюдается субфебрильная температура. Сегод�
ня ХГЭ рассматривают как один из вариантов
медленной герпетической инфекции. Вялотеку�
щий процесс обостряется на фоне интеркуррент�
ных заболеваний, стрессовых ситуаций, общей
астенизации организма. ХГЭ приводит к посте�
пенному прогрессированию интеллектуально�
мнестических нарушений вплоть до деменции.

Метаморфоз нейронов и клеток глии, пора�
женных вирусом герпеса, связан с формировани�
ем в ткани мозга мононуклеарных гранулем,
очагов интерстициального фиброза, периваску�
лярной энцефаломаляции, а позже некроза и зон
кальцификации. Нейротоксическое действие
герпесвирусной инфекции приводит к сниже�
нию синтеза клеточной ДНК, уменьшению ак�
тивности метаболических процессов в нейронах
(замедляется гликолиз, окислительное фосфо�
рилирование, нарушается активность ферментов
цикла Кребса). Все это способствует ускорению
процессов апоптоза, изменению фенотипичес�
ких свойств клеток, формированию хроническо�
го воспалительного процесса в ЦНС [7]. При
герпетическом менингоэнцефалите в сером ве�
ществе головного мозга происходит резкое сни�
жение содержания ганглиозидов. Сходные изме�
нения, хотя и менее выраженные, отмечаются
при менингококковом и гриппозном поражени�
ях головного мозга. При герпетическом менинго�
энцефалите наблюдается также достоверное по�
вышение содержания ганглиозидов в сосудис�
тых сплетениях. Изучение состава ганглиозидов
при инфекционных поражениях ЦНС приобре�
тает особую значимость в связи с имеющимися в
литературе данными о ганглиозидной природе
ряда вирусных рецепторов [8].

Одним из «мягких» вариантов ХГЭ является
синдром хронической усталости СХУ (эпидеми�
ческая нейромиастения, синдром хронической
усталости и иммунной дисфункции, SFIDS). Эта
патология развивается после гриппоподобных
состояний, когда больные не восстанавливаются
в полном объеме в течение длительного времени
(более 6 мес). При этом появляются жалобы на
повышенную утомляемость, сонливость, потерю
концентрации внимания, ухудшение памяти,
снижение работоспособности. По мнению ряда
авторов, СХУ следует рассматривать как муль�
тифакторное расстройство у генетически пред�
расположенных индивидуумов, причем пуско�
вым фактором во всех случаях является нейро�
вирусная инфекция. В качестве этиологических
факторов сегодня рассматривают все герпесви�

русы, и особенно ВПГ, ВЭБ, ЦМВ, вирусы герпе�
са VI и VII типов [2, 9, 10].

Герпетический менингит
Герпетический менингит (ГМ) — поражение мяг�
ких мозговых оболочек, вызванное вирусом гер�
песа II, реже I типов. При высокой активности
вирусного процесса в области половых органов
15—30 % пациентов беспокоит головная боль,
светобоязнь, ригидность затылочных мышц, у
части больных появляются менингиальные
симптомы (Кернига, Брудзинского). ГМ редко
протекает как самостоятельное заболевание, пос�
кольку в воспалительный процесс быстро вовле�
каются нейральные ткани и клетки глии, что
клинически проявляется менингоэнцефалитом.
При легком течении признаки общей интоксика�
ции не резко выражены, температура тела повы�
шается до 38 °С. При тяжелой форме болезни
быстро нарастает интоксикация, температура
достигает 40 °С и более, появляются общемозго�
вые расстройства и психомоторное возбуждение,
постепенно переходящие в стадию сопора и ко�
мы. Осложнениями герпетического менингоэн�
цефалита являются отек головного мозга и ин�
фекционно�токсический шок, которые часто
протекают совместно. Характерны резкая гипер�
стезия, общее возбуждение больного, бледность
кожи, нитевидный пульс до 140 ударов в минуту,
стремительное снижение артериального давле�
ния, одышка, прекращение мочеотделения. Без
интенсивного лечения смерть может наступить
через 12—60 ч с момента появления первых
симптомов заболевания.

В случае выздоровления риск повторного раз�
вития герпетического менингоэнцефалита очень
высок, обострение ГМРТ может развиться в бли�
жайщие 2—3 года или позже. У больных, выжив�
ших после первого эпизода герпетического ме�
нингита, остаются стойкие нейропсихические
расстройства, возможно развитие восходящего
миелита, демиелинизации (по типу синдрома Ги�
йена — Барре), нарушение тазовых функций, по�
явление миалгии, полинейропатии.

Герпетические радикуломиелопатии, 
рецидивирующее течение
Герпетические радикуломиелопатии, рецидиви�
рующее течение (ГРМ) — сочетанное поражение
спинномозговых нервов и их корешков вирусом
простого герпеса II типа (реже в ассоциации с
ВПГ�I). При ГРМ чаще поражаются нервные во�
локна и корешки поясничного и крестцового от�
делов позвоночника (Lv�S1), крайне редко шей�
ного и грудного. Заболевание характеризуется
волнообразным течением с периодами обост�
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рения в холодное время года, после простудных
заболеваний. Клинически ГРМ проявляется па�
рестезиями и онемением в зоне поражения, воз�
можна боль в области ягодиц, промежности,
нижних конечностей. В ряде случаев после про�
должительных, интенсивных болей, связанных с
радикуломиелопатией, в зонах поясницы, крест�
ца, ягодиц появляются типичные герпетические
высыпания, что еще раз подтверждает вирусную
этиологию заболевания. В период обострения
ГРМ некоторые больные предъявляют жалобы
на нарушение мочеиспускания (учащение, за�
держка мочи), запоры, снижение потенции. При
обследовании таких пациентов выявляют гипе�
рестезии в пояснично�крестцовом отделе, а
иногда, наоборот, снижение чувствительности,
вплоть до анестезии. Наблюдается снижение то�
нуса ректального сфинктера, перерастяжение
мочевого пузыря. Синдром радикуломиелопа�
тии может сопровождаться ликворным плеоци�
тозом (6—20 клеток в 1 мкл3), повышением в це�
реброспинальной жидкости уровня белка (до
0,4—1 %) и снижением глюкозы. Вазомоторные и
реже трофические нарушения более характерны
для дегенеративно�дистрофических изменений в
позвоночнике, они проявляются цианозом ниж�
них конечностей, сухостью кожи, гипотрихозом,
искривлением или полосатой исчерченностью
ногтей. В тяжелых случаях наблюдаются поло�
жительные симптомы натяжения, наиболее ин�
формативным является симптом Ласега: если
больному, лежащему на спине, поднять вытяну�
тую ногу с пораженной стороны, то боль в пояс�
нице резко усиливается и иррадиирует по ходу
седалищного нерва, если же при этом согнуть но�
гу, боль исчезает.

Формирование асептического нейрогенного
воспаления в позвоночнике проходит несколько
последовательных стадий. Пусковым фактором
герпетической радикуломиелопатии является
вирусное повреждение позвоночно�двигательно�
го сегмента. Происходит раздражение ноцицеп�
торов (в сухожилиях, фасциях, мышцах), переда�
ча возбуждения через синапсы в спинной мозг и
последовательный синтез провоспалительных
цитокинов (ИЛ�1, �6, ФНО). Интерактивные
нейроны активируются, возбуждение распрост�
раняется на ноцицептивные зоны. Информация
о повреждении структур позвоночника передает�
ся в ЦНС, где возбуждаются нервные клетки в
ядрах таламуса и коре головного мозга. Форми�
руется нейрогенное асептическое воспаление с
хемотаксическими «приманками» для провоспа�
лительных цитокинов [3].

Большую роль в поддержании радикуломие�
лопатического симптомокомплекса играет по�

ражение вегетативной нервной системы. Наши
наблюдения позволяют сделать вывод, что ГРМ
в большей степени подвержены лица с явления�
ми психоэмоциональной астенизации, страдаю�
щие часторецидивирующими формами глюте�
ального, генитального герпеса, герпетическим
простатитом.

Большие трудности представляет дифферен�
циальная диагностика герпетических радикуло�
миелопатий и ганглионевропатий. Надежное
распознавание этиологического фактора при бо�
левом синдроме в пояснично�крестцовом отделе
требует анализа максимального количества кли�
нических критериев. Сложности связаны с тем,
что у людей молодого и среднего возраста ГРМ
может протекать вообще без кожных проявле�
ний герпеса в анамнезе. В этом случае невроло�
гическую симптоматику ошибочно связывают с
дегенеративно�дистрофическими изменениями
в позвоночнике. Клинические критерии, позво�
ляющие дифференцировать ГРМ от пояснично�
крестцового радикулита и опухолей позвоночни�
ка, ниже представлены в виде дифференциаль�
но�диагностического алгоритма, разработанного
на основании данных дермато�неврологического
тестирования и визуальных методов исследова�
ния 45 больных с дорсалгией (таблица).

Гистологические изменения при герпесвирус�
ных поражениях спинномозговых ганглиев и пе�
риферических нервных волокон сводятся к вос�
палению в эндоневрии, набуханию сосудов нер�
ва, отеку в интра� и периваскулярных простран�
ствах, «вспучиванию» нервных волокон с после�
дующей сегментарной демиелинизацией.

Прогноз при ГРМ в большинстве случаев
благоприятный, однако при высокой частоте ре�
цидивов заболевания, неадекватной терапии мо�
гут развиться необратимые изменения в структу�
ре нервных волокон (демиелинизация, разруше�
ние аксонов), что в конечном итоге приводит к
формированию устойчивой невралгии.

Описаны случаи паралича лицевого нерва,
обусловленные вирусом простого герпеса [7].
Заболевание часто развивается после простуды,
переохлаждения, которые, по мнению авторов,
активируют вирус герпеса, находящийся в ганг�
лиях тройничного нерва в латентном состоя�
нии. Поражение двигательной функции нерва
можно определить визуально по асимметрии
лица (опущен угол рта, бровь неподвижна, глаз�
ная щель открыта), нарушается слезоотделение
на пораженной стороне. В некоторых случаях
подтвердить диагноз вирусного происхождения
неврита позволяет появление единичных вези�
кул и высокая эффективность противовирус�
ной терапии.
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Этиологию воспаления тройничного нерва
также связывают с вирусом простого герпеса, хо�
тя многие авторы считают это заболевание поли�
этиологичным. При морфологическом изучении
мандибулярного нерва, а также тригеминального
узла обнаруживают явление отека и воспалитель�
ную инфильтрацию в виде скопления лимфоци�
тов с примесью плазматических клеток. В чув�
ствительных нейронах тригеминального ганглия
развиваются, главным образом, реактивные изме�
нения, сопровождающиеся центральным хрома�
толизом, выраженной вакуолизацией цитоплаз�
мы. У части пораженных клеток возникает гипер�
хроматоз ядра. Некробиотические изменения ус�
тановлены в единичных нейронах. Электронно�
микроскопические исследования позволили вы�
явить последовательные стадии деструкции аксо�
нов. В них видны скопления крупных деформи�
рованных митохондрий, липидных включений.
При прогрессировании вирусного повреждения

выявляется очаговая дезинтеграция аксонов, с
формированием миелиноподобных структур [8].
Пароксизмальная природа боли может быть свя�
зана с нарушением функции нейронов тригиме�
нального узла или определяется деструкцией ак�
сонов с образованием микроневром.

Выводы
Анализ клинико�диагностических данных пока�
зал, что герпетическое поражение нервной систе�
мы является чрезвычайно актуальной пробле�
мой современной медицины. Своевременное
консультирование пациентов с диссеминирован�
ными формами герпетической инфекции смеж�
ными специалистами (невропатологом, инфек�
ционистом, офтальмологом), а также рациональ�
ная профилактика и лечение герпесвирусных
инфекций кожи и слизистых оболочек позволяет
снизить частоту повреждений центральной и пе�
риферической нервной системы.
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Таблица. Дифференциально6диагностические критерии герпетической радикуломиелопатии

Примечание. «++» — часто; «+» — иногда; «–» — редко.

—

Клинические проявления Герпетическая 
радикуломиелопатия

Радикулит 
пояснично�
крестцовый

Опухоли 
спинного 

мозга

Появление боли одновременно с кожной симптоматикой ++ — —

Рецидивы герпеса в анамнезе ++ — —

Сочтание боли с чувством жжения, зуда ++ — +

Появление гиперемии в зоне поражения ++ — —

Положительные симптомы тонического напряжения + ++ +

Выраженное ограничение объема движений — ++ +

Резкое усиление боли при наклонах туловища вперед — ++ +

Длительный и устойчивый характер боли — + ++

Расстройства чувствительности, двигательные нарушения, вялые парезы + ++

Отчетливый положительный эффект противовирусной терапии ++ — —
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М.М. Лебедюк, М.Е. Запольський, Ю.І. Горанський

Герпетичне ураження нервової системи
У статті показано актуальність проблеми герпесвірусного ураження нервової системи в медичній
практиці на сучасному етапі. Визначено провідну роль детального обстеження та консультування нев�
ропатологом пацієнтів з поширеними формами герпетичної інфекції та з ознаками герпесвірусного
ураження нервової системи.

M.N. Lebedyuk, M.E. Zapolskyi, Yu.I. Goranskyi

Herpes injury of the nervous system
Actuality of the problem of herpes injury of the nervous system in the modern stage of medical practice was
shown in the article. The main role in the neurologist in such patients examination is shown.

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 97



ВЕНЕРОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 201198

Препараты серебра имеют давнюю историю
применения в дерматовенерологии как сред�

ства местного антибактериального действия. Так,
до настоящего времени растворы нитрата сереб�
ра, или серебра азотнокислого, в виде примочек и
в составе мази Микулича используют при экзе�
матозных поражениях кожи, трофических язвах,
а также для инстилляций в мочеиспускательный
канал при гонорейных и негонорейных урет�
ритах. Следует отметить, что после появления
различных антибиотиков и их широкого внедре�
ния в медицинскую практику интерес к препара�
там серебра значительно снизился. Однако в пос�
ледние десятилетия в связи с увеличением коли�
чества штамов микроорганизмов, устойчивых к
антибиотикам, снова возрос интерес к разработке
новых препаратов серебра, оказывающих местное
антибактериальное и фунгицидное действие при
различных инфекционных заболеваниях кожи.

Препараты серебра имеют широкий антибак�
териальный и антимикотический спектр дей�
ствия [6, 8]. Наиболее эффективны препараты,
содержащие коллоидные (наноразмерные) час�
тицы металла. Они обладают более выраженным

бактерицидным действием, нежели ионное се�
ребро [1]. Значительная часть ионного серебра
при попадании в пищеварительный канал обра�
зует нерастворимые соли, выпадает в осадок и
теряет свою биологическую активность. Переход
от ионной формы серебра к его металлическим
нанокластерам позволяет снизить токсическое
действие на клеточные структуры организма при
сохранении достаточно высокой антимикробной
активности в отношении патогенной микрофло�
ры [5]. В сравнении с ионным серебром структу�
рированное серебро, медленно растворяясь в
биологических жидкостях, оказывает пролонги�
рованное действие, не вызывая раздражения.

Коллоидные системы, содержащие наночас�
тицы серебра, оказывают антибактериальное
действие на стафилококки, энтерококки, сине�
гнойную и кишечную палочки, сальмонеллу, а
также на некоторые другие патогенные микроор�
ганизмы [2]. Существенный интерес у клиницис�
тов вызывает фунгицидное действие структури�
рованного серебра в отношении возбудителей
грибковых поражений кожи и видимых слизис�
тых оболочек [2, 4, 7].
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Синтез наноразмерных частиц серебра осу�
ществляется путем химического восстановле�
ния, термолиза и фотолиза, а также радиацион�
ной химии, с использованием различных нано�
стабилизирующих материалов, в основном син�
тетического происхождения: твердых матриц,
водно�органических эмульсий, растворов макро�
молекул.

Главными недостатками существующих ком�
позиций на основе наносеребра является низкая
агрегативная стойкость, полидисперсность и
окисление наночастиц серебра при длительном
хранении. Наиболее перспективным в синтезе
наночастиц серебра является применение в ка�
честве восстановителей�стабилизаторов доступ�
ных природных полимеров�полисахаридов мор�
ских водорослей с широким спектром биологи�
ческой активности. Разработан способ получе�
ния нанобиокомпозитов серебра, в котором в ка�
честве восстановителя и стабилизатора наночас�
тиц применяется натрия альгинат (биополимер
морского происхождения) определенного моле�
кулярного веса [7].

Нанобиокомпозиты серебра, полученные на
основе альгинатов, обладают синергизмом
свойств стабилизирующей природной полисаха�
ридной матрицы и наночастиц серебра, что мо�
жет найти применение в качестве наноразмер�
ных универсальных антимикробных препаратов.
Использование в качестве биоактивной полиса�
харидной оболочки макромолекулы натрия аль�
гината, участвующей в процессах рецепторного
эндоцитоза, позволяет реализовать новые подхо�
ды в терапии металлодефицитных состояний и
открывает перспективы в создании новых эф�
фективных медицинских препаратов пролонги�
рованного действия.

Сегодня для лечения различных заболеваний
предложено большое количество серебросодер�
жащих лекарственных препаратов, однако физи�
ко�химические свойства серебра в них изучены
недостаточно. Следует также отметить, что эти
лекарственные формы (растворы, гели, кремы,
мази), как правило, имеют сложный состав и
включают как минимум 2—3 компонентов. При
разработке этих лекарственных форм важное
значение приобретают вопросы взаимной сов�
местимости различных компонентов. При этом
главное внимание должно уделяться сохране�
нию активности и биодоступности действующей
субстанции, а в идеальном варианте — увели�
чению эффективности за счет синергизма с дру�
гими компонентами лекарственной формы.

Важнейшим условием при создании серебро�
содержащих препаратов является то, что не
должны увеличиваться размеры наночастиц се�

ребра в процессе хранения и их агрегация други�
ми составляющими.

Всем этим требованиям соответствует новый
препарат «Аргодерм» (гель), представляющий
собой нанобиокомпозицию, состоящую из 1 %
структурированного серебра, восстановленного
и стабилизированного натрия альгинатом опре�
деленного молекулярного веса и 2 % высокомо�
лекулярного натрия альгината. Высокомолеку�
лярный натрия альгинат, входящий в состав раз�
работанной нанобиокомпозиции, выполняет
пленкообразовательную функцию и дополни�
тельно стабилизирует композицию. Экспери�
ментальное производство препарата «Аргодерм»
(гель) налажено в Институте биологии южных
морей НАН Украины имени А.О. Ковалевского
(Севастополь).

Материалы и методы
Учитывая оригинальность разработанной нано�
биокомпозиции, входящей в состав препарата
«Аргодерм», была проведена его клиническая ап�
робация при лечении некоторых инфекционных
и гнойно�воспалительных заболеваний кожи и
видимых слизистых оболочек.

Под наблюдением находились 45 больных с
различными воспалительными процессами кожи
и видимых слизистых оболочек. Возраст обсле�
дованных — от 19 до 80 лет. Контрольную груп�
пу наблюдения составили 8 практически здоро�
вых людей.

Среди 45 больных у 11 пациентов диагности�
рованы пиококковые и «диабетические» язвы
нижних конечностей, у 15 — баланопостит, у 6 —
поверхностная диффузная стрептодермия голе�
ней, у 8 — микробная экзема, у 5 — бактериаль�
ный уретрит.

Результаты и обсуждение
Предварительно перед применением препарата
«Аргодерм» для местного лечения указанных за�
болеваний было проведено клиническое изу�
чение его безопасности. Гель «Аргодерм» нано�
сили на кожу сгибательной поверхности пред�
плечья (диаметр участка — 4 см2) 8 практически
здоровых лиц молодого возраста, у которых не
обнаружены какие�либо кожные заболевания.
Препарат наносили на кожу 2 раза/сут в течение
10 дней. Все 8 пациентов (практически здоровые
лица) не указали на какие�либо субъективные
ощущения. На месте нанесения «Аргодерма» не
было никаких признаков воспалительной реак�
ции и изменения цвета кожи.

При пиококковых язвах у 7 больных препарат
«Аргодерм» наносили два раза в сутки на по�
верхность язвы. Кроме этого, больные принима�
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ли антибиотик доксициклин в дозе 0,1 г два раза
в сутки и флуконазол по 50 мг через день, а так�
же цитеризин по 10 мг/сут и аскорутин по 2 таб�
летки 2 раза/сут. В динамике лечения клиничес�
кое улучшение наблюдалось через 2—3 дня. Пол�
ное рубцевание пиококковых язв у всех 7 боль�
ных было достигнуто в течение 15—20 дней.

Пациентам с «диабетическими» язвами в об�
ласти больших пальцев стоп (4 человека) препа�
рат «Аргодерм» наносили 2 раза/сут на поверх�
ность язв. Одновременно больные получали док�
сициклин по 0,1 г 2 раза/сут, флуконазол по 50 мг
ежедневно, кальция глюконат по 0,5 г 2 раза/сут
и «Аквадетрим» по 5000 ЕД 2 раза/сут. Клини�
ческое состояние этих больных в динамике лече�
ния улучшалось на 3—4�й день, мучительные бо�
ли в области язв полностью исчезали на 5—6�й
день. Значительное клиническое улучшение наб�
людалось на 18—25�й день лечения, при этом яз�
вы уменьшались в размерах, почти полностью
исчезали воспалительные явления. На 30�й день
терапии у 2 больных было достигнуто полное
рубцевание язв, а у 2 — значительное клиничес�
кое улучшение.

У 5 из 15 обследованных, страдавших балано�
поститом, при проведении культурального ис�
следования материала, взятого из очагов воспа�
лительного процесса, был выявлен рост дрожже�
подобных грибов рода Candida albicans, а у ос�
тальных 10 — рост пиококковой микрофлоры.
Воспалительный процесс при баланопостите
длился от 6 до 9 мес. В прошлом с целью лечения
баланопостита больные применяли некоторые
мази и кремы, содержащие глюкокортикоиды,
антибиотики, противогрибковые средства. Одна�
ко терапевтический эффект после применения
этих средств был кратковременным, с последую�
щим обострением. Всем 15 больным баланопос�
титом было назначено местное лечение препара�
том «Аргодерм» (гель), участки воспаления об�
рабатывали 2 раза/сут. При нанесении препарата
пациенты не испытывали никаких неприятных
ощущений. Следует также отметить, что боль�
ные кандидозным баланопоститом (5 человек)
дополнительно получали системный антимико�
тик флуконазол по 150 мг 1 раз в 3 суток (на курс
лечения 3 капсулы). Положительный клиничес�
кий эффект отмечен у всех 15 пациентов на 3—4�е
сутки лечения — уменьшался воспалительный
процесс и полностью исчезали неприятные субъ�
ективные ощущения. Полное клиническое изле�
чение наступило у всех больных на 12—16�й день
лечения. Случаев рецидива баланопостита в те�
чение 6 мес после терапии не было.

При поверхностной диффузной стрептодер�
мии голеней препарат «Аргодерм» наносили

2 раза/сут на всю пораженную поверхность ко�
жи. Одновременно больные получали доксицик�
лин по 0,1 г 1 раз/сут, цетиризин по 10 мг/сут,
кальция глюконат по 0,5 г 2 раза/сут, аквадетрим
по 5000 ЕД 2 раза/сут, «Аевит» по 1 капсуле 2 ра�
за/сут. Состояние больных улучшилось на 5—6�й
день лечения. Полное излечение достигнуто у
всех больных на 18—21�й день терапии.

Комплексное лечение пациентов с микробной
экземой (8 человек) включало системную десен�
сибилизирующую терапию и местное смазыва�
ние кожи в очагах поражения «Аргодермом»
2 раза/сут. Состояние больных значительно
улучшилось на 4—5�й день лечения, в частности
исчезал зуд, уменьшалось воспаление. Значи�
тельное улучшение пациенты отмечали на 12—
14�й день лечения. Полное клиническое излече�
ние у всех больных было достигнуто на 21—27�й
день терапии.

Больным бактериальным уретритом (5 чело�
век) на фоне индивидуализированного систем�
ного лечения с учетом этиологии воспалительно�
го процесса проводили инстилляции в мочеис�
пускательный канал препарата «Аргодерм» (в
разведении физиологическим раствором 1 : 1),
через день, на курс лечения 4—5 процедур. Паци�
енты не ощущали боли и жжения в мочеиспуска�
тельном канале. Включение в комплексную тера�
пию больных бактериальным уретритом инстил�
ляций «Аргодерма» способствовало ускорению
негативации местных симптомов воспалитель�
ного процесса, в частности прекращению слизис�
то�гнойных выделений из мочеиспускательного
канала. Клиническое наблюдение демонстриру�
ет, что применение препарата «Аргодерм» при
бактериальном уретрите позволяет повысить эф�
фективность комплексной терапии и ускорить
сроки достижения полного клинического и этио�
логического излечения. 

Выводы
Препарат «Аргодерм» (гель) оказывает доста�
точно высокое антибактериальное, фунгицидное
и противовоспалительное действие при местном
лечении ряда инфекционных заболеваний кожи
и слизистых оболочек мочеполового канала, соп�
ровождающихся гнойно�воспалительными про�
явлениями, в частности при пиококковых и «ди�
абетических» язвах нижних конечностей, при
поверхностной стрептодермии, микробной экзе�
ме, а также при баланопоститах и уретритах раз�
личной этиологии.

«Аргодерм» (гель) не обладает раздражаю�
щим действием на кожу и слизистые оболочки, а
также не вызывает осложнений и токсических
эффектов.
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Клиническая апробация препарата «Арго�
дерм» (гель) в комплексном лечении некоторых
инфекционных заболеваний кожи и слизистых
оболочек мочеполового канала различной этио�

логии указывает на перспективность дальнейше�
го использования этого лекарственного средства,
содержащего наночастицы серебра в дерматове�
нерологической практике.
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Досвід клінічного застосування 
нового препарату «Аргодерм» (гель), 
що містить наночастки срібла, в комплексному 
лікуванні деяких шкірних хвороб та уретритів
Представлено результати терапевтичної ефективності застосування нового препарату «Аргодерм»
(гель), що містить наночастки срібла, в комплексному лікуванні при деяких інфекційних захворю�
ваннях шкіри і слизових оболонок сечостатевого каналу, що супроводжуються гнійно�запальними
клінічними виявами. Встановлено високу антибактеріальну, фунгіцидну і протизапальну дію пре�
парату «Аргодерм» (гель) при піококових і «діабетичних» виразках нижніх кінцівок, поверхневій
стрептодермії, мікробній екземі, а також баланопоститах та бактеріальних уретритах різної інфек�
ційної та грибкової етіології.

B.T. Glukhenkiy, V.I. Stepanenko, T.S. Konovalova, R.L. Stepanenko, 
I.N. Urkova, V.I. Ryabushko, U.S. Bugaeva, N.A. Parkhomenko

Clinical experience of using new drug Argoderm (gel), 
which contains of nanoparticles of silver, 
in complex treatment some of the skin diseases and urethritis
Result of therapeutic efficacy of using the new drug Argoderm (gel), which contains of nanoparticles of sil�
ver, in the complex treatment some of the skin diseases and urethritis, which is accompanied by pyoinflam�
matory clinical symptoms described in the article. High antibacterial, fungicide and anti�inflammatory activ�
ities were identified during the topical treatment of pyococus and «diabetes» ulcer of limb, streptococcal
impetigo, microbial eczema, balanopostitis and urethritis.
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Украина, по данным ООН и ВОЗ, занимает
первое место в Европе по распространению

ВИЧ/СПИДа [9]. Особое место среди клини�
ческих проявлений ВИЧ�инфекции принадле�
жит поражениям кожи и слизистых оболочек.
До 92 % ВИЧ�инфицированных страдают пора�
жениями кожи [2]. Спектр поражений кожи
при ВИЧ�инфекции чрезвычайно широк. Мы
наблюдали 3 больных поздней кожной порфи�
рией (ПКП) в сочетании с гепатитом С, у кото�
рых была выявлена ВИЧ�инфекция.

В доступной нам литературе мы нашли лишь
единичные короткие информации о том, что
ПКП может быть маркером ВИЧ�инфекции [4,
10]. Ввиду этого наши наблюдения представля�
ют клинический интерес.

Вирус гепатита С (HCV) относится к группе
гепатотропных вирусов. Его идентифицировали
в 1989 году американские вирусологи. Вирусом
HCV поражено около 3 % населения земного
шара. Заражение HCV в 50—80 % случаев ведет
к персистенции вируса, которая служит главной
причиной хронического гепатита и его тяжелых
осложнений.

На долю HCV приходится около 40 % всех
случаев хронического гепатита [3, 6].

По результатам многоцентровых исследова�
ний основными факторами риска передачи
HCV�инфекции являются:
1. Инъекционная наркомания.
2. Половые контакты.
3. Гемотрансфузия.
4. Профессиональное инфицирование.
5. Гемодиализ.

При половом контакте инфицируется около
4—5 % больных [5, 6].

Калюжная Л.Д. и соавт. (2003) обследовали
40 больных гепатитом С. У 90 % выявлены различ�
ные ИППП, в том числе у 5 % — ВИЧ�инфекцию.

Сделан вывод о том, что больные вирусным
гепатитом С, ИППП и ВИЧ�инфицированные
относятся к общей группе риска по заражению и
распространению этих инфекций [5].

Одним из обязательных условий развития
HCV�инфекции является проникновение виру�
са в гепатоциты, где в основном и происходит
его репликация.

Хронический гепатит С сопровождается по�
вышением ферритина и железа в сыворотке кро�
ви, а также отложением его в печени.

Избыток железа в тканях печени, что расце�
нивают как один из эффектов естественного те�
чения HCV�инфекции, оказывает повреждаю�
щее действие на гепатоциты, клетки Купфера и
субклеточные органеллы [6, 7].

Получены данные, подтверждающие возмож�
ность репликации HCV в клетках других орга�
нов и систем, в том числе эпителиальных клет�
ках слизистых оболочек, кераноцитах эпидер�
миса и эндотелии сосудов [1].

Впервые предложил название болезни и вы�
делил ПКП в самостоятельную клиническую
форму J. Waldenstrom в 1937 году [6, 11].

ПКП является хроническим дерматозом, кото�
рый связан с нарушением обмена порфиринов. Ча�
ще болеют мужчины в возрасте 30—50 лет [8, 11].

Принято выделять две формы ПКП: наслед�
ственную и приобретенную. В обоих случаях
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отмечается недостаточность фермента печени —
уропорфириногендекарбоксилазы [1, 11]. При
ПКП вследствие ферментопатии происходит
накопление в организме порфиринов и их пред�
шественников.

У пациентов с ПКП были выявлены гисто�
логические изменения в печени, которые свиде�
тельствуют об отложениях ферритина и гемоси�
дерина, а также о значительном количестве
аутофагосом. В результате возникает пораже�
ние самих клеток печени [8].

Порфирины — активные фотосенсибилизато�
ры. Молекула формирина, поглощая квант света,
переходит в возбужденное состояние и передает
его молекуле кислорода, который образует перок�
сиды липидов на мембранах лизосом. При этом
освобождаются гидролитические ферменты, вы�
зывающие деструкцию и гибель клеток кожи, что
обусловливает проявление болезни [1, 12].

ПКП может развиться при злоупотреблении
алкоголем, под влиянием производственных
факторов (контакт с нефтепродуктами), вслед�
ствие побочного действия медикаментов
(анальгетики, барбитураты и другие препара�
ты). При отравлении гепототоксичными ве�
ществами (гексахлорбензол, свинец). Провоци�
рующую роль может сыграть гепатит, в частнос�
ти гепатит С [1, 4, 6, 11].

Частота выявления антител к HCV у больных
ПКП составляет 53—82 % [12].

В современной литературе этиологическую
роль HCV как триггерного фактора при ПКП
авторы рассматривают в сложной взаимосвязи с
другими факторами и считают одним из важных
компонентов многофакторного патогенетичес�
кого механизма, способствующего возникнове�
нию и прогрессированию нарушений метабо�
лизма порфиринов и поражений печени [1, 6, 7].

Приводим наши наблюдения.
Больной З., 1966 года рождения, электро�

сварщик, принят в кожно�венерологический
диспансер 04.06.2010 г. по направлению дермато�
венеролога территориальной больницы.

Болен с середины мая 2010 года, когда появи�
лась повышенная ранимость кожи тыльной час�
ти кистей, пузырные элементы на этих участках,
высыпания на лице.

Локальный статус от 04.06.2010 г.: на коже
лба, спинки носа, подбородка эрозии, корочки
(рис. 1А). На коже тыльной части кистей, лица
пигментация грязно�серого цвета. На тыльной
части кистей эрозии округлой формы диаметром
0,5—0,7 см (рис. 1Б).

Отмечается красно�коралловое свечение мо�
чи в лучах лампы Вуда.

Диагноз: Поздняя кожная порфирия.

У больного З. выявлены хронический гепатит С
и ВИЧ�инфекция.

Больной А., 1962 года рождения, рабочий, при�
нят в кожно�венерологический диспансер
10.08.2010 года по направлению дерматовенеро�
лога территориальной больницы.

Болен с начала мая 2010 года, когда появи�
лась повышенная ранимость кожи тыльной по�
верхности кистей, пузырные элементы, корочки
на этих местах.

Локальный статус от 10.08.2010 г.: на тыльной
поверхности кистей пигментация грязно�серого
цвета, эрозии диаметром 0,7—1,0 см, по перифе�
рии ряда эрозий бахромка эпидермиса, буроватые
корочки, депигментированные рубчики (рис. 2).

Рис. 1. Больной З. Поздняя кожная порфирия
На коже лица эрозии и корочки (А), на коже
тыльной части кистей округлые эрозии (Б).
Пигментация грязно7черного цвета

А

Б
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Отмечается красно�коралловое свечение мо�
чи в лучах лампы Вуда.

Диагноз: Поздняя кожная порфирия.
У больного А. установлены хронический ге�

патит С и ВИЧ�инфекция.

Больной М., 1964 года рождения, безработный,
обратился 01.11.2010 года в кожно�венерологи�
ческий диспансер сам.

Болен с мая 2009 года, когда появились повы�
шенная ранимость кожи кистей, пузырные эле�
менты, корочки на лице, тыльной части кистей.

Страдает наркоманией.
Локальный статус от 01.11.2010 г.: на коже ли�

ца, тыльной поверхности кистей пигментация
грязно�серого цвета. На коже лба, щек, подбо�
родка эрозии, корочки, гиперпигментированные
рубчики (рис. 3А). На тыльной части кистей
эрозии от 0,3 до 1,0 см, геморрагические корочки,
депигментированные и гиперпигментированные
рубчики (рис. 3Б).

Отмечается красно�коралловое свечение мо�
чи в лучах лампы Вуда.

Диагноз: Поздняя кожная порфирия.
У больного М. выявлен хронический гепатит

С и ВИЧ�инфекция.

Выводы

Поздняя кожная порфирия является маркером
ВИЧ�инфекции.

Больные ПКП должны подлежать ВИЧ�скри�
нингу [4, 10], особое внимание следует обращать
на пациентов с сопутствующим гепатитом С.
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Синдром приобретенного иммунодефицита
(СПИД) стал одной из самых важных ме�

дицинских проблем во всем мире. Это наиболее
тяжелое заболевание, передающееся половым
путем [5]. Согласно официальным данным ко�
митета по вопросам противодействия ВИЧ�ин�
фекции/СПИДу и другим социально опасным
болезням, в Украине с 1987 года по ноябрь 
2010�го зарегистрировано 179 674 новых случаев
ВИЧ�инфекции, 36 393 новых случаев СПИДа
и 20 555 умерших от СПИДа. В период с января
по ноябрь 2010 года в Украине зарегистрирова�
но 18 554 новых случаев ВИЧ�инфекции, 5147
новых случаев СПИДа и 2764 умерших от
СПИДа [10].

Болезни кожи играют уникальную роль в
спектре ВИЧ/СПИД�ассоциированных заболе�
ваний, так как почти все ВИЧ�позитивные паци�
енты страдают от угнетающих их и часто обезоб�
раживающих высыпаний [16].

На основании клинической картины можно
лишь заподозрить ВИЧ�инфекцию. Для под�
тверждения диагноза необходимы результаты
лабораторных исследований [5]. По данным Все�
мирной организации здравоохранения, за пос�
ледние 20 лет программы добровольного кон�
сультирования и тестирования помогли миллио�
нам людей узнать свой ВИЧ�статус. Однако бо�
лее 80 % лиц, живущих с ВИЧ в странах с низким
и средним уровнем доходов населения, не из�
вестно то, что они инфицированы [11]. Незнание
пациентами своего статуса может привести не
только к дальнейшему неосознанному распрост�
ранению инфекции, но и к несвоевременному на�
чалу антиретровирусной терапии, а в ряде случа�
ев, например, при назначении системного лече�

ния больных псориазом, к прогрессированию
ВИЧ�инфекции [8, 14].

В последнее время дерматовенерологическая
служба активизировала свою работу по выполне�
нию общегосударственной программы «Обеспе�
чение профилактики ВИЧ�инфекции и лечения
больных СПИДом на 2009—2013 годы», а также
приказа Министерства здравоохранения «О мерах
по обеспечению доступа представителей уяз�
вимых групп населения к диагностике и лечению
ЗППП с целью предотвращения распространения
ВИЧ/СПИДа». При Министерстве здравоохране�
ния создан координационный совет, в частности с
привлечением ведущих дерматовенерологов [3].

ВОЗ предлагает странам расширять службы
добровольного консультирования и тестирова�
ния, а также стандартизировать и развивать та�
кие службы по инициативе медицинских работ�
ников, чтобы больше людей могли узнать свой
ВИЧ�статус. ВИЧ�тестирование является важ�
нейшей отправной точкой для предоставления
лицам, живущим с ВИЧ и СПИДом, медицин�
ской помощи, продлевающей им жизнь [11]. Ак�
туальной проблемой является формирование
адекватного уровня знаний по вопросам ВИЧ/
СПИДа не только у дерматовенерологов, но и у
врачей других специальностей, в первую
очередь первичного звена. Программа изучения
дерматовенерологии студентами четвертых
курсов медицинских вузов уже много лет вклю�
чает специальную тему, посвященную ВИЧ/
СПИДу, а особенности ряда заболеваний кожи
у ВИЧ�инфицированных пациентов рассматри�
вают и в рамках других тем занятий [1].

Помощь пациентам с ВИЧ за последние годы
улучшилась кардинальным образом. Усовершен�
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ствованные методики лечения и сильные анти�
ретровирусные препараты позволяют добиться
существенной ингибиции репликации ВИЧ у
большинства пациентов [6].

Высокоактивная антиретровирусная терапия
снижает концентрацию вирусной РНК, замедля�
ет прогрессирование иммунодефицита, увеличи�
вает продолжительность жизни больных, пред�
отвращает заражение плода [5].

По данным, обнародованным Кабинетом
Министров Украины, объемы внедрения анти�
ретровирусной терапии в Украине увеличива�
ются с каждым годом, что положительно влияет
на эпидемиологическую ситуацию распростра�
нения ВИЧ�инфекции, поскольку терапия яв�
ляется мощным средством вторичной профи�
лактики ВИЧ�инфекции. По состоянию на 1
января 2010 года антиретровирусную терапию в
Украине получает 15 871 пациент [15]. Как со�
общило УНИАН, в декабре 2010 года Глобаль�
ный фонд по борьбе со СПИДом, туберкулезом
и малярией принял решение о выделении Укра�
ине 2,5 млрд грн на 2012—2017 годы [9].

Данные о распространенности ВИЧ�инфек�
ции в регионе и важность своевременного уста�
новления диагноза ВИЧ�инфицированным па�
циентам требует от клиницистов рассмотрения
многих клинических состояний через призму
ВИЧ�инфекции.

По данным статистики, среди всех зарегист�
рированных в Украине ВИЧ�инфицированных
значительное количество выявлено именно в го�
сударственных дерматовенерологических меди�
цинских учреждениях [2].

Ниже описан клинический случай первично�
го установления диагноза ВИЧ�инфекции у па�
циента с суставным синдромом и высыпаниями
на коже и слизистых оболочках.

Пациент Н., 31 год, временно неработающий,
госпитализирован в ноябре 2010 года в ревмато�
логическое отделение Александровской клини�
ческой больницы города Киева с жалобами на
боль в суставах нижних конечностей и высыпа�
ния на коже и слизистых оболочках. Диагноз при
направлении: псориаз, псориатическая артропа�
тия. Во время консультации дерматолога объек�
тивно: на коже голеней и стоп множественные
красновато�бурые папулы и бляшки, покрытые
роговыми корками с шелушением по периферии,
ониходистрофия ногтей на нижних конечностях,
неполный онихолизис ногтей на левой стопе
(рисунок). В паху, промежности, перианальной
области и на половом члене наблюдаются очаги
покраснения, отдельные экскориации. В подмы�
шечных впадинах — бляшки розово�красного
цвета с четкими границами и значительной ин�

фильтрацией. В углах рта — трещины на эрите�
матозном фоне. На слизистой оболочке ротовой
полости отмечаются участки с белым налетом,
эрозии, географический язык. На боковых по�
верхностях языка также есть участки с белым на�
летом. На волосистой части головы — отдельные
папулы с роговыми корками. Аксилярные и па�
ховые лимфатические узлы увеличены, подвиж�
ны, болезненны при пальпации. Субъективно па�
циент предъявляет жалобы на боль в суставах
нижних конечностей и умеренный зуд в местах
высыпаний.

Из анамнеза. В 1999 году пациент переболел
туберкулезом легких. Прошел полный курс лече�
ния. В настоящее время признаков туберкулеза
легких нет. Флюорография от 26.05.2010 г. — без
патологии. В июне 2010 года появились боли в
суставах левой стопы, которые в дальнейшем
усилились. Присоединилось периодическое оне�
мение нижних конечностей. Пациент отметил
снижение массы тела на 10 кг за 4—5 месяцев.
Проходил стационарное лечение в неврологи�
ческом отделении, однако без положительной
динамики. В июле 2010 года появились генера�
лизованные высыпания на коже. Консультиро�
вался по месту жительства, где был установлен
диагноз: псориаз, псориатический артрит. Из�за
отсутствия положительной динамики пациент
был направлен на госпитализацию в ревматоло�
гическое отделение Александровской клиничес�
кой больницы.

Результаты обследований. Температура тела
36,4—36,8 °С. Общий анализ крови: гемоглобин —
113 г/л; эритроциты 3,6 ·1012/л; лейкоциты —
3,4 ·109/л; палочкоядерные — 12; сегментоядер�
ные — 48; эозинофилы — 2; лимфоциты — 34;
моноциты — 4; СОЭ — 40 мм/ч. Общий анализ
мочи: плотность — 1016 г/л; лейкоциты 3—4 в
поле зрения. Заключение электрокардио�
графии: ритм синусовый, горизонтальное поло�
жение электрической оси сердца, гипертрофия

Рисунок. ВИЧ6инфицированный больной Н.
Проявления псориаза 

Derma_2_2011.qxd  07.06.2011  15:58  Page 107



ВЕНЕРОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (41)  • 2011108

миокарда левого желудочка с признаками сис�
толического перенапряжения и выраженные
диффузные изменения в миокарде. Реакция
Вассермана — отрицательная.

На основании клинических проявлений на
коже и слизистых оболочках, данных анамнеза и
результатов лабораторных исследований паци�
енту было предложено пройти процедуру добро�
вольного консультирования и тестирования на
ВИЧ. Результат лабораторного исследования —
положительный.

Клинические проявления на коже и слизис�
тых оболочках у ВИЧ�инфицированных пациен�
тов обусловлены, как правило, различными оп�
портунистическими инфекциями. Некоторые
кожные проявления ВИЧ�инфекции являются
более тяжелыми формами обычных кожных бо�
лезней. Примером этого может служить псориаз.
Сама возможность возникновения псориаза у
ВИЧ�инфицированных приводит к главному па�
радоксу в ассоциации этих двух заболеваний:
иммуносупрессивные препараты, действие кото�
рых направлено на угнетение Т�лимфоцитов,
эффективны в лечении псориаза, однако вызван�
ное ВИЧ�инфекцией снижение уровней этих же 
Т�лимфоцитов не только не препятствует, но и
способствует возникновению и бурному тече�
нию псориаза [13]. Клинические проявления
последнего могут отличаться у ВИЧ�инфициро�
ванных бурным началом, большим воспалитель�
ным компонентом имеющихся высыпаний или
ухудшением течения псориаза и псориатической
артропатии [14].

Таким образом, в соответствии с клиничес�
кой картиной высыпания у нашего больного
могут быть вызваны типичной для ВИЧ�инфи�
цированных кандидозной инфекцией и псориа�
зом (рисунок), а суставной синдром — псориа�
тической артропатией.

В то же время аналогичная симптоматика мо�
жет наблюдаться и при синдроме Рейтера, кото�
рый в классическом варианте представляет со�
бой сочетание уретрита, артрита и воспалитель�
ных изменений кожи и слизистых оболочек. Од�
нако встречается и так называемый неполный
синдром Рейтера, при котором заболевание огра�
ничивается одним из проявлений. Синдром Рей�
тера по клинической картине и патогенезу бли�
зок к другим реактивным спондилоартропатиям,
таким как анкилозирующий спондилит и псориа�
тический артрит. Считается, что в основе синд�
рома Рейтера лежит патологический иммунный
ответ на ряд инфекций слизистых оболочек.
Многочисленные сообщения о выявлении анти�
генов, ДНК и самой Chlamidia trachomatis в сино�
виальной жидкости пораженных суставов позво�

ляют предположить диссеминацию Chlamidia
trachomatis при синдроме Рейтера. Окончательно
этот вопрос еще не решен. Выделяют эпидеми�
ческую и спорадическую форму синдрома Рейте�
ра. Первая возникает после ряда кишечных ин�
фекций; вторая — после инфекций половых ор�
ганов. В США большинство случаев синдрома
Рейтера обусловлены хламидийной инфекцией.
Описаны случаи синдрома Рейтера после гоно�
реи. Синдром Рейтера является одной из наибо�
лее распространенных причин артрита в моло�
дом возрасте [5]. Синдром Рейтера — первое рев�
матическое заболевание, описанное у больных
СПИДом. Обычно синдром Рейтера развивается
на фоне уже существующей ВИЧ�инфекции и
имеет обычную клиническую симптоматику, не
влияя на течение иммунодефицита. Лишь назна�
чение по поводу затяжного суставного процесса
иммуносупрессивной терапии может спровоци�
ровать развертывание полной картины синдрома
приобретенного иммунодефицита [4].

Высыпания на коже могут быть представле�
ны папулами и бляшками с ороговением. Кли�
нически и гистологически высыпания схожи с
псориазом, но могут напоминать и вторичный
сифилис [5].

Учитывая общие пути передачи ВИЧ и сифи�
лиса, имеющаяся у пациента кератодермия с пре�
имущественным расположением высыпаний на
стопах могла быть симптомом сифилиса. В лите�
ратуре не найдены четкие данные об отличиях
симптоматики сифилиса у ВИЧ�инфицирован�
ных, хотя поражение иммунной системы у таких
пациентов способствует более частому развитию
нейросифилиса [17]. Известен случай, когда си�
филис у ВИЧ�инфицированного имитировал
клинику синдрома Рейтера. После лабораторно�
го подтверждения диагноза сифилиса пациент
был успешно пролечен антибиотиками [12]. Бла�
годаря действующей в нашей стране тотальной
вассерманизации поступающих на лечение в ста�
ционары пациентов вероятность выявления си�
филиса остается высокой. Согласно полученным
данным, у нашего пациента результат реакции
Вассермана отрицательный.

По настоянию пациента он был выписан из
ревматологического отделения для решения воп�
роса о начале приема антиретровирусных препа�
ратов и продолжения лечения в условиях инфек�
ционного отделения.

Учитывая приоритетность решения вопроса
о назначении пациенту антиретровирусной те�
рапии, наиболее целесообразной была следую�
щая тактика: вне зависимости от начала приема
антиретровирусных препаратов пациент дол�
жен быть обследован на наличие Chlamidia tra'
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chomatis, при положительном результате он дол�
жен пройти соответствующий курс антибиоти�
котерапии. В научной литературе описаны слу�
чаи успешного лечения синдрома Рейтера у
ВИЧ�инфицированных пациентов доксицикли�
ном [7]. Если антиретровирусная терапия будет
назначена и на ее фоне не будет наблюдаться су�
щественного регресса клинических проявле�
ний, необходимо подключить симптоматичес�
кое лечение псориаза и проявлений оппорту�
нистических инфекций. При этом следует отме�
тить, что методы местного лечения и ультрафи�
олетового облучения ВИЧ�инфицированных

больных псориазом в целом не отличаются от
стандартных методов лечения [14].

Выводы

С учетом потенциальной опасности ВИЧ�ин�
фекции для жизни больного и реальности полу�
чения современной антиретровирусной терапии
всем пациентам с атипичными проявлениями
псориаза, бурным началом и развитием заболе�
вания, а также сопутствующими признаками оп�
портунистических инфекций следует рекомен�
довать прохождение процедуры добровольного
консультирования и тестирования на ВИЧ.
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Анализ клинических особенностей современ�
ного течения сифилиса выявляет как мини�

мум две крайние тенденции: с одной стороны,
участились случаи злокачественного течения ин�
фекции, с другой — увеличилась доля пациентов
со скрытыми формами заболевания. Происходит
своеобразное расслоение контингента больных
по тяжести клинических проявлений. В послед�
нее десятилетие многие исследователи отмечают
патоморфоз сифилитической инфекции с рез�
ким учащением случаев поражения нервной сис�
темы [4, 6, 7]. В 2007—2010 годы в городском
клиническом кожно�венерологическом диспан�
сере № 1 г. Донецка больные различными форма�
ми нейросифилиса (НС) составили около 10 %
всех госпитализированных больных сифилисом.

Данные некоторых авторов [5, 6] и собствен�
ные наблюдения [1—3] позволяют сделать вывод
об увеличении количества случаев раннего НС,
среди которых преобладают менинговаскуляр�
ные формы. У больных чаще диагностируют со�
судистые формы с офтальмопатиями, появились
случаи прогрессирующего паралича. Это гово�
рит о значительном сокращении сроков разви�
тия поражения нервной системы у больных си�
филисом [8, 9].

Изменение симптоматики НС вызывает зат�
руднения в его ранней диагностике. Кроме того,
нет должной бдительности в отношении сифи�
лиса нервной системы у специалистов узкого
профиля. Отсутствие четких диагностических
критериев, утрата навыков обследования на
предмет НС становятся причиной серьезных ди�
агностических ошибок с развитием тяжелых, ин�
валидизирующих последствий для пациентов.
Для своевременного выявления НС требуется

внимание к этой проблеме не только дерматове�
нерологов и невропатологов, но и психиатров,
окулистов, терапевтов, оториноларингологов и
врачей других специальностей [7, 12].

Благоприятный прогноз при НС во многом
зависит от своевременности установления диаг�
ноза и адекватности терапии. В связи с этим
крайне необходима разработка единых подходов
в диагностике и лечении НС с использованием
последних достижений и опыта отечественной и
мировой сифилидологии.

Цель работы — разработать основы оказания
медицинской помощи больным НС.

Нейросифилис — это изменения нервной сис�
темы, протекающие на фоне сифилитической ин�
фекции и проявляющиеся специфическими изме�
нениями в ликворе с возможными функциональ�
ными и/или органическими ее поражениями.

Классификация нейросифилиса по МКБ'10:
А51.4. Вторичный сифилитический менингит
А52.1. Нейросифилис с симптомами
А52.2. Асимптомный нейросифилис
А52.3. Нейросифилис неуточненный

Классификация НС по МКБ�10 не отражает
классификации, используемой в настоящее время
в практическом здравоохранении, которая учиты�
вает давность существования сифилитической
инфекции, характер ведущих патоморфологичес�
ких и клинических изменений в нервной системе.

Нейросифилис ранний (мезенхимный) — ха�
рактеризуется первоочередным поражением со�
судов и мягких мозговых оболочек головного и
спинного мозга с преобладанием экссудативно�
воспалительных процессов. Как правило, разви�
вается в первые 2—3 года после заражения.
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Нейросифилис поздний (паренхиматозный) —
сопровождается поражением мозговой паренхи�
мы с преобладанием дегенеративно�дистрофи�
ческих процессов. Для него характерны медлен�
но нарастающие дегенеративные изменения нерв�
ных клеток и волокон. В патологический про�
цесс обычно вовлекаются и мезенхимные эле�
менты, однако, судя по клинической картине,
воспалительные явления не прогрессируют. Как
правило, развивается не ранее, чем через 5—8 лет
после заражения.

Диагноз НС устанавливает дерматовенеролог
с учетом консультации невролога и/или психи�
атра. Специфическое лечение должен назначать
дерматовенеролог, а симптоматическую и реаби�
литационную терапию — невролог, психиатр.

Диагноз НС устанавливается при исследова�
нии ликвора. Заключение о возможности прове�
дения спинномозговой пункции дает невролог.
При невозможности проведения диагностичес�
кой спинномозговой пункции вопрос о диагнозе
решается путем консилиума.

Показания к обязательному исследованию 
спинномозговой жидкости:

· наличие у больных сифилисом клинических
симптомов поражения нервной системы, в том
числе слухового и зрительного анализаторов;

· при серорезистентности;
· у пациентов неврологических и психиатри�

ческих стационаров при положительных ла�
бораторных тестах на сифилис;

· при вторичном сифилисе с проявлениями в
виде алопеции и лейкодермы;

· при скрытом сифилисе с неустановленным
сроком заражения и поздних формах сифи�
лиса;

· при снятии с клинико�серологического
контроля.

Критерии лабораторной диагностики НС:
· цитоз свыше 5 клеток в 1 мкл, с преобладани�

ем лимфоцитов;
· белок свыше 0,33 г/л, определяемый по уни�

фицированному стандартному методу с суль�
фасалициловой кислотой;

· КСР в качественной и количественной поста�
новке — с неразведенным ликвором и разве�
денным в 2 и 5 раз;

· РИФц (РИФ с цельным ликвором);
· ИФА;
· РИБТ.

Сочетания двух приведенных клинико�лабо�
раторных тестов при позитивном лабораторном
тесте на сифилис достаточно для установления
диагноза НС [4].

Лечение НС
Для предотвращения реакции обострения (появ�
ление или усугубление неврологической симп�
томатики) в первые три дня антибиотикотера�
пии назначают преднизолон — по 25—75 мг,
внутримышечно, однократно.

Методы лечения при НС раннем (мезенхимном)

Проводят два курса лечения с интервалом в 1 мес.

1'й курс

Методика 1. Бензилпенициллина натриевая
соль (для внутривенного введения, пеницил�
лин G) — по 250 тыс. ЕД на 1 кг массы тела в
сутки, внутривенно, капельно/струйно, медлен�
но, 2—6 раз в сутки, в течение 21—28 дней в за�
висимости от выраженности неврологической
симптоматики. Разовую дозу бензилпеницил�
лина натриевой соли разводят согласно ин�
струкции к препарату.

В первые сутки бензилпенициллина натрие�
вую соль вводят внутривенно, струйно медлен�
но (в течение 3—5 мин), 6 раз в сутки каждые
4 ч. Первая инъекция бензилпенициллина нат�
риевой соли составляет 250 тыс. МЕ, вторая —
500 тыс. МЕ, третья — 1 млн МЕ, четвертая —
1,5 млн МЕ, пятая — 2 млн МЕ, шестая — 4 млн
МЕ. Доза бензилпенициллина натриевой соли,
полученная в 1�е сутки, не учитывается в обще�
курсовую дозу.

2'й курс

Цефтриаксон — по 2 г внутривенно, капельно,
1 раз в сутки в течение 14—21 дня. Разведение и
длительность введения — согласно инструкции к
препарату [10].

Методы лечения при НС раннем
при невозможности внутривенного 
введения антибиотиков

1'й курс

Бензилпенициллина натриевая соль — по
250 тыс. ЕД на 1 кг массы тела в сутки, внутри�
мышечно, 6 раз в сутки каждые 4 ч, в течение 21—
28 дней в зависимости от выраженности невро�
логической симптоматики. Разовую дозу бен�
зилпенициллина натриевой соли разводят сог�
ласно инструкции к препарату.

В первые сутки первая инъекция бензилпени�
циллина натриевой соли составляет 250 тыс. МЕ,
вторая — 500 тыс. МЕ, третья — 1 млн МЕ,
четвертая — 1,5 млн МЕ, пятая — 2 млн МЕ, шес�
тая — 4 млн МЕ. Доза бензилпенициллина нат�
риевой соли, полученная в 1�е сутки, не учитыва�
ется в общекурсовую дозу.
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2'й курс
Цефтриаксон — по 2 г внутримышечно 2 раза в
сутки 14—21 дня. Разведение и длительность его
введения — согласно инструкции к препарату.

Методы лечения при НС раннем
при непереносимости пенициллина

Методика 1. Цефтриаксон — по 2 г внутривенно,
капельно, 1 раз в сутки, в течение 14—21 дня.
Разведение и длительность его введения произ�
водится согласно инструкции к препарату. Про�
водится два курса лечения с интервалом в 1 мес.

В первые сутки первого курса цефтриаксон
вводят медленно, струйно, с интервалом 12 ч:
первая инъекция — 500 мг, вторая — 1 г. Доза
цефтриаксона, полученная в 1�е сутки, не учиты�
вается в общекурсовую дозу.

Методика 2. Доксициклин — внутрь по 0,2 г
3 раза в сутки в течение 30—40 дней. Проводится
два курса лечения с интервалом в 1 месяц.

В первые сутки первого курса доксициклин
больные принимают внутрь по 0,1 г 2 раза в сут�
ки. Доза доксициклина, полученная в 1�е сутки,
не учитывается в общекурсовую.

Методы лечения при НС позднем

Проводят три курса лечения (см. методики лече�
ния при НС раннем).

При всех формах НС во время всех курсов те�
рапии пациентам обязательно назначают сим�
птоматическую терапию, био� и иммуностиму�
ляторы, витамины группы В [11].

При развитии тяжелых витальных осложне�
ний у больного НС лечат в условиях неврологи�
ческого стационара.

Методы лечения при атрофии зрительного нерва

Лечение начинают с назначения витаминов:
1) витамин А — внутрь по 33 тыс. МЕ 2 раза в
сутки; 2) смесь витаминов в виде порошка — ас�
корбиновая кислота — 0,15 г + рибофлавин —
0,025 г; 3) препараты кальция; 4) витамины В1, В6

и В12, АТФ в сочетании с алоэ экстрактом или
стекловидным телом — по 1—2 мл каждого, внут�
римышечно, № 30. Параллельно с 5—6 дня наз�
начают внутримышечно бензилпенициллина
натриевую соль, начиная с малых доз (50 тыс. ЕД)
с дальнейшим повышением через день на
50 тыс. ЕД (50—100—150—200 тыс. ЕД). Бензил�
пенициллина натриевую соль в разовой дозе
200 тыс. ЕД применяют в течение недели, после
чего переходят на одну из методик лечения ранне�
го НС. Малые дозы бензилпенициллина натрие�
вой соли не учитываются в общекурсовой дозе.

Клинико�серологический контроль при НС

Клинико�серологический контроль составляет
5 лет. Во время клинико�серологического конт�
роля консультация невропатолога — 1 раз в 6 мес,
а при необходимости чаще.

После окончания лечения первое контроль�
ное исследование ликвора проводят через 6 мес,
второе — через 1 год, далее 1 раз в год.

Показания для проведения дополнительного
курса специфической терапии:

· прогрессирование клинической невроло�
гической симптоматики;

· количество клеток не возвращается к нор�
ме в течение 6 месяцев или, вернувшись к норме,
вновь увеличивается;

· в течение 1 года не происходит снижения
позитивности КСР в ликворе;

· в течение 2 лет не происходит существен�
ного снижения белка.

Дополнительное лечение следует проводить
по схемам основного курса.

Выводы
Разработаны основы оказания медицинской по�
мощи больным нейросифилисом.

Настоящая работа выносится на всеобщее
обсуждение дерматовенерологов, неврологов и
психиатров.
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До питання надання медичної допомоги 
хворим на нейросифіліс
У статті наведено основи надання медичної допомоги хворим на нейросифіліс, розроблені на під�
ставі особистого досвіду авторів, з метою всебічного обговорення дерматологами, неврологами та
психіатрами.

E.L. Barkalova, I.V. Kutсenko, I.V. Svistunov

Reference to question concerning offering 
medical assistance to pateints with neurosyphilis
The research work was based on offering medical assistance to patient with neurosyphilis, taking into con�
sideration personal experience of authors, with the aim of collating general knowledge of dermatologists,
neurologists, and psychologists.
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Страницы истории 
Cергей Петрович Томашевский

После Смерти Михаила Ивановича Стуко�
венкова в 1897 году был объявлен конкурс

на замещение вакансии на кафедре накожных и
сифилитических болезней. В октябре 1897 года
заведующим кафедрой накожных и сифилити�
ческих болезней был избран Сергей Петрович
Томашевский.

Сергей Петрович Томашевский родился
12 октября 1854 года в Кроливецком уезде Чер�
ниговской губернии в дворянской семье. Его
отец был сельским врачом. После окончания
гимназии Сергей Петрович поступил в импера�

торскую Санкт�Петербургскую медико�хирурги�
ческую академию, по окончании курса которой
был «…приведен в степень лекаря с отличием…».

В те годы шла русско�турецкая война, и Сер�
гей Петрович был определен младшим ординато�
ром в сформированный в Киеве временный воен�
ный госпиталь. Он несколько раз менял место
службы. Оказывал помощь больным и раненым
на территории Болгарии и Восточной Румынии.

После окончания войны в 1879 году Томашев�
ский вернулся в Санкт�Петербург в военно�ме�
дицинскую академию. Получил степень полево�
го хирурга и одновременно работал на кафедре
сифилидологии у профессора В.М. Тарновского.
В 1883 году Томашевский защитил докторскую
диссертацию на тему «Про влияние вырезания
первичного сифилитического затвердения на
возникновение и дальнейшее развитие последо�
вательных сифилитических язв». В том же году
Сергей Петрович определен батальонным вра�
чом в Киевский полк и направлен в Киевский во�
енный госпиталь для несения службы.

В 1883 году С.П. Томашевский начинает ра�
ботать в клинике профессора С.П. Стуковенко�
ва. В том же году был избран членом Общества
киевских врачей. 18 декабря 1885 года Томашев�
ский подал прошение о допущении его к чтению
лекций в должности приват�доцента, но ему бы�
ло отказано в этом. Медицинский факультет мо�
тивировал причину отказа тем, что в распоряже�
нии Томашевского нет достаточного количества
больных, а следовательно, нет и материала для
чтения лекций. Даже несмотря на то, что в то
время Томашевский заведовал сифилитическим
отделением госпиталя, все больные находились
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в распоряжении проф. Стуковенкова. Но из сох�
ранившихся документов видно, что главной
причиной отказа послужил конфликт между
проф. М.И. Стуковенковым и С.П. Томашев�
ским, а также нежелание проф. Стуковенкова ви�
деть Томашевского в этой должности.

На шестнадцати страницах рукописного тек�
ста проф. М.И. Стуковенков раскритиковал ра�
боты С.П. Томашевского.

«Выводы д'ра Томашевского отличаются неог'
раниченной самоуверенностью без малейшего на'
учного и фактического основания».

М.И. Стуковенков

«До крайности резко выступает определение
автора, голословно опровергая факты, искажая
истину, затемняя обстоятельства, могущие
служить к правдивому объяснению наблюдате'
лей, выставлять себя в качестве наблюдателя и
ученого с поражающей самоуверенностью. Такое
направление крайне вредное в науке вообще и
низводящее ее до степени рекламы, недостойно
человека, носящего ученое звание, прикрытое
званием преподавателя, может иметь пагубное
влияние на направление и честное отношение к
науке молодежи, как будущих ее деятелей. Мало
способный и мало подготовленный к этой дея'
тельности, но честно относящийся к делу чело'
век может еще принести свою лепту науке, лю'
ди же противоположного отношения, становясь
на научную почву, вносят лишь разлагающее на'
чало в науку. На основании всего вышеизложен'
ного считаю допущение доктора Томашевского к
званию приват'доцента невозможным и могу'
щим повлечь за собой крайне печальные и пагуб'
ные последствия для молодежи».

М.И. Стуковенков

Сложно указать, в чем же действительно была
причина этого конфликта. Можно предполо�
жить, что проф. Стуковенков увидел в Томашев�
ском достойного конкурента.

Получив отказ, Сергей Петрович подал попе�
чителю киевского учебного округа жалобу на ме�
дицинский факультет. В поддержку Томашев�
ского выступил В.А. Субботин, ординарный про�
фессор по кафедре гигиены, медицинской поли�
ции, медицинской географии и статистики в
Университете св. Владимира. В своем заявлении
он подчеркнул, что С.П. Томашевский самостоя�
тельно заведует сифилитическим отделением,
также он временно заведовал венерическим от�
делением во время нахождения в отпуске заведу�
ющего этим отделением – доцента Флейшера.

С.П. Томашевский в то время также заведовал
отделениями сифилитических и накожных бо�
лезней в Кирилловской больнице. В своих заяв�
лениях и жалобах он подчеркивал, что, имея воз�
можность консультировать больных кожными
болезнями и сифилисом в Кирилловской боль�
нице, он сможет доставлять в военный госпиталь
больных «для чтения над ними лекций и практи�
ческих занятий студентов». После нескольких
отказов в 1887 году Сергей Петрович все�таки
получил должность приват�доцента.

После смерти проф. М.И. Стуковенкова в
марте 1897 года С.П. Томашевский был избран
профессором по кафедре накожных и сифилити�
ческих болезней. По инициативе проф. Томашев�
ского при Университете Св. Владимира было уч�
реждено Киевское сифилидологическое и дерма�
тологическое общество, которое он возглавлял
до конца жизни. В 1902 году при Киевском воен�
ном госпитале был построен двухэтажный кир�
пичный корпус с подвалом. Сейчас в этом корпу�
се находится клиника кардиологии Киевского во�
енного госпиталя. Новое клиническое отделение
было рассчитано на 150 коек, имело собственную
коллекцию муляжей. Эту коллекцию передала
университету вдова профессора М.И. Стуковен�
кова. Коллекция из�за отсутствия места 3 года
хранилась в терапевтической клинике.

Лекции студентам проф. Томашевский читал
по вторникам с 10 до 12 часов в новой аудитории.
Практические занятия сначала проводились
ежедневно с 14.00 до 16.00, а затем два раза в не�
делю по вторникам (с 14.00 до 16.00) – по сифи�
лидологии и по пятницам (с 12.00 до 16.00) – по
дерматологии. Клиника для практических заня�
тий была открыта ежедневно с 8.00 до 15.00.
Проф. Томашевский был блестящим лектором.
Послушать его лекции приходили студенты не

Профессор С.П. Томашевский со студентами 
обследует больного, 1913 год
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только медицинского, но и других факультетов
университета. Студенты медицинского факуль�
тета дежурили возле аудитории, чтобы успеть за�
нять место на лекции профессора.

Для обучения студентов использовались воз�
можности амбулаторного приема, который еже�
дневно происходил в клинике. Желающих по�
пасть на этот прием было очень много. Лекарства
бедным выдавали бесплатно.

Сергей Петрович Томашевский состоял глас�
ным Киевской городской думы и членом совета
при городской Александровской больнице, был
членом правления Общества подачи помощи
больным детям в Киеве. За свою работу в разные
годы он был награжден – орденом Св. Станисла�
ва 1�й, 2�й и 3�й степеней, орденом Св. Анны 3�й
и 2�й степеней, орденом Св. Владимира 4�й и 3�й
степеней.

Сергей Петрович Томашеевский был прек�
расным врачом. Он никому не отказывал в помо�
щи. К нему обращались люди разного социаль�
ного положения – богатые и бедные.

В 1907 году проф. Томашевский стал одним
из инициаторов учреждения в Киеве высших
женских медицинских курсов, где стал членом
педагогического совета, профессором и казначе�
ем. Для женских медицинских курсов выстрои�
ли несколько зданий. Одним из таких зданий
было здание паталогоанатомического корпуса
на собачьей тропе (сейчас улица Мечникова).
Началась постройка собственного анатомичес�
кого театра и здание аудитории в Кирилловской
больнице, но начавшиеся военные действия
приостановили строительство. Спустя несколь�
ко лет курсы были переформированы в женский
медицинский институт.

В начале первой мировой войны был органи�
зован Всероссийский союз городов, где С.П. То�
машевский работал в качестве товарища предсе�
дателя Киевского комитета.

Сергей Петрович продолжал работать, не�
смотря на прогрессирующую болезнь сердца. В
начале 1916 года под председательством С.П. То�
машевского была организована комиссия по вы�
работке нового устава Киевского женского меди�
цинского института. Заседания проходили по ве�
черам на квартире проф.Томашевского не менее
двух раз в неделю. 7 марта 1916 года проект уста�
ва был наконец закончен. В два часа ночи комис�
сия разошлась, а в три часа ночи проф. Томашев�
ский умер от приступа грудной жабы.

Смерть ни одного политического деятеля или
ученого не освещали так, как смерть проф. Тома�
шевского. О печальном событии было донесено
даже императору.

Воспоминания коллег, друзей и учеников
Сергея Петровича неделю не сходили с первых
полос почти всех киевских газет.

Газета «Киевлянин» 9 марта 1916 года:
«Человек громадной эрудиции, громадного

жизненного опыта, он не имел ни одной свободной
минуты и всегда говорил, что принцип его жизни:
«отдых – только в труде». Даже в летние меся'
цы он продолжал самоотверженно работать и,
заменяя отсутствовавших товарищей, часто
совмещал в своем лице чуть ли не целый десяток
различных должностей» – написал в статье па'
мяти старого друга Б. Фотринский.

Газета «Киевская мысль» 11 марта 1916 года:
«…Осиротели мы, его ученики, ибо умер

учитель, один из тех, кто умел заставить полю'
бить себя, привязать к себе и кто помнил своих
учеников и за стенами аудитории, и всегда в жиз'
ни шел с приветливо протянутой рукой на по'
мощь, с улыбкой на устах ободрял и твердо ста'
вил на путь» – писали ученики.

Заметка из газеты «Киевлянин»:
«Студенты'медики 5 курса вместо венка на

гроб проф. Томашевскому передали 100 рублей
«клиническому обществу студентов'медиков
при Университете св. Владимира» для учрежде'
ния при библиотеке отдела по специальности
покойного профессора с пожеланием ежегодно
посещать одно из научных заседаний покойного
учителя».

Сотрудники Киевского женского медицин�
ского института решили учредить стипендию
имени проф. Томашевского. Был создан специ�

Первый выпуск Киевского женского медицинского
института, 1912 год
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альный фонд, в который коллеги передавали
деньги. После заметки об учреждении стипендии
в редакцию газеты «Киявлянин» стали посту�
пать деньги и от простых граждан с просьбой пе�
редать их на стипендию. Но через год началась
октябрьская революция, и идея с созданием сти�
пендии так и не была до конца осуществлена.

На похороны Сергея Петровича Томашевско�
го пришел почти весь Киев.

Из газеты «Киевлянин» за 12 марта 1916 года:
«Вчера состоялось, при огромном стечении на'

рода, погребение проф. С.П. Томашевского. От'
дать последний долг покойному собрались пред'

ставители местных общественных и правитель'
ственных учреждений, бывшие ученики и ученицы
покойного профессора и просто люди, знавшие его
как человека, всю жизнь посвятившего себя слу'
жению общественному делу и науке. Ко времени
начала отпевания университетская церковь ока'
залась переполненной до крайних пределов…»

Проф. С.П. Томашевский был похоронен на
городском кладбище у Аскольдовой могилы.
Могила Томашевского не сохранилась. Кладби�
ще было уничтожено в 1935 году после постанов�
ления президиума Киевсовета о превращении
комплекса Аскольдовой могилы в парк.
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ГЕННАДИЙ ЛОБАНОВ

ИСТОРИЯ БОЛЕЗНИ

Г л а в а  Х

ЧЕРЕЗ ДУШУ К СТРАДАНИЯМ

Настоящий врач не может 
притерпеться к чужим страданиям.

Е.И. Лихтенштейн

Как правило, принимая пациентов, врач ведет
беседу, расспрашивает, осматривает больного,
назначает лечение.

Олег Владимирович делает это всегда с
особым вниманием и видимой любовью.

Терпеливо выслушивает больных, никогда не
перебивает, не повышает голоса, даже будучи ус�
тавшим или озабоченным или когда больной го�
ворит о вещах, совсем не связанных с болезнью.

Слегка наклонившись, он пытался выслушать
сердце едва переводившего дыхание пациента.
Олег Владимирович как бы замер в полусогну�
той позе со стетоскопом в руке, готовясь приста�
вить инструмент к груди, но несчастный страда�
лец продолжал без умолку говорить и попере�
менно жаловаться то на боль в груди, то на проб�
лемы, возникшие из�за болезни, то на неубран�
ную тыкву.

Остановил свой взор на лице больного, как
бы стараясь ласковыми глазами заглянуть по�
глубже — в то место, откуда исходили жалобы и
боль пациента, в его уставшую душу, дававшую,
по�видимому, серьезные осложнения самой бо�
лезни.

— Савелий, поехал бы ты не недельку�дру�
гую на охоту или рыбалку, — советовал доктор, —
там бы отдохнул, успокоился.

— Да не пустят… не верят, что больной, —
слышался ответ Савелия.

— Сходи, сходи, милый, к руководству. Ска�
жи, что со мной охотиться будешь… Авось отпус�
тят, — продолжал доктор. — Заодно Сергея Бори�
совича возьмем с собой… Видишь, скромненько
стоит в дверном проеме, впитывает азы профес�
сионального мастерства. Перспективный док�
тор…

Савелий, полураздетый, повернулся в мою
сторону, оценивающе посмотрел с ног до головы:

— А что, Олег Владимирович, давай и вправ�
ду сходим на несколько дней в лес, на болото.
Как раз северная утка пошла… Сергеем, гово�
ришь, звать. Ну, ладно. Посмотрим, насколько
перспективный, — Савелий взял рубашку в одну
руку, правую протянул мне.

— Савелий Игнатич... — он тяжело пожал
мою ладонь. В ней чувствовалась сила, а через
шершавую, грубую кожу — и настоящее мужское
тепло. — Будешь кандер варить!.. Умеешь?— При
этом он пристально посмотрел.

От неожиданного предложения я был на деся�
том небе.

— Нам, Сергей Борисович, непременно надо
сочетать медикаментозное лечение с воздействи�
ем на душевное состояние замечательных
свойств окружающей среды, природы�матушки,

Продовжуємо публікацію розділів книги відомого лікаря'дермато'
венеролога Геннадія Феодосійовича Лобанова «История болезни».
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целительницы нашей, — сказал Олег Владимиро�
вич. — День�два походим по полям, по лесам, гля�
ди, и наш доктор будет здоров… Да, да, Савелий
Игнатович лечит птиц, собачек, кошек, принима�
ет роды у коров. Ну что, Савелий, в пятницу мы у
тебя в гостях. Заодно и тыкву поможем убрать, —
они обнялись как добрые старые друзья.

Дверь за ветеринарным доктором закрылась.
— Не случайно говорят, что быть человеком

ответственно, быть врачом — ответственно
вдвойне. Я всегда знал, что между врачом и боль�
ным недостаточно только взаимопонимания —
должны быть отношения своеобразного сотруд�
ничества. Для этого прежде всего необходимо су�
меть расположить к себе. Поэтому каждый врач
должен быть в определенной мере психологом —
уметь оценивать душевное состояние пациента.
Но сегодня мне самому пришлось предстать пе�
ред психологом, чрезвычайно глубоким. И, слава
богу, между нами возник так необходимый кон�
такт. Значит, не зря пришел к нам мой давний
друг, — говорил Олег Владимирович. Он смотрел
в окно, любовался яркой картиной.

Под лучами осеннего солнца в тени раскидис�
того клена сидел на лавочке человек, звали его
Савелий Игнатич.

— Имея огромный опыт врачевания, я расте�
рялся, как мальчишка… Мы оба знаем, что у него
тяжелая, неизлечимая болезнь. Хирургическое
вмешательство исключается. Но что я мог ска�
зать больному, причем больному необычному,
сведущему в медицине. Какие я должен еще най�
ти слова в этом тяжелом и сложном для меня
разговоре о прогнозе заболевания. Я пытался, я
стремился сколько мог вселить надежду на воз�
можность выздоровления. Однако Савелий рас�
порядился по своему, — рассказывал Олег Вла�
димирович. 

— Не надо меня утешать, — сказал он, — не
надо уверять, что обязательно выздоровею. — И
спросил в упор: 

— Мне нужны полтора�два года, чтобы завер�
шить начатое мною дело. Могу ли я рассчитывать?

Я оказался в затруднительном положении, я
молчал… конечно, он осознает всю тяжесть и бе�
зысходность своего положения, но не сдается.
Таков уж этот доктор — Айболит.

Олег Владимирович повернулся ко мне ли�
цом. Немного помолчал, задал вопрос: 

— Как, по�вашему, выглядит с точки зрения
врача сегодняшний пациент, каким он стал за
последние десятилетия? — И тут же, не дождав�
шись ответа, стал излагать свою версию:

— На мой взгляд, есть два аспекта. Во�первых,
изменения характера развития и течения болез�
ней, по поводу которых человек обращается, а за�

частую и вовсе не обращается к врачу, и, во�вто�
рых, изменения психологии самого больного.
Итак, прежде всего о чисто медицинском портрете
сегодняшнего пациента, об общих особенностях,
выходящих за пределы конкретной болезни.

Население постарело, а старость сопровожда�
ется множеством хронических болезней. Мы на�
учились вырывать жизнь из рук смерти в острых
случаях, но не всегда способны предотвратить их
переход в хроническое состояние.

Уже не косят людей некогда страшные заболе�
вания, как, к примеру, сахарный диабет, но изле�
чить человечество от этого недуга мы пока не в
состоянии. Эти больные живут, хотя качество
жизни совсем иное. Живут с неврозами, дистро�
фией, с повышенной массой тела, под постоян�
ным токсическим или аллергическим воздействи�
ем внешней среды. К тому же сегодняшние паци�
енты широко приобщены к источникам информа�
ции и достаточно образованы. Но ищут в этих ис�
точниках сведенья, к сожалению, не о здоровье, а
о болезнях, особенно когда обстоятельства застав�
ляют их заметить, фокусируя внимание на мето�
дах и достижениях лечения.

Да, впрочем, и о нас, врачах, судят не по тому,
каков уровень диагностики, а каковы результаты
лечения. Легче ли помочь думающему и образо�
ванному пациенту? Нет. И не потому, что мыс�
лит и достаточно много знает, а потому, что в сво�
ем стремлении понять, вникнуть в суть он недо�
оценивает возможностей медицинской науки и
переоценивает себя. У таких больных нет сомне�
ний. У нас же неизбежно появляются все новые
и новые вопросы.

У нашего брата, пытавшегося ставить себе ди�
агноз или лечить, случались трагические ошибки.
Не надо далеко ходить, Эрнст Бергман — круп�
нейший хирург прошлого столетия — сам себе
поставил диагноз: рак кишечника. Не надеясь на
исцеление, отказался от операции. А при вскры�
тии паталогоанатомы обнаружили лишь суже�
ние, образовавшееся в результате перенесенного
воспаления. Оперативное лечение спасло бы
жизнь доктора. Но увы…

Олег Владимирович снова замолчал. Готовясь
подводить итог, он смотрел в никуда. Итог был
достаточно прозаическим и вместе с тем пра�
вильным: трудно быть самому себе судьей, этому
учит вся история медицины. Доктор надолго за�
молчал, медленно переодевался. На крыльце ад�
министративного корпуса Олег Владимирович
развел руки, словно обнимал надвигающуюся
ночь, глубоко втягивая в себя воздух. Прямо на
глазах темнело.

— Коллега, а чувствуете ли вы, какой воздух?
Какая ночь. Пойдемте, юноша, — сказал он.
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Я послушно подчинился учителю, и мы свер�
нули в парк. 

— Бросьте курить в такой вечер, — сказал
главный доктор, выдернул у меня изо рта сигаре�
ту, бросил в урну. — Дышите глубоко и мечтайте.
Мечтайте о прекрасном будущем!

Мы брели почти в потемках между деревья�
ми. Мимо нас в прохладном мраке скользили та�
инственные человеческие фигурки. Олег Влади�
мирович всматривался в них, прислушивался к
тихим голосам или к шепоту реки, что незримо
присутствовала, укрывшись вековыми парковы�
ми деревьями.

Будильник безмятежно постукивал на при�
кроватной тумбочке: тик�так, тик�так. Усатые
стрелки показывали без двадцати одиннадцать.
Скоро… Я выскользнул из под одеяла и подсел к
дремлющему на коврике коту:

— Кис�кис, Степа, Степаша.
Кот во сне дернул усами и недовольно поджал

хвост.
— Степаша, не спи, пожалуйста. — Легонько

кончиком пальца погладил его пушистую теп�
лую спину. — Степаша, слышишь? Мне завтра
рано вставать.

На город, сгустившись, наползла синяя те�
мень. Целый день донимала жара, а под вечер
собрались черные тучи, закрыли небо, не видать
ни луны, ни звёзд.

Махровые белые бабочки облепили натяну�
тую на форточный проем марлевою салфетку и
беззвучно хлопали по ней маленькими крылыш�
ками, будто просились на белый свет настольной
лампы.

Я протянул руку и потушил лампу. Потом за�
жег снова. Потушил — зажег, повернул будиль�
ник циферблатом к себе и тихонько вздохнул: ос�
тавалось около пяти часов. Странное время — то
бежит быстро, то еле�еле тянется.

Полгода пролетели, не успел и глазом морг�
нуть, а теперь вот несколько часов целой вечнос�
тью кажутся.

«Тик�так», — слаженно тикал старый будиль�
ник.

— Степаша, не спи, поговори со мной. — Я
снова осторожно тронул кота.

Степаша недовольно поднял голову, лениво
приоткрыл изумрудные глаза и вдруг быстро
вскочил, деловито направился из комнаты.

— Степаша, ты куда? — Я бросился за ним,
подхватил на руки, и, стараясь не шуметь, на цы�
почках вернулся в комнату.

В этот момент я увидел на голове и шее Сте�
паши участки, на которых не было шерсти. Мое
внимание привлекло странное явление. Очаги
достаточно круглые, как будто кто�то специаль�

но выстриг на одном уровне, редкая шерсть туск�
лая и хрупкая.

— Ну вот, разбойники, — грешным делом по�
думал я о внуках своей хозяйки, у которой сни�
мал комнату. И тут мне пришла мысль.

Ведь это же микроспория. Настоящая микрос�
пория, вызванная кошачьим микроспорумом, па�
разитарным заболеванием, относящимся к трихо�
фитийным дерматозам. Я включил верхний свет.
Степан, развалившись на ковре, принялся стара�
тельно облизывать передние лапы. Было видно
три довольно крупных очага. Воспалительной ре�
акции на коже в зонах поражения почти не было.
Лишь на самом крупном очаге размером больше
пятикопеечной монеты на месте чешуек образо�
вались корки. Шерсть слиплась. Кожа отечная,
слегка красноватая, некоторые фолликулы вов�
лечены в воспалительный процесс.

Попытке пропальпировать лимфатические
узлы Степан категорически сопротивлялся, а
когда я вырвал несколько волосинок, нервно
вскочил и с разбега вспрыгнул на подоконник,
где сразу же, свернувшись калачиком, располо�
жился между глиняным горшком с геранью и
оконной рамой. В выдернутых волосках можно
было видеть даже невооруженным глазом не�
обычный футляр серовато�белого цвета.

Вдруг в комнате что�то ярко вспыхнуло, а за�
тем с улицы сквозь стены ворвался раскатистый
грохот и «присел» где�то за комодом.

По стеклу, разбиваясь на мелкие брызги, весе�
ло, с шумом колотили капли дождя.

Степан ошалело вскочил, оглянулся и снова
лег, успокоился.

— Извините, у вас все в порядке? Стучу, сту�
чу. Не открываете. Вот я без разрешения и вош�
ла, — произнесла хозяйка. — Сергей Борисович!
Вы бы могли посмотреть мальчиков? У них
обоих на коже болячки какие�то.

— Конечно, конечно, Марья Петровна. Сей�
час, только… — недоговорил я.

Мальчики�близнецы уже были в комнате. Им
было по шесть лет. Похожие друг на друга, как две
капли воды. Когда дочка хозяйки привозила их к
бабушке, в доме все переворачивалось вверх тор�
машками. Смех, веселье становилось нормой дома.

Ребята худые, тощие, не понимая той слож�
ности, которую несет болезнь, играли, бегая вок�
руг нас. Так как они были голенькие, я обратил
внимание на пятнышки разного размера на коле�
нях, руках, животе.

Степаша, лежа на подоконнике, наблюдал за
всем происходившим, не подозревая, что всему
виной является именно он. Хотя я был еще не
уверен в своей версии, но интуитивно понимал,
что у детей тоже микроспория.
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Бабушка Маша одернула детей и попросила
подойти ко мне. Сомнения сразу развеялись,
как только я посмотрел на высыпания с близко�
го расстояния. Очаги поражения представляли
собой эритематозные пятна правильной округ�
лой формы буроватого цвета в центре и слегка
шелушились. По переферии прощупывался ва�
лик. Местами он был розовый, а местами —
красный.

У Алеши, так звали одного из близнецов, вы�
сыпания имели вид концентрически располо�
женных кружочков и находились на границе во�
лосистой части головы.

В портфеле у меня оказалась лампа Вуда. Та�
кой себе портативный аппарат для диагностики
заболеваний кожи. Муж Марьи Петровны по�
просил принести с работы. Летом он копал коло�
дец и вырыл чугунный казанок. Обрадовался,
чуть инфаркт не получил, но слава Богу, пронес�
ло. А когда открыл емкость, радость вся и кончи�
лась. Ни золота, ни серебра, ни драгоценностей
каких�либо там не обнаружил. Только перевол�
новался зря. Принеси, говорит, доктор, люми�
нисцентную лампу, сделаем микроскопический
анализ бумажных денежных знаков. Кстати, их в
этом горшке битком набито было.

Интерес у него возник. Была ли какая�либо
защита от подделки купюр в прошлом веке. Вот
я и взял на выходные с больницы осветитель
для люминисцентной диагностики. Деньги про�
верить не успели, а вот посмотреть, нет ли пора�
женных волос у детей, как раз кстати. Достаточ�
но простой способ. Принцип построен на про�
хождении ультрафиолетовых лучей через спе�
циальные люминисцентные фильтры. Пора�
женные болезнью волосы при этом светятся ха�
рактерным зеленым светом.

Слава Богу, у ребят все было замечательно.
Никакого свечения не наблюдалось.

Но какой был восторг у мальчишек, да и у
меня тоже, когда шерсть у Степаши ярко люми�
нисцировала, и не только в очагах поражения,
но и в других местах, где болезнь еще только�
только развивалась и невооруженный глаз ее не
фиксировал. Все вместе мы начали лечить на�
шего любимца.

Марья Петровна принесла йод. Я держал ко�
та, ребята мазали места, пораженные грибами.
При этом мы постоянно контролировали лампой
нашу работу, боясь ничего не пропустить. Когда
повторно включили прибор, свечения уже не бы�
ло или выглядело тусклым в местах, уже обрабо�
танных раствором йода. Йод «тушил» свечение
волос, пораженных микроспорией.

Марье Петровне я рассказал, как надо лечить�
ся, обьяснил, какими должны быть противоэпи�
демические мероприятия в детском комбинате, в
семье. Что за всеми, кто был в тесном контакте с
больными ребятишками, нужно наблюдать не
менее месяца, а самих мальчиков, к сожалению, в
детский сад вести нельзя.

Конечно, бабушка была расстроена, а сами
виновники, не понимая истинной картины, ве�
селились вокруг нас, постоянно заигрывая со
Степашкой.

Я стоял на мосту через небольшую каменис�
тую речку. Неспроста сделал здесь остановку.
Мы с Олегом Владимировичем договорились о
встрече именно здесь, чтобы дальше ехать в се�
ло к ветеринарному доктору. Путь предстоял
неблизкий…

Впервые видел я речку такой. Обычно тихая,
течет себе неслышно между кустов и деревьев, а
вот после недавних дождей забурлила.

Уже не менее получаса смотрел я, как заворо�
женный, на проносившийся мимо шумный поток.

За спиной раздался шум. От неожиданности я
вздрогнул, обернулся и не сдержал улыбки. Со
старого больничного уазика вышел Олег Влади�
мирович. Чем�то напоминал старичка�махович�
ка: выгоревший пиджак подпоясан тонким кожа�
ным ремешком, широченные брюки, заправлен�
ные в кирзовые сапоги. На голове старая фетро�
вая шляпа, потерявшая форму от времени, на
плече ружье в коричневом чехле… а главное —
пристальный лукавый взгляд.

— Доброе утро! — кивнул он головой.
— Вот черт! — беззлобно в мыслях выругался

я. — Напугал!..
Олег Владимирович, очевидно, смущенный

моим молчанием, вновь кивнул головой и поздо�
ровался еще раз просто и уважительно…

Продолжение следует
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ПЕРЕДПЛАТА

Шановні читачі!
Передплату на «Український журнал дерматології, венерології, косметології»

можна здійснити в усіх поштових відділеннях України.

ПЕРЕДПЛАТНИЙ ІНДЕКС — 23965

Статті публікуються українською або російською
мовою.

Авторський оригінал подають обов’язково у двох фор�
мах — роздрукований на папері та в електронному вигля�
ді (на магнітному носії або надісланий електронною пош�
тою). Електронна та друкована версії мають бути анало�
гічними і містити: 

� індекс УДК; назву статті; прізвища та ініціали авто�
рів; назву установи, де працюють автори, міста, країни
(для іноземців); ключові слова — від 5 до 10 слів чи сло�
восполучень, що розкривають зміст статті;

� текст (стаття — до 9 с.; огляд, проблемна стаття — до
12 с.; коротка інформація — до 3 с.). Увага! Питання про
публікацію в журналі великої за обсягом інформації ви�
рішується індивідуально, якщо, на думку редколегії, вона
становить особливий інтерес для читачів;

� таблиці, малюнки, графіки, фотографії з додаван�
ням електронних копій (див. нижче);

� список цитованої літератури (загальна кількість не
повинна перевищувати 50, при цьому 50% з них мають
бути менш ніж п’ятирічної давнини);

� резюме (якщо стаття написана українською мовою,
то резюме має бути російською та англійською мовами,
переклад має бути якісний і точний) повинно містити
назву статті, прізвища та ініціали авторів, текст обсягом
не більшим ніж 0,5 сторінки;

� поштову та електронну адресу, номер телефону (за
бажанням) одного з авторів для опублікування в журналі;

� додаткові номери телефонів для забезпечення опе�
ративного зв’язку редакції з авторами.

� фотографію першого автора (якщо авторів більше
двох або один автор) або фотографію двох авторів
(якщо авторів двоє). Фотографії мають бути не менши�
ми ніж 3 × 4 см. 

Статтю підписують усі автори та надсилають у редак�
цію з офіційним направленням від закладу, в якому вико�
нано роботу.

Текст набирають у редакторі Microsoft Word гарніту�
рою Times New Roman, 12 пунктів, без табуляторів і пере�
носів. Розмір аркушів 210 × 297 мм (формат А4). Інтер�
вал між рядками — півтора, поля з усіх боків по 20 мм. У
тексті та заголовках не має бути слів, набраних великими
літерами. 

Називаючи лікарський препарат, перевагу надавати
міжнародній непатентованій назві (INN), її писати з ма�
лої літери. У разі потреби навести торгову назву — пода�
вати її з великої літери та в лапках.

ТАБЛИЦІ слід будувати в редакторі Microsoft Word
без табуляторів і службових символів усередині. Кожна
таблиця повинна мати заголовок і порядковий номер. 

Ілюстративні матеріали (фотографії, малюнки, крес�
лення, діаграми, графіки тощо) позначають як «рис.» та
нумерують за порядком їхнього згадування у статті. 

ДІАГРАМИ ТА ГРАФІКИ будують у форматах Excel
або Graph і вставляють у текст разом з вихідними да�
ними, які використовували для побудови.

ФОТОГРАФІЇ, ЕХОГРАМИ, виконані професійно вруч�
ну малюнки подають в оригіналі (на зворотному боці ілюст�
рацій мають бути зазначені прізвища авторів, назва статті,
номер та підпис до рисунка, верх та низ зображення) або
електронному вигляді (відскановані з роздільністю не мен�
ше 300 dpi і збережені у форматах TIFF чи JPEG). Фотогра�
фії пацієнтів подають з їхньої письмової згоди або в такому
вигляді, щоб особу хворого неможливо було встановити.

МАТЕМАТИЧНІ ФОРМУЛИ повинні бути ретельно
вивірені. У роздрукованому примірнику необхідно відзна�
чити: великі та малі літери (великі позначаються двома
рисочками знизу, а малі — зверху), латинські та грецькі лі�
тери (латинські підкреслюються синім олівцем, грецькі —
червоним), підрядкові та надрядкові літери та цифри.

СПИСКИ ЛІТЕРАТУРИ складають тільки за алфаві�
том: спочатку праці українською та російською мовами
(кирилицею), а потім латиницею. Порядок оформлення:
для монографій — прізвище, ініціали, назва книги, місце
видання, рік, кількість сторінок (наприклад: 6. Дегтярё�
ва И.И. Панкреатит.— К.: Здоров’я, 1992.— 168 с.); для ста�
тей із журналів та збірників — прізвище, ініціали, повна
назва статті, стандартно скорочена назва журналу або наз�
ва збірника, рік видання, том, номер, сторінки (початкова і
остання), на яких вміщено статтю (наприклад: 8. Васильє�
ва Н.В. Стан оксидантної та захисної глутатіонової систем
крові хворих в різні періоди мозкового інсульту // Буков.
мед. вісник.— 1998.— Т. 2, № 2.— С. 80—84. Для іноземних
видань: 7. Eastell R., Boyle I., Compsyon J. et al. Management
of male osteoporosis: Report of the UK Consensus Group //
Quarterly J. Med.— 1998.— Vol. 91, N 2.— P. 71—92.).

Скорочення слів та словосполучень наводять за стан�
дартами «Скорочення слів і словосполучень на іно�
земних європейських мовах в бібліографічному описі
друкованих творів» (ГОСТ 7.11�78 та 7.12�77), а також за
ДСТУ 3582�97 «Скорочення слів в українській мові в
бібліографічному описі».

Усі статті, що надійшли до редакції, підлягають рецен�
зуванню та редагуються відповідно до умов публікації в
журналі. Редакція залишає за собою право змінювати
стиль оформлення статті. За необхідності стаття може
бути повернута авторам для доопрацювання та відпові�
дей на запитання.

Коректура авторам не висилається, вся додрукарська
підготовка проводиться редакцією за авторським оригі�
налом. Відхилені рукописи авторам не повертають.

Передрук статей можливий лише з письмової згоди ре�
дакції та з посиланням на журнал.

Статті надсилати на адресу:
01030, м. Київ, вул. М. Коцюбинського, 8а
E�mail: vitapol@i.com.ua

УМОВИ ПУБЛІКАЦІЇ В «УКРАЇНСЬКОМУ ЖУРНАЛІ 
ДЕРМАТОЛОГІЇ, ВЕНЕРОЛОГІЇ, КОСМЕТОЛОГІЇ»
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