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тутами, що формують статистику використання наукових публікацій, визначають індекси циту-

вання авторів та імпакт-фактори журналів.
Таким чином оцінюється науковий потенціал країн та персонально кожного вченого.
Щоб бути «на рівних» у світовому науковому просторі, національним періодичним виданням слід 

дотримуватися міжнародних видавничих стандартів та ввійти до провідних наукометричних інфор-
маційних баз.

Редакція журналу докладає всіх зусиль, щоб видання відповідало вимогам часу.
Станом на сьогодні «Український журнал дерматології, венерології, косметології» індексується 

пошуковою системою Google Scholar Академія і входить до переліку найцитованіших українських 
наукових видань.

Також журнал зареєстрований у наукометричній системі РІНЦ (російський індекс наукового циту-
вання), яка опрацьовує та індексує науковий доробок вчених Російської Федерації та країн СНД.

У зв’язку з цим звертаємо увагу шановних авторів на зміни у вимогах до оформлення статей, 
виконання яких сприятиме точній ідентифікації авторів у різних пошукових системах.

Водночас запрошуємо колег відвідати оновлений сайт «Української асоціації лікарів-дермато-
венерологів і косметологів» www.uadvc.org.ua, що допомагатиме нашому професійному спілку-
ванню.

Щиро ваш 

Головний редактор 
д. мед. наук, професор                                                                                                           Віктор  Степаненко
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Моніторинг щодо злоякісних захворювань 
шкіри за даними Всесвітньої організації 

охорони здоров’я свідчить про загальносвітову 
тенденцію до збільшення кількості хворих. 
У цьому аспекті особливого значення набуває 
проблема пігментних злоякісних пухлин шкіри, 
зокрема меланоми. В Україні рівень захворюва-
ності на злоякісні новоутворення шкіри, зокрема 
і меланому, також доволі високий.

На сучасному етапі смертність від меланоми в 
Україні становить 95 %, що зумовлено невчасною 
діагностикою на ранніх стадіях хвороби.

У 2008 році отримано підтвердження та про-
токол приєднання України до Всесвітньої про-
грами «Євромеланома», до якої долучилися 
понад 20 європейських країн. В Україні коорди-
натором програми «Євромеланома» є д. мед. н., 
професор О.В. Богомолець.

21 травня 2009 року в Україні вперше органі-
зовано День діагностики меланоми. В Києві, 
зокрема в Інституті дерматології та косметології 
доктора Богомолець, було безплатно обстежено 
232 пацієнти, з них у 8 осіб  встановлено діагноз 
меланоми, а в 10 — рак шкіри.

14 травня 2010 року в Києві з метою вияв-
лення меланоми та онкозахворювань шкіри 
оглянуто 475 па  цієнтів. У 9 випадках діагносто-
вано меланому, у 23 — рак шкіри, у 10 — інші 
злоякісні новоутворення.

18 травня 2011 року з ініціативи Української 
асоціації лікарів-дерматовенерологів і космето-
логів уперше цей захід проведено по всій країні. 
Попередньо у березні 2011 року для 50 лікарів-
дерматовенерологів з усіх областей України 
було проведено триденний семінар з питань 

діаг ностики меланоми шляхом дерматоскопії із 
залученням представників профільних кафедр 
медичних вишів України, регіональних облас-
них та міських шкірно-венерологічних диспан-
серів, а також лі  карів, які працюють у закладах 
іншої форми власності. Коштом Української 
асоціації лікарів-дер  матовенерологів і космето-
логів та партнерів за  куплено 50 дерматоскопів, 
які безплатно передано учасникам семінару для 
практичної діяльності.

18 травня 2011 року ці лікарі безплатно про-
вели огляди в обласних та міських шкірно-
венерологічних диспансерах України, а також 
деяких спеціалізованих медичних закладах ін  шої 
форми власності. Загалом з метою виявлення  
меланоми та інших онкологічних захворювань 
шкіри обстежено 4020 пацієнтів. Попередній 
діаг ноз меланоми встановлено у 89 осіб, у 117 — 
рак шкіри, а у 84 — інші злоякісні патології шкіри. 
Всіх пацієнтів було направлено на дообстеження 
та підтверд ження діагнозу до спеціалізованих 
онкологічних закладів за місцем проживання.

6 квітня 2012 року з ініціативи Української 
асоціації лікарів-дерматовенерологів і космето-
логів та у партнерстві з Інститутом дерматології 
та косметології доктора Богомолець і представ-
ництвом в Україні лабораторій La Roche-Posay 
для 50 лікарів-дерматовенерологів з усіх облас-
тей України знову було організовано триденний 
семінар з питань діагностики меланоми шляхом 
дерматоскопії.

18 травня 2012 року під час Всеукраїнського 
дня меланоми лікарі-дерматовенерологи держав-
них дерматовенерологічних закладів та дермато-
венерологічних закладів іншої форми власності в 
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Прес-конференція в УНІАНі, присвячена анонсуванню проведення в Україні Всесвітнього дня діагностики 
меланоми

Зліва направо: заступник голови Національної ради України з питань телебачення і радіомовлення Лариса 
Мудрак;  головний позаштатний дерматовенеролог МОЗ України, д. мед. н. Олександр Літус; координатор 
програми «Євромеланома» в Україні, головний лікар Інституту дерматології та косметології доктора 
Богомолець, д. мед. н. Ольга Богомолець; перший заступник директора Департаменту охорони здоров’я 
Київської міської держадміністрації Валентина Залеська; президент УАЛДВК, завідувач кафедри 
дерматології та венерології Національного медичного університету імені О.О. Богомольця, д. мед. н., 
професор  Віктор Степаненко; завідувач науково-дослідного відділення пухлин шкіри та м’яких тканин 
Національного інституту раку, д. мед. н., професор Сергій Коровін

Інформаційна довідка щодо попередніх результатів проведення 
17 травня 2013 року Всеукраїнського дня діагностики меланоми

17 травня 2013 року за ініціативи та партнерства 
Української асоціації лікарів-дерматовене-
рологів і косметологів, координатора програми 
«Євро меланома» в Україні, д. мед. н. О.В. Бо  го-
молець та представництва в Україні лабораторій 
La Roche-Posay був організований Все укра їн-
ський день діагностики меланоми.

Згідно з результатами попередньої обробки про-
токолів обстеження пацієнтів, проведеного в дер-

жавних дерматовенерологічних закладах  за згодою 
МОЗ України, а також у дерматовенерологічних 
закладах іншої форми власності в усіх областях 
України та в містах Києві та Се  вастополі було огля-
нуто 9648 осіб. Попередній діагноз меланоми вста-
новлено у 168, рак шкіри — у 352, інші злоякісні 
новоутворення шкіри – у 543. Загалом до спеціалі-
зованих онкологічних закладів для остаточного 
встановлення діагнозу направлено 1444 особи.

усіх областях України, а також у містах Києві та 
Севастополі оглянули 4604 особи. Попередній 
діагноз меланоми встановлено у 58 випадках, рак 
шкіри — у 175, інші злоякісні новоутворення 
шкіри — у 254. Загалом до спеціалізованих онко-
логічних закладів для остаточного встановлення 
діагнозу було направлено 487 осіб.

У квітні 2013 року з ініціативи Української 
асоціації лікарів-дерматовенерологів і космето-
логів та у партнерстві з координатором програми 
«Євромеланома» в Україні д. мед. н., професором 
О.В. Богомолець і представництвом в Україні 

лабораторій  La Roche-Posay знову було органі-
зовано дводенний  семінар для 30 лікарів з питань 
діагностики меланоми шкіри.

17 травня 2013 року в рамках Дня меланоми в 
Україні у державних дерматовенерологічних зак-
ладах за згодою Міністерства охорони здоров’я 
України і дерматовенерологічних закладах іншої 
форми власності в усіх областях України, а також  
містах Києві та Севастополі 147 лікарів-дерма то-
венерологів безплатно провели огляди населення 
з метою раннього виявлення меланоми та інших 
злоякісних пухлин шкіри.
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Перспективи міжнародної співпраці 
українських дерматовенерологів у напрямку 
модернізації венерологічної допомоги 
населенню України 

У м. Упсала (Швеція) 19–23 квітня 2013 року 
відбулася нарада-семінар «Діагностика та 

лікування інфекцій, що передаються статевим 
шляхом, у країнах Балтійського регіону». Це пер-
ший із низки заходів, які реалізуються за участю 
українських фахівців дерматовенерологічної 
служби в рамках спільної програми «Удоско-
налення організації лабораторної діагностики 
інфекцій, що передаються статевим шляхом 
(ІПСШ), у Східній Європі», що реалізовує 
Департамент з контролю і профілактики інфек-
ційних хвороб відділення в м. Упсала Східно-
європейської мережі сексуального і ре  п родук-
тив ного здоров’я (EE SRH) та шведської рефе-
ренс-лабораторії для патогенних Neisseria 
(Еребру, Швеція). 

У роботі семінару-наради взяла участь деле-
гація фахівців від України: головний лікар 
Терно пільського ОШВД, доцент, віце-президент 
УАЛДВК О.І. Хара; головний лікар Дніпро пет-
ров ського ОШВД, доцент, віце-президент 
УАЛДВК А.А. Франкенберг, доцент Ужгород-
ського національного університету І.С. Миро-
нюк, лікарі-дерматовенерологи та спеціалісти з 
лабораторної діагностики ІПСШ Тернопільсь-
кого і Дніпропетровського обласних шкірно-
венерологічних диспансерів. 

У програмі семінару було заслухано доповіді 
на тему загального менеджменту, організації діаг-
ностики, лікування та епідеміологічного нагляду 
за ІПСШ у країнах, що є учасниками спільної 
програми в Європейському регіоні, зокрема і 

УДК 616.5-082(477)+616.97(477)

Делегація українських дерматовенерологів зі шведськими колегами під час перебування 19—23 квітня 
2013 року на нараді-семінарі «Діагностика та лікування інфекцій, що передаються статевим шляхом, 
у країнах Балтійського регіону», м. Упсала (Швеція)

ISSN 1727�5741
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Балтійському. Так, результати роботи в напрямку 
розвитку венерологічної допомоги населенню та 
стандартизації діагностики і лікування ІПСШ 
представили на обговорення учасників семінару-
наради фахівці з Білорусії, Росії, Ук  раїни, Литви, 
Латвії, Естонії, Грузії, Польщі та Азербайджану. 
Від України в цій секції виступили головний лікар 
Дніпропетровського ОШВД А.А. Фран кен  берг з 
доповіддю «Аналіз відповідності сучасним вимо-
гам існуючих стандартів лікування ІПСШ в 
Україні» та завідувач кліні ко-діагнос тичної лабо-
раторії Тернопільського ОШВД І.Б. Бойко з до -
повіддю «Стан лабораторної діагностики ІПСШ в 
Україні: досвід Тернопільського регіону». 

На загальному засіданні з останніми напра-
цюваннями на тему «Міжнародні стандарти діаг-
ностики ІПСШ і питання управління якістю» 
ознайомив учасників професор медичної мікро-
біології та молекулярної біології університет-
ської лікарні Еребру і Університету Еребру Маг-
нус Унемо (Швеція). Велику зацікавленість 
викликала доповідь «Використання мікроскопа 
в кабінеті лікаря-дерматовенеролога для початку 
ведення пацієнта під час першого візиту в кліні-
ку» доктора Андерса Галена (Швеція). 

Українська делегація взяла участь у робочих 
візитах учасників семінару до дерматовенероло-
гічної клініки м. Упсала та шведської референт-

лабораторії діагностики ІПСШ університетської 
лікарні Еребру. 

Під час семінару-наради було проведено 
роботу в групах з питань розроблення планів 
модернізації, удосконалення та стандартизації 
діагностики і лікування ІПСШ у країнах-учас-
ницях спільної програми «Удосконалення орга-
нізації ла  бораторної діагностики інфекцій, що 
передаються статевим шляхом, у Східній 
Європі». 

За результатами роботи української делегації 
на семінарі-нараді було напрацьовано, обговоре-
но і узгоджено спільні пропозиції щодо модерні-
зації та стандартизації венерологічної допомоги 
населенню в Україні у рамках подальшої реаліза-
ції вказаної спільної програми у Східно євро-
пейському регіоні. 

На підставі цих домовленостей 25 травня 
нинішнього року в Берліні відбувся другий семі-
нар, де українські фахівці мали можливість ви -
світлити проблемні питання діагностики і ліку-
вання ІПСШ, ознайомитися з досвідом закор-
донних колег та отримати поради провідних 
європейських фахівців. А вже у червні 2013 року 
заплановано провести тижневе стажування укра-
їнських лікарів-лаборантів у шведській рефе-
рент-лабораторії з діагностики ІПСШ універси-
тетської лікарні Еребру. 

Інформацію підготували:                                                                               
А.А. Франкенберг (головний лікар Дніпропетровського ОШВД, доцент, віце-президент УАЛДВК), 

О.І. Хара (головний лікар Тернопільського ОШВД, доцент, віце-президент УАЛДВК), 
 І.С. Миронюк (к. мед. н., доцент Ужгородського національного університету)
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Шістдесят років виповнилось 20 лютого 
2013 р. головному лікарю Комунальної 

ус  танови Тернопільської обласної ради «Тер-
нопільський обласний клінічний шкірно-вене-
рологічний диспансер», віце-президентові «Ук -
ра їн ської асоціації лікарів-дерматовенерологів і 
косметологів», заслуженому лікареві України, 
кандидатові медичних наук, доценту Олек санд-
рові Івановичу Харі.

О.І. Хара народився в м. Берестечку на Воли-
ні в сім’ї службовців. Після відмінного закінчен-
ня Млинівської середньої школи на Рівненщині 
працював слюсарем у районному об’єднанні 
«Сільгосптехніка». У 1977 році О.І. Хара закін-
чив Тернопільський медичний інститут, а в 
1978-му — інтернатуру з дерматовенерології у 
Рівненському обласному шкірно-венеро логіч-
ному диспансері. З 1978 до 1980 року працював 
завідувачем дерматовенерологічного відділення 
та заступником головного лікаря Острожецької 
райлікарні № 3 Млинівського району Рівненсь-
кої області. З 1980 до 1982 року, перебуваючи на 
військовій службі, брав участь у бойових діях на 
території Республіки Афганістан. Має військове 
звання підполковника медичної служби.

У 1982 році О.І. Хара стає асистентом кафе-
дри дерматовенерології Тернопільського держав-
ного медичного інституту. З травня 1983 року 
протягом 30 років він очолює Терно пільський 
обласний клінічний шкірно-венерологічний дис-
пансер. У 1987 році без відриву від основної 
роботи закінчив аспірантуру на кафедрі дермато-
венерології Тер но пільського медичного інститу-
ту, де під керівництвом професора Н.І. Тумаше  вої 
виконав і захистив кандидатську дисертацію на 
тему «Удос ко налення методів обстеження та лі -
ку  вання хворих змішаною гонорейно-канди доз -

ною інфекцією з урахуванням насиченості стате-
вими гормонами та аутоімунних порушень».

Адміністративну роботу О.І. Хара постійно 
поєднує з науково-педагогічною діяльністю. 
У його доробку 112 наукових публікацій з акту-
альних питань дерматовенерології, зокрема 
один підручник та дві монографії. У 2004 році 
О.І.  Харі присвоєно вчене звання доцента, а в 
2005-му його обрано членом-кореспондентом 
Інженерної академії України. В червні 2012 року 
обрано членом Коорди наційної ради дерматове-
нерологів країн Спів друж ності Незалежних 
Держав. 

Свою професійну діяльність О.І. Хара поєд-
нує з громадською роботою. Протягом трьох 
ка  денцій його обирали віце-президентом 
УАЛДВК, майже 30 років є активістом То  ва-
риства сприяння обороні України. О.І. Хара 
відомий численними публіцистичними стаття-
ми в центральній та місцевій пресі, виступами 
по радіо й на телебаченні.

О.І. Хара був делегатом багатьох конгресів 
дерматовенерологів у Португалії, Франції, Чехії, 
Південній Кореї, Російській Федерації, Ка  зах-
стані та Узбекистані. Проходив навчання у США 
та Фінляндії, був експертом ВООЗ, багаторазово 
долучався до роботи у профільних комісіях Міні-
стерства охорони здоров’я України.

Професійну, наукову, педагогічну та громад-
ську діяльність ювіляра високо відзначила дер-
жава. Він має звання заслуженого лікаря України, 
нагороджений трьома орденами та дванадцятьма 
вітчизняними і зарубіжними медалями, Грамотою 
Президії Верховної Ради СРСР, Почесни ми гра-
мотами Міністерства охорони здо ров’я та 
Міністерства освіти, численними відзнаками міс-
цевих органів влади і громадських організацій.

Олександрові Івановичу притаманна незмін-
на принциповість в обстоюванні інтересів дерма-
товенерологічної служби, доброзичливість та 
особиста скромність. Завдяки своїм людським та 
професійним якостям О.І. Хара має високий 
авторитет серед колег, пацієнтів і дерматовене-
рологічної спільноти України. 

До 60-річчя
ОЛЕКСАНДРА 
ІВАНОВИЧА  
ХАРИ
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Несмотря на многочисленные исследования в 
области вирусологии вопросы эпидемио-

логии вируса простого герпеса (ВПГ) и заболе-
ваний, ассоциированных с ним, остаются мало 
изученными не только в Украине, но и во многих 
странах мира. Данные глобального клинико-эпи-
демиологического исследования IHMF (Interna-
tional Herpes Management Forum) не включили 
информацию о распространенности герпесви-
русной инфекции (ГВИ) на территории Украи-
ны, России и других стран СНГ в связи с отсут-
ствием необходимой учетной документации [13]. 
На сегодняшний день недостаточно работ по изу-
чению частоты встречаемости различных прояв-
лений ВПГ и его осложнений, а также системных 
форм герпетической инфекции. 

По данным ВОЗ, заболевания, вызываемые 
герпесвирусами, занимают второе место (15,8 %) 
после гриппа (35,8 %) как причина смерти от 
вирусных инфекций. В.А. Исаков и соавт. (2004) 
считают, что на территории СНГ раз личными 
формами герпетической инфекции ежегодно за -
ражается около 20 млн человек [2, 5]. 

Сложность учета заболеваемости ГВИ связа-
на прежде всего с отсутствием обязательной 
регистрации. Н.Д. Ющук и соавт. (2003) сообща-
ют, что серологический скрининг противогерпе-
тических антител у детей в возрасте 4—5 лет ока-
зался положительным в 50 % случаев в отноше-

нии большинства вирусов семейства герпеса. 
К 13—14 годам жизни инфицированность, по 
словам авторов, составляет 70—80 %, а к 50 годам 
достигает 90 %. 

Истинная ситуация о распространенности 
ГВИ не поддается контролю из-за значительной 
частоты бессимптомных форм, а также в связи с 
рецидивами у 15—30 % больных генитальным 
герпесом (ГГ) [1, 3, 7].

За период 2007—2011 гг. был проведен анализ 
заболеваемости герпесвирусными инфекциями, 
в том числе рядом герпесассоциированными 
заболеваниями на территории Украины, Одессы 
и Одесской области. При анализе эпидемио-
логических данных, посвященных герпетической 
инфекции, особое внимание уделяли взаимо-
связи инфицированности ВПГ-1 и ВПГ-2 с пове-
денческими, географическими, социально-эконо-
мическими факторами.

Общеукраинские отчетные данные о заболе-
ваемости герпесвирусными инфекциями офици-
ально приводятся только по генитальному герпе-
су с 2009 года, однако на территории Одессы и 
Одесской области заболеваемость фиксируется с 
2007 года. Параллельно в рамках настоящего 
исследования с 2007 года регистрировалась час-
тота герпесассоциированных форм многоморф-
ной экссудативной эритемы (МЭЭ) и герпети-
ческой экземы Капоши (ГЭК). 

УДК 616.523-036.22
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Согласно данным МОЗ Украины (отчетная 
форма № 9, см. образец) за период 2009—2011 гг. 
на территории Украины зарегистрировано 
35 747 случаев ГГ, что составляет 26,5 случая на 
100 тыс. населения. 

Представленные данные не отображают ис -
тинной картины заболеваемости ГГ в Украине 

из-за неполной регистрации больных. Трудно 
поддаются объяснению значительные различия 
показателей в разных регионах страны. Кроме 
того, не представлены четкие разграничения 
между первичным инфицированием гениталь-
ным герпесом и рецидивами заболевания, что 
затрудняет анализ роста заболеваемости. 

В 2009 году в Украине зарегистрировано 11  962 
случая рецидива ГГ, в 2010 — 12  067, в 2011 — 
11  718. Таким образом, в 2009 году заболеваемость 
ГГ в перерассчете на 100 тыс. населения составила 
26,2 случая, в 2010 — 26,5, в 2011 — 25,7 (рис. 1). 

Согласно статистическим данным Мин здра ва 
РФ, на долю ГГ в России приходится менее 1 %  
инфекций, передающихся половым путем [4, 8, 
11]. Украинские статистические дан ные свиде-
тельствуют о том, что ГГ составляет примерно 
4,7 % других инфекций, передающихся половым 
путем. Разницу показателей можно объяснить 
увеличением количества скриниро ванных лиц и 
улучшением учета больных гени тальным герпе-
сом в Украине за последние годы [6, 9, 10].

Представленные данные свидетельствуют о 
том, что снижение частоты ГГ в период 2009—
2011 гг. с 26,5 до 25,7 случая на 100 тыс. населе-
ния коррелирует с таковыми показателями по 
хламидийной и микоплазменной инфекциям. 
Отмечается незначительный рост заболеваемос-
ти ГГ, хламидийной и микоплазменной ин -
фекциями за период 2009—2010 гг. и снижение 
показателя в 2011 году. Рост заболеваемости 
указанными инфекциями, передающимися по -
ловым путем, может быть связан (в том числе) с 
социальной и политической нестабильностью, 
имевшей место в этот период в Украине. Име-
ются определенные различия по заболеваемос-
ти ГГ в зависимости от региона страны, что тре-
бует дальнейшего изучения и научного анализа. 

Большой разброс статистических данных сви-
детельствует о низком уровне регистрации боль-
ных ГГ в отдельных регионах страны (рис. 2). 
Так, в Сумской области заболеваемость ГГ соста-
вила всего 1,7 случая на 100 тыс. населения, что 
значительно ниже общеукраинских и общеевро-
пейских показателей (соответственно 26,1 и 
19,7). В Киевской области заболеваемость соста-

Форма № 9, короткая. Болезни, передающиеся половым путем
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Рис. 1. Заболеваемость генитальным герпесом 
и другими инфекциями, передающимися половым 
путем, в Украине за период 2009—2011 гг. 
(на 100 тыс. населения)
Примечание. ГГ — генитальный герпес, ХИ — хламидийная 
инфекция, ТИ — трихомонадная инфекция, МИ — мико плаз-
менная инфекция, Гн — гонорея, Сф — сифилис.

Рис. 2. Заболеваемость генитальным герпесом 
в разных регионах Украины за период 2009—2011 гг. 
(на 100 тыс. населения)
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вила 101 случай на 100 тыс. населения, что 
превышает в 4 раза средний показатель по 
Украине. Это мо  жет свидетельствовать как о 
хорошей регистрации заболевания, так и о его 
гипердиагностике.

Был проведен анализ частоты выявления ви -
руса герпеса 1-го и 2-го типов у жителей Одес-
ской области за период 2007—2011 гг. (рис. 3). 
Диагности ку осуществляли, используя скрининг 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
на ВПГ-1 и ВПГ-2, а также тест-системы, 
основанные на методе иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) (фирма VECTOR, Россия). Всего за 
2007—2011 гг. обследованию подлежали 14 392 
человека в возрасте от 14 до 65 лет, обративших-
ся к ра  йонным, областным, ведомственным дер-
матовенерологам профильных учреждений. Из 
них муж  чин — 8267 (57,4 %), женщин — 6128 
(42,6 %). Активные проявления герпетической 
инфекции на момент обследования установлены 
в 3641 (25,3 %) случае. В плановом порядке без 
види мых клинических проявлений ГВИ обсле-
дован 10  751 (74,7 %) человек. 

Антитела (либо ПЦР-маркеры) к ВПГ-1 вы -
яв  лены у 2921 обследованного, что составляет 
20,3 %, к ВПГ-2 — у 2489 (17,3 %). Одновременно 
ВПГ-1 и ВПГ-2 установлены у 892 пациентов 
(6,2 %). Общее количество пациентов с ВПГ-2 — 
3381 (23,5 %). Среди всех обследованных герпес-
вирусами (типов 1, 2 или одновременно 1 и 2) 
были инфицированы 6302 (43,7 %).

Полученные данные ниже средних показате-
лей Всемирного клинико-эпидемиологического 
исследования по ГГ в группах высокого риска и 
совпадают с таковыми в популяции низкого 
риска (табл. 1, International Herpes Management 
Forum, 1995—2005) [12—14] (табл. 1, 2). 

До настоящего времени экстрагенитальные 
формы герпетической инфекции не подлежали 
учету на территории Украины. В Одесской 
об ласти случаи лабиального герпеса (ЛГ) реги-
стрировались с 2007 по 2011 год, всего отмечено 
1492 случая. Однако эти показатели не отобра-
жают истинной картины заболеваемости из-за 
низкой обращаемости к дерматологу по поводу 
указанной патологии (20 % заболевших). В Одес-
ской области отмечено повышение показателей 
ЛГ и герпесассоциированных заболеваний в 
2008, 2009, 2010 гг. и их снижение в 2007, 2011 гг. 
(рис. 4). Пик заболеваемости приходился на 2009 
и 2010 гг. — 364 (24,4 %) и 382 (25,6%) случая 
соответственно, снижение этого показателя от -
мечено в 2011 году — 238 (15,9 %) случаев. 

Увеличение частоты лабиального герпеса сов-
падает с ростом герпесассоциированных заболе-
ваний. Так, в указанный период наблюдается рост 

МЭЭ с 51 до 67 случаев и герпетической экземы 
Капоши (ГЭК) с 12 до 27 случаев. Такая взаимо-
связь еще раз подтверждает этиологи чес кую роль 
вируса герпеса в развитии герпесассоциирован-
ной патологи (см. рис. 4). 

У подавляющего большинства пациентов, на -
ходившихся под наблюдением, развитию много-
морфной экссудативной эритемы предшествовал 
рецидив генитального или экстрагениталь ного 

Рис. 3. Инфицированность ВПГ-1 и ВПГ-2 в Одесской 
области в период 2007—2011 гг.

Таблица 1. Инфицированность ВПГ-2 в популяциях 
высокого риска в разных регионах мира  

Страна Популяционная 
группа Пол

Инфи-
цирован-
ность, %

Нидерланды 
Пациенты вене-
рологической 
клиники

Ж, М 32,3

Ж 47,2

Германия ВИЧ-инфици-
рованные Ж/М 66/40

Италия 

Наркоманы М, Ж 9,1

Пациенты 
венерологичес-
кой клиники

М, Ж 25—62

Япония Коммерческий 
секс Ж 80

Африка Коммерческий 
секс Ж 90,9

Центральная и 
Южная 
Америка 

Пациенты вене-
рологической 
клиники

Ж 69

Азия и Индия 

Пациенты 
венерологичес-
кой клиники

М/Ж 38/51

Коммерческий 
секс М, Ж 89

Украина
Пациенты 
венерологичес-
ких клиник

М, Ж 23,5
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герпеса. При этом более тяжело протекала МЭЭ, 
ассоциированная с половыми формами герпеса. 

Степень тяжести многоморфной экссудатив-
ной эритемы определяли в зависимости от интен-
сивности поражения слизистых оболочек, количе-
ства и размера буллезных элемен тов, наличия вос-
паления, экссудации в очагах поражения, наруше-
ния общего состояния (табл. 3). 

За период 2007—2011 гг. в Одесской облас-
ти зарегистрировано 298 случаев МЭЭ. Из 
них у мужчин — 141 (47,3 %), у женщин — 157 
(52,7 %). В подавляющем большинстве случа-
ев заболевание протекало с легкой и средней 
степенью тя  жести — 179 (60,1%) и 64 (21,5 %) 
случая со  ответственно. Средне-тяжелое тече-
ние многоморфной экссудативной эритемы 

Рис. 5. Распределение многоморфной 
экссудативной эритемы в зависимости от степени 
тяжести заболевания, %

Рис. 4. Выявленные случаи лабиального герпеса, 
многоморфной экссудативной эритемы 
и герпетической экземы Капоши в Одесской 
области за период 2007—2011 гг.

Примечание. ЛГ — лабиальный герпес, МЭЭ — многоморф ная 
экссудативная эритема, ГЭК — герпетическая экзема Капоши.

Таблица 2. Инфицированность ВПГ-2 в популяциях 
низкого риска разных регионов мира

Страна Популяционная 
группа Пол

Инфи-
цирован-
ность, %

США 
Национальное 
исследование 
NHANES III

Ж/М 26/18

Франция Общая популяция 
старшего возраста

Ж, М 17,2

Ж 17,9

М 13,7

Германия Популяции низ-
кого риска

М/Ж 8,8/10

М/Ж 0

М/Ж 5/5

М/Ж 10/15

М/Ж 13/21

М/Ж 28/25

Италия Популяция низ-
кого риска М/Ж 0,1—4,8

Япония Доноры крови М/Ж 0/2

Африка Общая популяция 
низкого риска М/Ж 23,7/43,5

Центральная 
и Южная 
Америка 

Общая популяция 
низкого риска Ж 29,8

Азия и Индия Общая популяция 
низкого риска

М 
(Таиланд, 
военные 
рекруты)

31

Таблица 3. Критерии определения степени тяжести многоморфной экссудативной эритемы

Степень тяжести/Симптом Легкая Средняя Средне-тяжелая Тяжелая

Количество буллезных элементов 3—5 6—15 16—25 Более 25

Поражение слизистой оболочки полости рта 1—2 3—5 6—8 Более 8

Поражение слизистой оболочки половых органов 1—2 3—5 6—8 Более 8

Размер буллезных элементов, см 0,3—0,5 0,6—0,8 0,9—1,0 Более 1,0

Повышение температуры тела, ° С 37,0—37,5 37,3—38,0 38,0—39,0 Более 38,5

Поражение складок Нет Нет Нет Да
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 отмечено у 32 (10,7 %) пациентов, тяжелое — у 
23 (7,7 %) (рис. 5).

Из 289 пациентов, находившихся под наб-
людением в профильных учреждениях Одес ской 
области по поводу многоморфной экс судативной 
эритемы, у 218 (75,4 %) заболевание развилось на 
фоне острой либо рецидивирующей герпетичес-
кой инфекции. При этом при легком течении 
МЭЭ (179 больных) в анамнезе преобладали 
лабиальные формы герпеса — 134 (74,8 %) слу-
чая, а при тяжелых формах МЭЭ (23 пациента) 
процесс, как правило, развивался на фоне гени-
тальных форм герпеса — 17 (73,9 %) случаев. 
О связи тяжелых форм многоморфной экссуда-
тивной эритемы с генитальными формами герпе-
са свидетельствует и тот факт, что эти формы 
заболевания чаще наблюдались в наиболее сек-
суально активном возрасте — от 22 до 35 лет 
(рис. 6, табл. 4).

По поводу ГЭК в ОКВД и других дермато-
венерологических учреждениях г. Одессы и 
области с 2007 по 2011 гг. находились 92 паци-
ента. Из них 56 (60,9 %) мужчин и 36 (39,1 %) 
женщин. Заболевание чаще встречалось в воз-

растной группе до 35 лет (рис. 7). Его развитию 
у подавляющего большинства боль ных (80,4 %) 
способствовал рецидив лабиального герпеса на 
фоне сопутствующей патологии кожи (атопи-
ческий дерматит, экзема, себо рейный дерматит 
и др.). 

Выводы 
В настоящее время показатели инфицированнос-
ти и заболеваемости в связи с вирусами герпеса в 
Украине чрезвычайно высоки, отмечается тен-
денция к увеличению количества заболеваний 
кожи и всего организма, ассоциированных с 
вирусом герпеса. 

Герпесвирусная инфекция играет существен-
ную роль в развитии тяжелых форм полиморф-
ной экссудативной эритемы и герпетической 
экземы Капоши, в таких случаях можно рассмат-
ривать герпес как системное заболевание — гер-
петическую болезнь.

Существует корреляционная связь между 
рос том заболеваемости генитальными, экстра ге-
ни тальными формами герпеса и герпесассоци и-
рованными заболеваниями (МЭЭ и ГЭК).

Рис. 6. Распределение многоморфной экссуда тив-
ной эритемы в зависимости от возраста пациентов

Рис. 7. Распределение герпетической экземы 
Капоши в зависимости от возраста пациентов

Таблица 4. Распределение многоморфной экссудативной эритемы и герпетической экземы Капоши 
в зависимости от возраста пациентов

Возраст пациента, годы 14—22 23—35 36—45 46—55 56—65

Процент заболевших МЭЭ 14,9 56,7 21,1 6,2 1,1

Процент заболевших ГЭК 34,5 41,2 17,2 3,6 1,7
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Г.І. Мавров1, 2, М.Е. Запольський3

1 ДУ «Інститут дерматології і венерології НАМН України», Харків 
2 Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України
3 Одеський обласний шкірно-венерологічний диспансер  

Епідеміологія герпетичної інфекції 
та герпесасоційованих захворювань
Проведено аналіз поширення герпесвірусних інфекцій, зокрема і герпесасоційованих захворювань, на території 
України та Одеської області. Під час аналізу епідеміологічних даних щодо герпетичної інфекції особливу увагу 
приділено взаємозв’язку інфікованості ВПГ-1 та ВПГ-2 з поведінковими, географічними, соціально-економічними 
чинниками.

Ключові слова: герпетична інфекція, герпесасоційована багатоморфна ексудативна еритема, герпетична екзема 
Капоші.

G.I. Mavrov1, 2, М.E. Zapolskyi3 
1 SI «Institute for Dermatology & Venereology of NAMS of Ukraine», Kharkiv
2 Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Ministry of Health Care of Ukraine
3 Odessa Regional City Dermatovenerologic Dispensary  

Еpidemiology of herpes infection 
and herpes-associated diseases 
The analysis of the incidence of herpes infections including herpes-associated diseases in Ukraine and Odessa region was 
carried out. While analyzing the epidemiological data on herpes infection, particular attention was paid to the relationship 
between the infection with HSV-1, HSV-2 and behavioral, geographic, socio-economic factors.

Key words: herpes infection, herpes-associated multiform exudative erythema, herpetic Kaposi eczema. 
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Рост заболеваемости сифилисом в середине 
девяностых годов прошлого столетия, ско-

рее, не случайность, связанная с распадом стран 
социалистического содружества, а природная 
закономерность, которая свидетельствует о био-
ритмологической кривой, а точнее, волнообраз-
ной синусоиде, характерной для многих инфек-
ций, в том числе и для  сифилиса. Периодичность 
таких пиковых подъемов заболеваемости наблю-
дается примерно раз в полтора, два десятилетия 
и обычно носит глобальный характер, охватывая 
за относительно короткий промежуток времени 
многие страны [17, 23, 28]. 

Последний пиковый подъем заболеваемости 
сифилисом в 1996—1998 годах (рис. 1) не только 
в Луганской области, но и во всех регионах 
Украины характеризовался частотой регистра-
ции, особенностями и большим разнообразием 
неординарных клинических  проявлений заболе-
вания, порой даже не описанных отечественны-
ми и зарубежными ведущими сифилидологами 
[2, 3, 6, 8, 15, 16, 19, 26, 29]. По данным Всемир-
ной организации здравоохранения, в мире заре-
гистрировано 12 млн больных сифилисом. Но 
это ведь только зарегистрировано! Длительный 
период времени заболеваемость в развитых стра-
нах находилась под контролем. К примеру, в 
США, Канаде и в Европе за последние 40 лет 

заболеваемость была низкой, а начиная с 2000 
года количество новых случаев прогрессивно 
уве  личивалось [14, 20, 24]. 

Возбудитель сифилиса является сложным 
мик роорганизмом в плане его диагностики, а 
главное, выбора этиотропного воздействия на 
него разнообразными лекарственными препара-
тами [5, 11, 12, 27]. Несмотря на определенные 
достижения в изучении иммунопатологии сифи-
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Оценка эффективности лечения 
больных сифилисом дюрантными 
препаратами пенициллина 

Проведен анализ лечения дюрантными препаратами пенициллина 15  535 пациентов с ранними формами сифилиса в 
Луганской области за период 1995—2008 гг. Серологическая резистентность во всех группах больных, получавших 
полноценное лечение, развилась в 1032 случаях, что составляет 6,7%. Поздние формы сифилиса обнаружено в 63 паци-
ентов, из них сифилис поздний скрытый развился у 36 (57%), преимущественно в результате лечения вторичного реци-
дивного и раннего скрытого сифилиса. Нейросифилис зарегистрировано у 26 (41%) больных. Из них у 24 (38%) нейро-
сифилис диагностирован после проведения лечения раннего скрытого и вторичного рецидивного сифилиса.

Ключевые слова 
Сифилис, лечение, дюрантные препараты пенициллина, серорезистентность.

Рис. 1. Динамика заболеваемости сифилисом 
в Луганской области за период 1993—2011 гг.
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литической инфекции многим исследователям 
так и не удается детально объяснить причины 
развития серологической резистентности или 
антибиотикорезистентности Treponema pallidum 
к наиболее широко используемым лекарствен-
ным препаратам, в частности к препаратам пени-
циллинового ряда и макролидам. Одним из фак-
торов возникновения сероустойчивости многие 
ученые считают скрытые очаги бледных трепо-
нем, имеющих свойство, с учетом анаэробности, к 
осумкованию глубоко в маловаскуля ризи ро-
ванных тканях (лимфатические узлы, сухожилия, 
хрящи, кости), где они недоступны воздействию 
противомикробных препаратов [4, 7, 9, 13, 14, 18, 
21, 25]. В США серорезистентность после лечения 
сифилиса рассматривается как результат реин-
фекции, но только в том случае, если лечение 
половому партнеру не проводилось, и о ней гово-
рят тогда, когда растут титры нетре по емных тес-
тов в процессе динамического наблюдения [28].

В последние годы в нашей и зарубежной лите-
ратуре появились публикации, в которых доста-
точно противоречиво высказываются мнения, ка -
сающиеся оценки эффективности лечения боль -
ных с различными формами сифилиса дюрант-
ными препаратами пенициллина как отечествен-
ного («Бициллин-1», «Бициллин-3», «Бицил-
лин-5»), так и иностранного производства, таки-
ми как бен затин-бензилпенициллином («Экс-
тен цил лин» и «Ретарпен») и прокаин пени цил-
лином-G [1, 10, 18, 22, 30, 31].

Материалы и методы  
Были проанализированы истории болезни и ам -
булаторные карты, а также изучены отдален ные 
результаты лечения у 15 535 больных ранними 
формами сифилиса дюрантными препаратами 
пенициллина в Луганской области за период 
1995—2008 гг. Завершающий год был выбран 
таким образом, чтобы после окончания лечения 
последних больных прошло полных 3 года. Так, 
первичный период сифилиса был установлен у 
3350 человек, сифилис вторичный свежий — у 
2070, вторичный рецидивный сифилис диагнос-
тирован у 4680 больных, а 5435 пациентов полу-
чили лечение по поводу раннего скрытого сифи-
лиса. Наибольшую группу (65 %) составили 
больные ранним скрытым и вторичным реци-
дивным сифилисом. 

В группу пролеченных были включены лишь 
те пациенты, которым документально проведено 
лечение в соответствии с действующими инст-
рукциями. Лечение бициллинами проводили по 
сокращенной методике Министерства здравоох-
ранеия Украины от 1995 г., лечение «Экс тен-
циллином» и «Ретарпеном» — по соответствую-

щим схемам Инструкции Министерства здраво-
охранения Украины от 1995 г., лечение прокаин-
пе нициллином G — по методике Министерства 
здравоохранения Украины от 2004 г. Не включали 
в исследования больных, получивших неадекват-
ное лечение, а также тех, результаты кли нико-се -
ро логического контроля которых были неиз вестны.

Согласно Типовым инструкциям по заполне-
нию форм первичной медицинской документации 
лечебно-профилактических учреждений, 
утвержденным приказом Министерства зравоох-
ранения Украины от 03.07.2001. № 258, срок хра-
нения медицинской карты больного венеричес-
ким заболеванием (форма № 065/у) составляет 
5 лет, в связи с чем собрать полную информацию 
об отдаленных результатах лечения больных си -
фи лисом дюрантными препаратами пенициллина 
за последние 15 лет по Луганской области не пред-
ставляется возможным (во многих городах и райо-
нах области формы № 065/у на боль ных сифили-
сом за предшествующие годы были уничтожены 
согласно требованиям указанной инструкции). 

Результаты и обсуждение
Представленные в табл. 1 данные отражают не -
значительный удельный вес неудач в лечении 
первичного сифилиса дюрантными препаратами 
пенициллина. Развитие серорезистентности за -
ре гистрировано немногим более чем у 1 % про-
леченных больных, а позднего сифилиса после 
полноценного лечения — лишь в 1 случае.

Статистически достоверно доказано более 
частое развитие серорезистентности при лечении 
первичного сифилиса «Бициллином-5» по срав -
нению с другими дюрантными препаратами (по 
критерию 2, р < 0,01).

Данные табл. 2 свидетельствуют о том, что 
после лечения вторичного свежего сифилиса 
удель ный вес развития серорезистентности по -
высился практически до 3 %, а развитие поздних 
форм сифилиса регистрировалось в единичных 
случаях. Статистически достоверных различий в 
эффективности лечения применяемыми дюрант-
ными препаратами не отмечено (р > 0,05).

Из представленных в табл. 3 данных видно, что 
в результате лечения вторичного рецидивного 
сифилиса удельный вес развития серорезистент-
ности был на уровне 7 %, а появление позд них 
форм сифилиса после проведения адекватного 
лечения повысилось до 0,5 %. Статистичес ки дос-
товерно установлена меньшая частота развития 
се  рорезистентности при лечении вторичного ре -
цидивного сифилиса «Бициллином-3» (р < 0,01).

В результате лечения раннего скрытого си -
филиса удельный вес развития серорезистент-
ности достиг 11,1 %, а поздних форм сифилиса — 
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0,7 %. Достоверно установлена меньшая частота 
развития серорезистентности при лечении 
«Бицил ли ном-3» (р < 0,01), а также меньшая час-
тота развития серорезистентности при лечении 
«Экстенцил лином» по сравнению с «Бицил ли-

ном-5» (р < 0,05). Достоверно установлена более 
высокая частота раз  вития серорезистентности 
при лечении прокаин пенициллином G по срав-
нению с «Бицил ли   ном-3», «Экстенцил лином» и 
«Ре  тарпеном» (р < 0,05—0,01).

Таблица 1. Отдаленные результаты лечения больных первичным сифилисом дюрантными препаратами 
пенициллина

Название препарата
Количество 

пролеченных больных 
(n)

Клинико-
серологическое 

излечение

Серорезистентность Поздние формы 
сифилиса

абс. % абс. %

«Бициллин-1» — — — — — —

«Бициллин-3» 521 520 1 0,2 — —

«Бициллин-5»  1295 1261 34 2,6 — —

«Ретарпен»       673 668 4 0,6 1 0,1

«Экстенциллин» 856 852 4 0,5 — —

Прокаин пенициллин G 5 5 — — — —

ВСЕГО 3350 3306 43 1,3 1 0,03

Таблица 2. Отдаленные результаты лечения больных вторичным свежим сифилисом дюрантными 
препаратами пенициллина

Название препарата
Количество 

пролеченных 
больных (n)

Клинико-
серологическое 

излечение

Серорезистентность Поздние формы 
сифилиса

абс. % абс. %

«Бициллин-1»   7 6 1 14,3 — —

«Бициллин-3»   370 357 13 3,5 — —

«Бициллин-5»   768 738 29 3,8 1 0,1

«Ретарпен»        370 362 7 1,9 1 0,3

«Экстенциллин»  552 543 9 1,6 — —

Прокаин пенициллин G 3 3 — — — —

ВСЕГО 2070 2009 59 2,9 2 0,1

Таблица 3. Отдаленные результаты лечения больных вторичным рецидивным сифилисом дюрантными 
препаратами пенициллина

Название препарата
Количество 

пролеченных 
больных (n)

Клинико-
серологическое 

излечение

Серорезистентность Поздние формы 
сифилиса

абс. % абс. %

«Бициллин-1»   10 8 2 20,0 — —

«Бициллин-3»   867 837 30 3,5 — —

«Бициллин-5»   2247 2068 168 7,5 11 0,5

«Ретарпен»       578 538 39 6,7 1 0,2

«Экстенциллин» 973 872 90 9,2 11 1,1

Прокаин пенициллин G   5 5 — — —- —

ВСЕГО 4680 4328 329 7,0 23 0,5
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Сравнение частоты развития серорезистент-
ности у больных сифилисом различных нозологи-
ческих форм показало высокую статистическую 
достоверность различий во всех нозологических 
группах больных (р < 0,01). Достоверно установ-
лено более частое развитие поздних форм сифи-
лиса при лечении дюрантными препаратами пени-
циллина больных вторичным рецидив ным и ран-
ним скрытым сифилисом по сравнению с резуль-
татами больных первичным сифилисом и сифи-
лисом вторичным свежим. Раз личий в частоте 
развития поздних форм сифилиса после лечения 
дюрантными препаратами пе  ни  циллина в груп-
пах больных первичным и вто ричным свежим 
сифилисом, а также в группах вторичного реци-
дивного и раннего скрытого си  филиса не было.

Мы посчитали необходимым отдельно пока-
зать клиническую эффективность прокаин пени-
циллина G в лечении больных сифилисом и 
пред  ставить ее в табл. 4.

Всего за период наблюдения лечение прошли 
55 пациентов с первичным, вторичным свежим и 
рецидивным, однако превалирующее большин-

ство больных (76,4 %) имели ранний скрытый 
сифилис. Как следует из данных табл. 5, наибо-
лее высокий  процент (23,8 %) неэффективности 
(развитие серорезистентности и поздних форм) 
лечения сифилиса прокаин пенициллином G 
отмечен при раннем скрытом сифилисе, причем 
сроки инфицирования таких больных превыша-
ли 1 год, эти пациенты получали два курса лече-
ния прокаин пенициллином G (3 млн ЕД 1 раз в 
сутки — 18 дней на курс). Ранее отмечено, что 
препарат средней дюрантности прокаин пени-
циллин G используют с начала XXI века. Но 
после непродолжительного пребывания на рын -
ке медпрепаратов в нашей стране фирма-про-
изводитель с 2005 года не продлила его дальней-
шую регистрацию в Украине. Скорее это было 
связано с его неэффективностью, так как по сути 
он является аналогом новокаиновой соли бен-
зилпенициллина, которая как неэффективная с 
1960-х годов вообще не использовалась. 

Представленные в табл. 6 данные свидетель-
ствуют о том, что через три и более года наблюде-
ния после проведенного лечения 15 535 человек 

Таблица 4. Отдаленные результаты лечения больных ранним скрытым сифилисом дюрантными 
препаратами пенициллина

Название препарата
Количество 

пролеченных 
больных (n)

Клинико-
серологическое 

излечение

Серорезистентность Поздние формы
сифилиса

абс. % абс. %

«Бициллин-1»   — — — — — —

«Бициллин-3»   762 716 45 5,9 1 0,1

«Бициллин-5»   2797 2414 346 12,7 27 1,0

«Ретарпен»        786 697 87 11,0 2 0,3

«Экстенциллин» 1048 938 104 9,9 6 0,6

Прокаин пенициллин G 42 32 9 21,4 1 2,4

ВСЕГО 5435 4797 601 11,1 37 0,7

Таблица 5. Отдаленные результаты лечения больных сифилисом прокаин пенициллином G

Нозологическая 
форма

Количество 
пролеченных 

больных

Клинико-
серологическое 

излечение

Серорезистентность Поздние формы Без излечения 

абс. % абс. % абс. %

Сифилис первичный 5 5 — — — — — —

Сифилис вторичный 
свежий 3 3 — — — — — —

Сифилис вторичный 
рецидивный 5 5 — — — — — —

Сифилис ранний 
скрытый 42 32 9 21,4 1 2,4 10 23,8

ВСЕГО 55 45 9 16,4 1 2,2 10 18,2
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дюрантными препаратами пенициллина поздние 
формы сифилиса выявлены у 63 больных, при-
чем сифилис поздний скрытый развился у 36 
(57 %) пациентов, преимущественно в результате 
лечения вторичного рецидивного и раннего 
скры  того сифилиса. Нейросифилис отмечен у 26 
(41 %) пациентов, из них у 24 (38 %) нейросифи-
лис диагностирован после проведения лечения 
раннего скрытого и вторичного рецидивного 
сифилиса.

Выводы 
Таким образом, на основании результатов наблю-
дений и анализа представленных данных можно 
сделать следующие выводы: 

1. Серологическая резистентность во всех 
груп  пах больных, получивших лечение дюрант-
ными препаратами пенициллина, развилась у 
1032 пациентов, что составило 6,7 % из более чем 
15,5 тысячи пролеченных. 

2. Наиболее часто отсутствие эффективности 
после проведения терапии статистически досто-
верно регистрировалось в группах пациентов, 
получавших лечение прокаин пенициллином G, 
«Бициллином-1» и «Бициллином-5», при этом 
досто верных различий в степени эффективности 
лечения в группах больных, получавших лечение 
«Би  циллином-1» и прокаин пенициллином G, не 
на  блюдалось. 

3. Применение для лечения сифилиса, особен-
но вторичного рецидивного и раннего скрытого, 
дюрантных препаратов пенициллина не всегда 
приводит к созданию оптимальной терапевти-
ческой концентрации антибиотика в спинномоз-
говой жидкости, о чем свидетельствуют не еди-
ничные случаи развития впоследствии нейроси-
филиса у таких больных. 

4. Наиболее эффективным дюрантным пре-
паратом для лечения сифилиса является «Бици  л-
лин-3». 

Таблица 6. Отдаленные результаты лечения больных дюрантными препаратами пенициллина с развитием 
поздних форм сифилиса

Нозологическая форма сифилиса

Нозологическая форма позднего сифилиса

Поздний скрытый Нейросифилис
Всего

абс. %

Сифилис первичный - 1 1 1,3

Сифилис вторичный свежий 1 1 2 2,9

Сифилис вторичный рецидивный 18 5 23 7,5

Сифилис ранний скрытый 18 19 37 11,7

ВСЕГО 37 26 63 7,0
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Оцінка ефективності лікування хворих на сифіліс 
дюрантними препаратами пеніциліну  
Проведено аналіз лікування дюрантними препаратами пеніциліну 15  535 пацієнтів з ранніми форма ми сифілісу в 
Луганській області за період 1995—2008 рр. Серологічна резистентність у всіх групах хворих, які отримували повно-
цінне лікування, розвинулася в 1032 випадках, що становить 6,7 %. Пізні форми сифілісу виявлено у 63 пацієнтів, з 
них сифіліс пізній прихований розвинувся у 36 (57 %), переважно в результаті лікування вторинного рецидивного та 
раннього прихованого сифілісу. Нейросифіліс зареєстровано у 26 (41 %) хворих. З них у 24 (38 %) нейросифіліс діаг-
ностовано після проведення лікування раннього прихованого та вторинного рецидивного сифілісу.

Ключові слова: сифіліс, лікування, дюрантні препарати пеніциліну, сіркорезистентність.
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The evaluation of effectiveness of treating syphilitic patients 
with penicillin of prolonged action 
The analysis was conducted of treating 15 535 patients having early forms of syphilis with penicillin of prolonged action 
in Luhansk region during 1995—2008. Serological resistance in all groups of patients receiving full treatment developed in 
1,032 patients (6.7 %). Late forms of syphilis were found in 63 patients. Among them late syphilis latent developed in 36 
(57 %) patients mainly as a result of treatment of recurrent secondary and early latent syphilis. Neurosyphilis was 
registered in 26 (41 %) patients. 24 (38 %) of them had neurosyphilis after treatment of early latent and secondary 
recurrent syphilis.
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Нейродерміт — хронічне рецидивне мульти-
факторіальне захворювання, що успадкову-

ється за полігенним домінантним типом, розви-
вається в результаті складної взаємодії різних 
спадкових та численних чинників зов нішнього 
середовища з поліморфною клінічною картиною 
та характерними віковими особливостями. Хро-
нічний рецидивний перебіг і значний вплив на 
якість життя хворих зумовлює велике соціально-
економічне значення цього захворювання.

Незважаючи на значні зусилля дослідників, 
на сьогодні єдиної патогенетично обґрунтованої 
концепції нейродерміту не розроблено. Меха-
нізми, що беруть участь у розвитку патологічного 
процесу при нейродерміті, різноманітні. Про-
тягом усього періоду дослідження цього захво-
рювання науковці звертають увагу на значну 
роль у його патогенезі порушень функції вищих 
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відділів центральної нервової та вегетативної 
нервової систем, що забезпечують нормальне 
функціонування шкіри. Підвищена збудливість 
вегетативної нервової системи призводить до 
розвитку вегетосудинної дистонії у вигляді біло-
го дермографізму, термоасиметрії та зменшення 
потовиділення. Характерні сухість та блідість 
шкіри, гіпергідроз долонь, частий акроцианоз. 
Порушення судинної регуляції призводить до 
розвитку ендотеліальної дисфункції (ЕД), для 
якої характерні вазоконстрикція артеріол та пре-
капілярів, посилення звивистості венул, змен-
шення локального кровотоку, ішемія, гіперагре-
гації еритроцитів у мікроциркуляторному руслі, 
схильність до гіперкоагуляції [6, 8]. Локальні 
судинні порушення в ділянках ураження призво-
дять до підвищення судинної проникності, на -
бряку, інтенсифікації процесів перекисного окис-

Корекція порушень показників ендотеліальної 
дисфункції у хворих на нейродерміт 
у процесі комплексного лікування

Для нейродерміту характерний розвиток ендотеліальної дисфункції та зниження вмісту оксиду азоту (NO) у сиро-
ватці крові, що сприяє прогресуванню запальних явищ. Важливими регуляторами синтезу NO є похідні L-аргіні-
ну — асиметричний диметиларгінін (АДМА) та симетричний диметиларгінін (СДМА). АДМА незворотно інгібує 
ендотеліальну синтазу оксиду азоту, а СДМА регулює трансмембранний транспорт субстрату синтезу оксиду 
азоту — L-аргініну. 

Матеріали та методи. Нами було проведено клініко-лабораторне обстеження 95 хворих на нейродерміт (63 чолові-
ки та 32 жінки). Як маркери стану системи оксиду азоту визначали показники NO, NO2, NO3, АДМА та СДМА.

Результати та обговорення. Виявлено зниження вмісту загального NO у сироватці крові хворих у 2,9 разу, NO2 — у 
2,2 разу, NO3 — у 2 рази порівняно з контролем. Спостерігалося збільшення вмісту АДМА та СДМА у сироватці 
крові хворих дослідної групи у 1,5 разу порівняно з контролем. З метою корекції виявлених порушень було роз-
роблено комплексний метод лікування з додаванням препарату — донора L-аргініну, що дало змогу збільшити 
синтез NO та зменшити вміст похідних диметиларгініну.

Висновки. У хворих на нейродерміт виявлено явища ендотеліальної дисфункції, маркерами якої є NO2 та NO3. 
АДМА та СДМА можуть застосовуватись як додаткові діагностичні критерії ендотеліальної дисфункції та мета-
болічних порушень. Додавання до лікування препаратів — донорів L-аргініну дає змогу успішно коригувати пору-
шення системи синтезу оксиду азоту у хворих на нейродерміт.

Ключові слова
Нейродерміт, азоту оксид, синтаза азоту оксиду, ендотеліальна дисфункція, АДМА, СДМА, L-аргінін.
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нення ліпідів (ПОЛ), посилення оксидативного 
стресу [12]. У хворих на нейродерміт інтенсифі-
кація процесів ПОЛ зумовлена зниженою ак -
тивністю антиоксидантних систем [11], що при-
зводить до збільшення кількості вазоактивних 
продуктів, які сприяють подальшому прогресу-
ванню ЕД і, як наслідок, ускладненню перебігу 
дерматозу. На тлі хронічної тканинної гіпоксії 
посилення процесів ПОЛ з накопиченням пер-
винних і вторинних продуктів вільнорадикаль-
ного окиснення призводить до руйнування клі-
тинних мембран, порушення їхнього функціо-
нування та перебігу всіх видів обмінних проце-
сів, зокрема і тканинного дихання. 

В умовах ЕД порушення співвідношення анти-
оксидантної та оксидантної систем у хворих на 
нейродерміт призводить до збільшення концен-
трації супероксиданіону (О2

–), який активно взає-
модіє з молекулою азоту оксиду (NO), внаслідок 
чого відбувається поступове виснаження ендо-
генного вазодилатувального фактора та збільшу-
ється утворення радикала пероксинітриту 
(OONO–). Пероксинітрит є доволі агресивною 
молекулою, яка бере участь у пошкод женні клі-
тинних мембран та перекисному окисненні ліпі-
дів [2, 11]. Це сприяє прогресуванню ЕД з поси-
ленням запальних явищ у вогнищі ураження та 
формуванням хибного кола. Ок  сид азоту, ма  ючи 
властивості потужного ендогенного вазодилата-
тора, бере участь у регулюванні мікроциркуляції, 
системного і легеневого судинного опору та про-
цесах коагуляції крові, пригнічує проліферацію  
гладком’язових клітин судинної стінки. NО функ-
ціонує в центральній та вегетативній нервових 
системах, регулюючи діяльність органів ди  хання, 
травлення та сечостатевої системи [15, 16].

Синтез азоту оксиду відбувається з гуаніди-
нового атома азоту L-аргініну синтазою оксиду 
азоту шляхом приєднання молекулярного кис-
ню до кінцевого атома азоту в гуанідиновій групі 
L-аргініну. Синтаза азоту оксиду існує в трьох 
ізоформах — синтаза І, ІІ, ІІІ. За своїм похо-
дженням та фізіологічними властивостями виді-
ляють синтазу конститутивну (сNOS), що поді-
ляється на нейрональну (І тип, nNOS) і ендоте-
ліальну (ІІІ тип, eNOS), та індуцибельну 
(іNOS) — ІІ тип. У судинному ендотелії, нерво-
вій тканині та тромбоцитах переважає сNOS 
[20]. nNOS і eNOS є конститутивними мембра-
но зв’язаними ферментами, що розташовані на 
всій поверхні плазматичної мембрани клітини 
та експресуються постійно.

Механізм реалізації біохімічного впливу азо-
ту оксиду полягає в короткочасному підвищенні 
вихідного синтезу азоту сNOS І та ІІІ типів у від-
повідь на стимуляцію судинного ендотелію аце-

тилхоліном, брадикініном, аденіловими нуклео-
тидами. Стимулювальна дія цих нейротрансміте-
рів  призводить до активації кальмодулінзалеж-
ної ендотеліальної синтази NO з короткочасним 
виділенням незначної його кількості [7]. При 
низьких фізіологічних концентраціях NO за ра -
хунок сповільнення фосфорилювання та перемі-
щення факторів транскрипції NF-kB в ядро клі-
тини супресує продукцію макрофагами проза-
пальних цитокінів IL-1, IL-12 — індукторів 
Th-1-від повіді — та посилює диференціювання 
за Th-1-типом. За рахунок підвищення внутріш-
ньоклітинної концентрації циклічного гуанозин-
монофосфату (цГМФ) і активації калієвих кана-
лів NO реалізовує протизапальні ефекти, викли-
кає вазодилатацію, інгібує експресію молекул 
адгезії, посилює експресію Р-селектину, сприяю-
чи ро  лінгу лейкоцитів, безпосередньо пригнічує 
IgE-опо середковану секрецію гістаміну, інгібує 
цик  ло  ксигеназу-2 та активує циклоксигеназу-1 
[1]. NO чинить потужну антиоксидантну дію, 
інгібуючи NADPH-оксидазу. Крім того, володіє 
антиапоптичною активністю за рахунок нітрози-
лювання внутрішньоклітинних цистеїнових про-
те  аз та інших проапоптичних білків і активації 
синтезу цитопротекторних білків теплового шо  ку 
[1, 9, 10]. Вважається, що в умовах хронічного запа-
лення активність cNOS та eNOS може бути підви-
щеною, а біологічна дія зменшеною, що зумовлено 
інактивацією NO супероксиданіоном [3].

Кальційнезалежна індуцибельна іNOS перева-
жає в макрофагах, але виявляється також у лімфо-
цитах, активованих нейтрофілах, ендотеліоцитах, 
кардіоміоцитах та міоцитах судинної стінки, хонд-
роцитах, синовіальних фібробластах і гепатоцитах 
[20]. У фізіологічних умовах клітини не містять 
iNOS та не продукують NO. Активність цього 
ферменту виявляють у процесі протипухлинної 
та антибактеріальної дії макрофагів, з ним пов’я -
з ують антимікробний ефект нейтрофілів, що під-
тверджено експериментально [14].

У хворих на нейродерміт в умовах оксидант-
ного стресу індукується ген iNOS під впливом 
-інтерферону, IL-1, IL-1, IL-2, IL-6, TNF-, 
TNF- епідермального фактора росту (EGF), 
інфекційних агентів та ендотоксинів. Це призво-
дить до тривалої стимуляції iNOS та потужного 
синтезу NO і, як наслідок, до вираженої вазоди-
латації, посилення судинної проникності, набря-
ку та розвитку запальної реакції [19]. Механізм 
дії синтезованого iNOS азоту оксиду відмінний 
від eNOS-синтезованого та не пов’язаний з акти-
вацією цГМФ. Внаслідок відсутності автоінгібу-
вальної послідовності у структурі iNOS синтез 
NO сягає більше ніж 1000-разового зростання та 
чинить цитотоксичну дію шляхом синтезу пе -
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роксинітриту (ONOO–) при взаємодії молекули 
NO з молекулою O2

- [11]. Роль молекули ONOO– 
у метаболізмі неоднозначна. З одного боку, 
пе роксинітрит діє як високореактивний окисник 
з вираженою цитотоксичною дією завдяки здат-
ності окиснювати ліпіди та білки клітинних 
мембран, з іншого — він пригнічує ріст бактерій, 
грибів, припиняє реплікацію вірусів та, за деяки-
ми даними, запобігає проникненню окремих 
вірусів у клітину.

Надмірний синтез NO індукованою іNOS по -
силює явища апоптозу [14]. Внаслідок чого наро-
стають явища пероксидації, збільшується актив-
ність прооксидантних та пригнічується активність 
антиоксидантних ферментів, утворюються гідро-
пероксиди ліпідів, посилюються явища ЕД. Під 
впливом iNOS-синтезованого NO спостерігається 
пригнічення синтезу -інтерферону та IL-2 Th-1, 
без зміни синтезу IL-4 Th-2, що призводить до 
посилення запальних явищ [1]. Екс пресія iNOS 
гальмується кортикостероїдами, білком р53, теп -
ловим шоком та самою молекулою NO [15].

Однією з важливих характеристик функціо-
нування системи NO є рівень етильованих похід-
них L-аргініну — монометиларгініну (MMA), 
асиметричного диметиларгініну (АДМА) та си -
мет ричного диметиларгініну (СДМА). АДМА є 
доволі сильним ендогенним регулятором синте-
зу NO, що незворотно інгібує eNOS [17]. За 
останніми експериментальними даними, СДMA 
регулює трансмембранний транспорт аргініну 
[4]. Встановлено кореляційний зв’язок між під-
вищеним рівнем АДМА та розвитком ЕД при 
різноманітних патологічних станах. Доведено 
значне підвищення рівня АДМА у крові хворих з 
різноманітною соматичною патологією, що су -
проводжується зворотним кореляційним зв’яз-
ком із вмістом L-аргініну, NO2 та NO3 [13, 18]. 
У багатьох дослідженнях при запальних проце-
сах різних органів виявлено цитопротекторні 
властивості L-аргініну. NO, синтезований від 
екзогенних донаторів, діє таким же чином, як і 

ендогенний. Завдяки здатності гладком’язових 
клітин утилізувати його реалізується механізм 
ендотелійнезалежної вазодилатації.

Питання зміни показників системи NO та 
їхньої ролі у патогенезі нейродерміту на сьогод-
ні лишаються невисвітленими. Також у літера-
турі не вдалося знайти дані про роль АДМА та 
СДМА у перебігу нейродерміту. Виражені зміни 
в роботі системи ПОЛ/АОС у поєднанні з ЕД 
спонукали нас до подальших досліджень у цьому 
напрямі. 

Матеріали та методи
У клініко-лабораторне дослідження увійшли 
95 хворих на нейродерміт (63 чоловіки та 
32 жін ки) віком від 16 до 72 років, середній 
вік — (29,7 ± 5,4) року. В групі чоловіків середній 
вік становив (25,2 ± 11,9) року, а в групі жінок — 
(38,6 ± 17,7) року. У 53 пацієнтів діагностовано 
обмежений нейродерміт, у 42 — дифузний. Біль-
шість обстежених були мешканцями міста — 
61 хворий. Як маркери стану системи азоту 
оксиду визначали показники NO, NO2, NO3, 
АДМА та СДМА. 

Вміст нітратів і нітритів як кінцеві стабільні 
продукти обміну NO дізнавалися після осаджу-
вання білків сироватки крові за методикою 
L.C. Green у модифікації П.П. Голікова та співавт. 
[5] з використанням реактиву Гріса. Абсорбцію 
розчину визначали спектрофотометрично.

Для визначення АДМА та СДМА застосовано 
діагностичні набори компанії Immundiagnostik 
(Німеччина).

Результати та обговорення
Дослідження виявили відхилення в системі NO 
пацієнтів (таблиця). Так, вміст загального NO у 
сироватці крові становив (1,158 ± 0,01) мг/мл, 
що в 2,9 разу менше, ніж у групі контролю 
((2,369 ± 0,06) мг/мл). Показник NO2 у сироватці 
крові ((0,163 ± 0,01) мг/л) був меншим, ніж у 
групі контролю у 2,2 разу ((0,365 ± 0,01) мг/л), а 

Таблиця. Динаміка показників системи обміну азоту у хворих на нейродерміт у процесі лікування

Показник NO загальний, мг/мл NO2, мг/мл NO3, мг/мл АДМА, ммоль/л СДMA, ммоль/л

Дослідна група 
(n = 95) до лікування 1,158 ± 0,01* 0,163 ± 0,01* 0,99 ± 0,01* 0,527 ± 0,02* 0,625 ± 0,02*

Дослідна група 
(n = 95) після 
лікування

1,985 ± 0,02* 0,357 ± 0,01* 1,627 ± 0,02* 0,357 ± 0,01* 0,437 ± 0,01*

Контроль (n = 34) 2,369 ± 0,06* 0,365 ± 0,01* 2,005 ± 0,05* 0,345 ± 0,01* 0,407± 0,01*

Примітка. * Достовірність відмінності досліджуваних показників становила р < 0,001. У зв’язку з ненормальним розподілом 
даних у вибірках для обрахунку статистичної вірогідності використано непараметричний критерій Манна —Уїтні. 
Всі порівнювані показники вірогідно відмінні один від одного.
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вміст NO3  ((0,99 ± 0,01) мг/л) — у 2 рази меншим 
за дані групи контролю (2,005 ± 0,05 мг/л). 
Концентрація АДМА у сироватці крові хворих 
до  слідної групи становила (0,527 ± 0,02) ммоль/л, 
що в 1,5 разу більше, ніж у групі контролю 
((0,345 ± 0,01) ммоль/л). СДМА в сироватці 
крові дослідної групи визначався на рівні 
(0,625 ± 0,02) ммоль/л, що в 1,5 разу більше за зна-
чення групи контролю ((0,407 ± 0,01) ммоль/л).

Значне зниження метаболітів NO у сироватці 
крові хворих свідчить про виражену ЕД, що ство-
рює сприятливі умови для прогресування мета-
болічних порушень та формування хронічного 
характеру перебігу нейродерміту. Суттєві пору-
шення вмісту нітритів та нітратів у пацієнтів 
поєднуються зі значними змінами концентрації 
СДМА та АДМА. Очевидно, що здатність АДМА 
незворотно блокувати синтез NO та властивість 
СДМА перешкоджати трансмембранному транс-
порту аргініну відіграють неабияку роль у вели-
чині кінцевої концентрації NO2 та NO3, що дає 
підстави розглядати їх як доволі інформативні 
діагностичні критерії ЕД та метаболічних пору-
шень у хворих на нейродерміт.

З метою корекції виявлених порушень було 
застосовано комплексний метод лікування з 
додаванням до базової терапії, що проводилась 
згідно з наказом МОЗ України № 312 від 
08.05.2009 року «Про затвердження клінічних 
протоколів надання медичної допомоги хворим 
на дерматовенерологічні захворювання», 
«Декамевіту» — по 1 драже 2 рази на добу, фолі-
євої кислоти — по 1 табл. 2 рази на добу під час 
їди, L-аргініну (препарат «Тивортин» — по 5 мл 
4 рази на добу під час їди. Паралельно з лікуван-
ням пацієнти вживали мінеральну хлоридну 
натрієву воду «Бронни чанка» — по 200 мл за 
30 хвилин до їди тричі на добу. Місцево на ділян-
ки ураження проводили сеанси лазеротерапії за 
допомогою терапевтичної лазерної установки 
«Мустанг-2000» з дов жиною хвилі 0,53 мкм 
потужністю 25 Вт протягом 1хв 1 раз на добу. 
Курс терапії становив 14—21 день. Місцеве ліку-

вання включало анілінові барвники та топічний 
кортикостероїдний крем «Стеро корт» 1 раз на 
добу. Як зволожувальний засіб застосовували 
крем «Локобейз-Ріпеа» 1 раз на добу.

Після проведеного лікування покращилося 
загальне самопочуття, зменшився свербіж та ін -
тенсивність гіперемії ділянок ураження (в серед-
ньому на 3—5-й день). В основному на 7—10-й 
день повністю зникав свербіж. Папульозна 
висипка починала зменшуватися на 4—7-й день 
та повністю зникала до 14-го дня терапії. 
У процесі лікування від 10—14-го дня зменшу-
валася ліхеніфікація в ділянках ураження, яка 
найчастіше зберігалася до закінчення стаціо-
нарного лікування.

Після проведеного лікування спостерігалося 
збільшення синтезу загального NO до (1,985 ± 
± 0,02) мг/мл, що в 1,7 разу більше, ніж до ліку-
вання ((1,158 ± 0,01) мг/мл), NO2 — до (0,357 ± 
± 0,01) мг/л, що в 2,2 разу більше початкового 
((0,163 ± 0,01) мг/л), NO3 — до (1,627 ± 0,02) мг/л, 
що в 1,6 разу більше, ніж до лікування 
((0,99 ± 0,01) мг/л). Також знижувалася концент-
рація похідних диметиларгініну. Так, вміст АДМА 
зменшився до (0,357 ± 0,01) ммоль/л, що в 
1,5 разу нижче, ніж до лікування ((0,527 ± 0,02) 
ммоль/л), а СДМА — до (0,437 ± 0,01) ммоль/л, 
що в 1,4 разу менше за концентрацію до лікуван-
ня ((0,625 ± 0,02) ммоль/л).

Висновки
У хворих на нейродерміт спостерігаються яви ща 
ендотеліальної дисфункції, маркерами якої є кін-
цеві метаболіти азоту оксиду NO2 та NO3.

Виявлені зміни концентрації АДМА та СДМА 
у сироватці крові хворих на нейродерміт дають 
підстави використовувати їх як додаткові діаг-
ностичні критерії ендотеліальної дисфункції та 
метаболічних порушень.

Додавання до схеми лікування препаратів — 
донорів L-аргініну дає можливість успішно кори-
гувати виявлені порушення системи синтезу 
оксиду азоту у хворих на нейродерміт.
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Коррекция нарушений показателей 
эндотелиальной дисфункции у больных нейродермитом 
в процессе комплексного лечения
Для нейродермита характерно развитие эндотелиальной дисфункции и снижение содержания оксида азота (NO) в 
сыворотке крови, что способствует прогрессированию воспалительных явлений. Важными регуляторами синтеза 
NO являются производные L-аргинина — ассиметричный диметиларгинин (АДМА) и симметричный диметилар-
гинин (СДМА). АДМА безвозвратно ингибирует эндотелиальную синтазу оксида азота, а СДМА регулирует 
трансмембранный транспорт субстрата синтеза оксида азота — L-аргинина.  

Материалы и методы. Нами проведено клинико-лабораторное обследование 95 больных нейродермитом (63 мужчин 
и 32 женщины). В качестве маркеров состояния системы оксида азота определяли показатели NO, NO2, NO3, АДМА 
и СДМА.

Результаты и обсуждение. Выявлено снижение содержания общего NO в сыворотке крови больных в 2,9 раза, NO2  
в 2,2 раза, NO3 — в 2 раза, сравнительно с контролем. Наблюдалось увеличение содержания АДМА и СДМА в 
сыворотке крови больных опытной группыв 1,5 раза, сравнительно с контролем. С целью коррекции выявленных 
нарушений был разработан комплексный метод лечения с добавлением препарата — донора L-аргинина, что позво-
лило увеличить синтез NO и уменьшить содержание производных диметиларгинина.

Выводы. У больных нейродермитом выявлена эндотелиальная дисфункция, маркерами которой являются NO2 и 
NO3. АДМА и СДМА могут использоваться в качестве дополнительных диагностических критериев эндотелиаль-
ной дисфункции и метаболических нарушений. Добавление к лечению препаратов — доноров L-аргинина позволя-
ет успешно коррегировать нарушения системы синтеза оксида азота у больных нейродермитом.

Ключевые слова: нейродермит, азота оксид, синтаза азота оксида, эндотелиальная дисфункция, АДМА, СДМА, 
L-аргинин.
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Correction of endothelial dysfunction indices in patients 
with neurodermatitis in the process of complex treatment
Neurodermatitis is characterized by the development of endothelial dysfunction and reduction of nitric oxide (NO) in 
blood serum, which promotes the progression of inflammation. Important regulators of NO synthesis are derivatives of 
L-arginine — asymmetric dimethylarginine (ADMA) and symmetric dimethylarginine (SDMA). ADMA irreversibly 
inhibits the endothelial synthase of nitric oxide, and SDMA regulates transmembrane transport of substrate of nitric oxide 
synthesis — L-arginine.

Materials and methods. We have conducted clinical and laboratory examination of 95 patients with neurodermatitis 
(63 men and 32 women). We measured the values of NO, NO2, NO3, ADMA and SDMA as markers of nitric oxide system 
status.

Results and discussion. We found a reduction of total NO in the serum of patients by 2.9 times, NO2 — by 2.2 times, 
NO3 — by 2 times compared with the control. There was an increase of ADMA and SDMA in the serum of patients of the 
experimental group by 1.5 times, compared with the control. In order to correct the revealed disorders we developed a 
complex treatment mode with addition of the drug-donor of L-arginine, which allowed to increase NO synthesis and 
reduce the content of dimethylarginin derivatives.

Conclusions. In patients with neurodermatitis, we revealed the phenomenon of endothelial dysfunction, the markers of 
which are NO2 and NO3. ADMA and SDMA can be used as additional diagnostic criteria of endothelial dysfunction and 
metabolic disorders. Addition to the treatment of drugs-donors of L-arginine can successfully correct the disorders of 
system of nitric oxide synthesis in patients with neurodermatitis.

Key words: neurodermatitis, nitric oxide, nitric oxide synthase, endothelial dysfunction, ADMA, SDMA, L-arginine. 
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Проблема своевременной диагностики и эф -
фективного лечения псориаза имеет важное 

медико-социальное значение в связи со значи-
тельной распространенностью, системным ха -
рактером клинических проявлений и увеличени-
ем количества тяжелых форм заболевания в 
последнее десятилетие, являющихся причинами 
снижения качества жизни и утраты трудоспособ-
ности больных [1, 3, 9].

В многочисленных исследованиях показана 
ведущая роль в патогенезе псориаза генетически 

детерминированного нарушения главной функ-
ции кожи — кератинизации, обусловленная из -
менением динамического равновесия струк тур-
ных процессов в эпидермисе — пролиферации, 
дифференцировки и программируемой клеточ-
ной гибели кератиноцитов, сопряженного с вос-
палительной реакцией в дерме [1, 3, 8, 9, 12].

В последние годы большое внимание уделяет-
ся иммунологической концепции развития псо-
риаза [3, 8, 9, 11, 13, 16, 18, 22, 23]. Выявлены 
нарушения иммунной регуляции кожи, которые 
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Макрофагальная активность — маркер 
эффективности лечения больных псориазом 
узкополосным ультрафиолетом B 311 нм

Цель работы — изучить влияние NB-UVB на уровень макрофагальной активности в коже больных бляшечным псориазом.

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 96 больных псориазом. Пациенты были разделены на 
2 группы. Группа сравнения — 27 пациентов, получавших только стандартное лечение, и основная группа — 
69 пациентов, получавших NB-UVB-терапию. NB-UVB-процедуры назначались 3 раза в неделю с применением 
протокола, который предполагает использование определения минимальной эритемной дозы. На 21 сут в поцессе 
лечения больные основной группы были разделены на 4 подгруппы в зависимости от индекса регресса (ИР) PASI 
и применения субэритмогенной и эритмогенной стратегии лечения. Уровень макрофагальной активности в био-
птатах кожи исследовали с помощью иммуногистохимического метода на 1, 21 день и 12 нед.

Результаты и обсуждение. При иммуногистохимическом исследовании биоптатов кожи больных псориазом на 
1 сут исследования общий пул CD68-положительных макрофагов составил в среднем 87,42 ± 1,33 в основной груп-
пе больных и 89,04 ± 1,40 в группе сравнения, в контрольной — 11,60 ± 0,52 соответственно (р < 0,01). При иммуно-
гистохимическом исследовании гранулярной цитоплазматической экспрессии CD68 выделено 2 типа клеток 
макрофагальной генерации: с низкой и высокой функциональной активностью. На 21-е сутки обнаружено абсо-
лютное снижение экспрессии CD68. В зависимости от ИР PASI выделены критерии макрофагальной активности: 
38,27 ± 0,86 макрофагов при ИР PASI > 50 % и 47,25 ± 1,68 макрофагов при ИР PASI < 50 %, достоверно отличаю-
щиеся между собой, от контрольной группы и группы сравнения (р < 0,05). В группе сравнения преобладали 
макрофаги с низкой функциональной активностью, в основной группе — с высокой функциональной активностью. 
Через 12 нед исследования количество макрофагов практически соответствовало данным группы контроля, осо-
бенно в подгруппах с применением эритмогенной стратегии. 

Выводы. NB-UVB-терапия приводит к снижению уровня экспрессии CD68 — маркера макрофагов, большей час-
тью которых являются функционально-активные клетки, что свидетельствует об адекватности иммунного ответа и 
снижении воспалительной реакции на 21-е сутки исследования. Через 12 нед наблюдается восстановление морфо-
логической структуры кожи и макрофагального баланса, особенно в подгруппах с применением эритмогенной 
стратегии лечения.

Ключевые слова 
Псориаз, макрофаги, иммуногистохимия, терапия узкополосным ультрафиолетом B 311 нм.
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способствуют активации кератиноцитов, лимфо-
цитов, макрофагов и резидентных клеток дермы, 
что приводит к выработке ими медиаторов им -
мунного ответа и воспаления, усиливающих про-
лиферацию неполноценных кератиноцитов и 
сти   мулирующих развитие характерных для псо-
риаза воспалительных изменений в коже [2, 4, 12, 
15, 23]. Поэтому сегодня псориаз рассматривает-
ся как хроническое мультифакторное заболева-
ние с преимущественным поражением кожи, 
имеющее аутоиммунный компонент и развиваю-
щееся вследствие неадекватной активации кле-
точного звена иммунитета, вызывающей вос па-
лительный процесс с Th-1-цитокиновым профи-
лем, содержащие гамма-интерферон в цитоплаз-
ме, который стимулирует миграцию макрофагов 
в очаг воспаления [4, 6, 7, 14, 15, 19—21].

В связи с этим представляется интересным 
исследование экспрессии молекулы CD68, опи-
санной как маркер моноцитов/макрофагов, и 
представляющей собой гомолог мышиного мак-
ро сиалина, члена семейства LAMP (лизосома-
ассоциированных мембранных протеинов). Его 
экспрессия локализована преимущественно в 
мембране поздних эндосом [6, 14]. Считается, 
что наличие у данного маркера ферментной ак -
тивности препятствует повреждению мембран 
лизосомальными энзимами вследствие их дегра-
дации [17]. Кроме того, показано, что эта молеку-
ла процессирует антиген путем постепенного фер-
ментного расщепления фагоцитируемых клет  кой 
объектов. После процессинга макрофаги презен-
тируют антиген Т-лимфоцитам. Если при этом 
состоятся все необходимые и достаточные ко -
рецепторные взаимодействия с антигенпрезен-
тирующей клеткой, то Т-лимфоцит получит ак -
тивационный сигнал, и с этого момента начнется 
собственно иммунный ответ — лимфоцитарный, 
наблюдающийся при псориазе [15, 14, 21].

Перспективным является исследование воз-
действия узкополосного ультрафиолета В 
(NB-UVB — narrow-band ultraviolet-B, 311 нм), 
который приводит к транзиторной иммуносуп-
рессии и является достаточно эффективным ме -
тодом лечения псориаза. По сведениям немного-
численных авторов, терапевтическое действие 
этого метода направлено локально на воспали-
тельный инфильтрат в дерме, в том числе и на 
популяцию антигенпрезентирующих клеток [1, 
7, 19, 20].

По изучению действия и эффективности уз -
кополосной фототерапии при псориазе имеются 
немногочисленные работы, которые носят про -
тиворечивый характер [7, 20]. Дискутабельны 
вопросы, связанные с поведением клеток иммун-
ного воспаления в псориатическом очаге на фоне 

лечения NB-UVB 311 нм [7, 19, 20]. Нет сообще-
ний об исследовании гистологических и иммуно-
гистохимических изменений в процессе фототе-
рапии. Все это позволило аргументированно 
обос новать актуальность изучаемой проблемы. 

Цель работы — изучить влияние NB-UVB на 
уровень макрофагальной активности в коже 
больных бляшечным псориазом.

Материалы и методы
Материал для исследования — биоптаты ко  жи, 
взятые у 96 пациентов с бляшечным псориазом, 
находившихся под наблюдением в учебно-на уч-
но-лечебном комплексе «Университетская кли -
ника» ГУ «КГМУ имени С.И. Георгиевско го», 
г. Симферополь. Каждый из них получал подроб-
ную информацию о проводимом исследовании и 
давал информированное согласие на участие. 
Диагностика и лечение больных псориазом со -
ответствовали протоколу, утвержденному при-
казом МОЗ Украины от 08.05.2009 № 312. 

Критериями включения в исследование были 
диагностированный бляшечный псориаз в стацио-
нарной стадии, легкое и среднетяжелое течение, 
индекс PASI более 10, фототипы кожи II, III, IV.

Все пациенты были разделены путем случай-
ной выборки на две группы в зависимости от 
схемы лечения. В группу сравнения вошли 
27 больных,  которым назначили только стан-
дартное лечение. В основной группе 69 больным 
проводили терапию NB-UVB 311 нм. 

Стандартное лечение включало седативную, де -
зинтоксикационную, гипосенсибилизирующую, 
ге      патопротекторную, вегетотропную и местную 
терапию.

Терапию NB-UVB 311 нм проводили с ис -
пользованием прибора Series X311—8 (серийный 
номер: HO 5048-SNBX-0008, тип контролера: 
Flex) производства фирмы Daavlin, США. 

В исследовании при лечении псориаза узко-
полосным UVB использован протокол, который 
предполагает определение минимальной эри-
тем ной дозы (МЭД) [13]. МЭД является мини-
мальной дозой облучения NB-UVB, вызываю-
щей рез ко отграниченную эритему после 24 ч от 
момента облучения и которая похожа на мини-
мальный загар. Первая доза облучения состав-
ляла 70 % МЭД. Последующие дозы определяли 
в зависимости от ответа кожи на облучение. 
При едва отличимой эритеме использовали 
начальную дозу, при средней эритеме ее умень-
шали на 20 %, в случае тяжелой эритемы  лече-
ние прекращали до исчезновения ожога, а потом 
назначали 50 % последней дози, затем увеличи-
вали на 10 %. При эритмогенной стратегии доза 
последующего облучения сохраняется, а при 



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013 39

субэритмогенной уменьшается на 5 %. Лечение 
проводили три раза в неделю (понедельник, 
среда, пятница). 

На 21-е сутки терапии основная группа в зави-
симости от эффективности терапии NB-UVB 
была рандомизирована простым методом на че -
тыре субгруппы с дальнейшим использованием 
эритмогенной или субэритмогенной стратегии: 
1а — группа пациентов, у которых на 21-й день 
фототерапии индекс регрессии (ИР) PASI соста-
вил 50 % и более с дальнейшим использованием 
эритмогенной стратегии; 1б — группа пациентов, 
у которых на 21-й день исследования ИР PASI 
достиг 50 % и более с дальнейшим использовани-
ем субэритмогенной стратегии; 1в — группа паци-
ентов, у которых на 21-й день лечения ИР PASI 
составил меньше 50 % с дальнейшим ис  поль-
зованием эритмогенной стратегии; 1г — груп  па 
пациентов, у которых на 21-й день фототерапии 
ИР PASI составил меньше 50 % с дальнейшим 
использованием субэритмогенной стратегии.

В контрольную группу вошли 28 условно 
здоровых волонтеров, сопоставимых по возрасту 
с опытной группой, из которых у 10 исследовали 
биоптаты кожи. 

В 1-й и 21-й день исследования всем пациен-
там произведена биопсия кожи с периферии псо-
риатических элементов. Гистологическое иссле-
дование осуществляли по общепринятой мето-
дике с последующей окраской гематоксилином и 
эозином с целью выявления общей гистологи-
ческой картины [10]. Иммуногистохимические 
реакции (ИГХР) проводили по стандартизован-
ной методике [18] с использованием серийных 
парафиновых срезов толщиной 3—5 мкм, по -
мещенных на адгезивные стекла, покрытые по -
лизином (Menzel-Glaser, Германия) и реактивов 
компании DAKO с моноклональными антите-
лами CD68 (Clone PG-M1, разведение 1 : 50) и 
системы визуализации EnVision™ FLEX+, 
Mouse, High pH (Link), Code K8012 на авто стей-
нере фирмы DAKO.

Интенсивность экспрессии CD68 оценивали 
полуколичественным методом на основании вы -
раженности окраски и количества гранул в цито-
плазме по следующей схеме: слабая экспрессия и 
выраженная.

Морфометрическое исследование включало 
подсчет позитивных клеток в пяти полях зрения 
при увеличении 200. Полученные данные пе -
ресчитывали на 1 мм2 среза. Просмотр и циф-
ровые фотографии микропрепаратов осуществ-
ляли цифровой камерой OLYMPUS C 5050Z, 
установленной на микроскопе Olympus CX-41. 

Все полученные результаты подвергнуты ста-
тистической обработке для параметрических и 

непараметрических критериев с использованием 
программы MedStat (серийный номер MS0011) 
ДНПП ООО «Альфа» (Донецк). При проверке 
выборки на нормальность распределения ис -
пользовали хи-квадрат и W-критерий Шапиро—
Уилка, сравнение центральных тенденций двух 
независимых выборок с использованием W-кри-
терия Вилкоксона и сравнение средних двух неза-
висимых выборок по критерию Стьюдента. Для 
множественного сравнения непараметрических 
данных использовали ранговый однофак тор ный 
анализ Крускала—Уоллиса и критерий Дана [5].

Результаты и обсуждение
При гистологическом исследовании биоптатов 
кожи больных бляшечным псориазом в прогрес-
сирующей стадии до лечения наблюдались 
характерные морфологические признаки, прояв-
ляющиеся умеренно выраженным акантозом и 
паракератозом, микроабсцессами Мунро, зани-
мающими большую часть мальпигиева слоя и 
проникающими в роговой. Зернистого слоя эпи-
дермиса не было. Отмечалось увеличение коли-
чества фигур митозов, которые встречались не 
только в базальном слое, но и в супрабазальных 
слоях эпидермиса, что свидетельствует о по  вы-
шенной пролиферативной активности. В сосоч-
ковой и сетчатой частях дермы наблюдались 
расширенные капилляры и выраженный вос-
палительный инфильтрат, преимущественно из 
лимфоцитов, гистиоцитов и нейтрофилов, лока-
лизующийся вокруг сосудов.

С целью детального изучения уровня и каче-
ства макрофагального компонента воспалитель-
ного инфильтрата в коже больных бляшечным 
псориазом проведено иммуногистохимическое 
исследование с моноклональными антителами 
CD68 (Clone PG-M1, разведение 1 : 50) и системы 
визуализации EnVision™ FLEX+, Mouse, High 
pH (Link), Code K8012 на автостейнере фирмы 
DAKO. Все показатели экспрессии CD68 ото б-
ражены в таблице.

При иммуногистохимическом исследовании 
в биоптатах кожи больных псориазом в первые 
сутки исследования определялось значительное 
увеличение количества CD68-позитивных моно-
цитов/макрофагов. CD68-позитивные клетки 
ха    рактеризовались гранулярным окрашиванием 
цитоплазмы и локализовались как в пределах 
воспалительного инфильтрата, так и в много-
слойном плоском эпителии, в частности в облас-
ти абсцесса Мунро (рис. 1). 

Общий пул CD68-позитивных макрофагов 
составил в среднем 87,42 ± 1,33 в основной груп-
пе больных и 89,04 ± 1,40 в группе сравнения, что 
является достоверным по отношению к контро-
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лю (11,60 ± 0,52). Межгрупповые отличия также 
достоверны (р < 0,01). Учитывая интенсивность 
гранулярной цитоплазматической экспрессии 
CD68, выделено два типа клеток макрофагаль-
ной генерации: 1-й — мелкие со слабой визуали-
зацией коричневых гранул, рассеянно заполняю-
щих цитоплазму клетки, 2-й — крупные с 
выраженной визуализацией коричневых гранул, 
диффузно рас  положенных в цитоплазме клетки. 
1-й тип мы расценили как клетки низкой функ-
циональной активности, а 2-й тип — как клетки 
высокой функциональной активности. 

Среди антигенпрезентирующих клеток у всех 
пациентов в 1-е сутки исследования преобладали 
макрофаги низкой функциональной активности. 
В основной группе и группе сравнения таких мак-
рофагов обнаруживали 54,97 ± 1,22 и 58,03 ± 1,27 

Таблица. Уровень экспрессии CD68-позитивных макрофагов в воспалительном инфильтрате кожи 
больных псориазом в 1-е, 21-е сутки и на 12-ю неделю исследования в зависимости 
от их функциональной активности

Основная группа
(n = 69)

Группа 
сравнения

(n = 27)

Контрольная 
группа

(n = 10)

1-е сутки исследования

Слабая 
экспрессия 54,97 ± 1,22*# 58,93 ± 1,27*& 6,50 ± 0,34

Выраженная 
экспрессия 32,45 ± 0,85* 30,11 ± 0,97* 5,00 ± 0,42

Всего 87,42 ± 1,33* 89,04 ± 1,40*& 11,60 ± 0,52

21-е сутки исследования

1а (n = 20) 1б (n = 21) 1в (n = 14) 1г (n = 14) Группа 
сравнения

Контрольная 
группа

Слабая 
экспрессия

16,40 ± 0,84*#& 17,86 ± 0,72*#& 21,64 ± 1,44*#& 20,79 ± 1,18*#&

39,70 ± 1,55*& 6,50 ± 0,341а + 1б (n = 41)
17,15 ± 0,55*#&

1в + 1г (n = 28)
21,21 ± 0,92*#&

Выраженная
экспрессия

22,20 ± 0,83*#& 20,10 ± 0,94*#& 26,50 ± 1,61*& 25,57 ± 1,46*#&

29,15 ± 0,88* 5,00 ± 0,421а + 1б (n = 41)
21,12 ± 0,65*#&

1в + 1г (n = 28)
26,04 ± 1,07*#&

Всего
38,60 ± 1,31*#& 37,95 ± 1,15*#& 48,14 ± 2,63*#& 46,36 ± 2,16*#&

68,85 ± 1,93*& 11,60 ± 0,521а + 1б (n = 41)
38,27 ± 0,86*#&

1в + 1г (n = 28)
47,25 ± 1,68*#&

12-я неделя исследования

Слабая 
экспрессия 6,95 ± 0,52#& 7,57 ± 0,52#& 7,07 ± 0,59#&§ 10,00 ± 0,81*#&§ 21,15 ± 1,22*& 6,50 ± 0,34

Выраженная 
экспрессия 6,30 ± 0,44#& 5,71 ± 0,40#& 6,50 ± 0,57#&§ 9,36 ± 0,82*#&§ 17,19 ± 0,87*& 5,00 ± 0,42

Всего 13,25 ± 0,76#& 13,29 ± 0,79#& 13,57 ± 1,10#&§ 19,36 ± 1,23*#&§ 38,33 ± 1,62*& 11,60 ± 0,52

Примечание. *Достоверность отличий показателей основной группы и группы сравнения от контроля, р < 0,01; #досто верность 
отличий показателей группы сравнения от основной группы в 1-е, 21-е сутки и на 12-ю неделю, р < 0,05; &достовер ность 
отличий показателей основной группы и группы сравнения в 1-е, 21-е сутки и на 12-ю неделю, р < 0,01; §достоверность 
отличий показателей подгрупп 1а от 1б и 1в от 1г в 21-е сутки и на 12-ю неделю, р < 0,01; достоверность отличий показателей 
группы 1а от 1в и 1б и 1г на 21-е сутки и на 12-ю неделю, р < 0,05.

Рис. 1. Фрагмент кожи. Основная группа больных 
псориазом. 1-е сутки исследования 

Экспрессия CD68-макрофагов, локализующихся в дерме 
и в эпидермисе. Абсцесс Мунро (стрелка). ИГХР. Система 
визуализации FLEX. Ув. 4
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соответственно, что превышало контрольные по -
казатели почти в 9 раз (6,50 ± 0,34). Функцио-
нально активные макрофаги в обеих группах пре -
вышали их количество в контрольной группе по  ч-
   ти в 6 раз и составили 32,45 ± 0,85 и 30,11 ± 0,97 
соответственно. Преобладание низкофункцио-
нальных макрофагов в обеих группах свидетель-
ствует о недостаточности функции макрофагаль-
ной системы в очаге воспаления, неадекватности 
иммунного ответа и прогрессировании воспа-
лительных реакций (рис. 2). Все показатели 
достоверно отличались от контрольных и в груп-
пах (р < 0,01).

На 21-е сутки исследования на фоне стан-
дартной и комбинированной терапии NB-UVB 
311 нм у пациентов исследуемых групп обнару-
живались признаки лечебного патоморфоза. При 
гистологическом исследовании в биоптатах ко -
жи на 21-й день лечения отмечалось уменьшение 
объема воспалительного инфильтрата. Характер-
ным являлось отсутствие нейтрофильных лейко-
цитов и абсцессов Мунро. Явления паракератоза 
и акантоза сохранялись в обеих группах. Про-
лиферация эпителиоцитов была только в базаль-
ном слое эпидермиса.

При иммуногистохимическом исследовании 
выявлено абсолютное снижение экспрессии 
CD68 в обеих группах. Общий пул позитивных 
макрофагов в группе сравнения снизился в 1,3 ра -
за и составил 68,85 ± 1,93. Но оставаясь в 6 раз 
выше, чем в контрольной группе, показатели до -
стоверно отличались от контрольных и между 
собой. Позитивные клетки локализовались толь-
ко в дерме. Несмотря на уменьшение общего 
количества CD68-позитивных клеток, в воспали-
тельном инфильтрате сохранялось достоверное 

преобладание макрофагов низкой функциональ-
ной активности — 39,70 ± 1,55 позитивных кле-
ток со слабой экспрессией по сравнению с уров-
нем функционально активных макрофагов — 
29,15 ± 0,88 (р < 0,05) (рис. 3). 

В основной группе пациентов наблюдалась 
такая же тенденция к уменьшению количества 
макрофагов в воспалительном инфильтрате, но с 
преобладанием функционально активных форм.

Кроме того, анализ морфометрического ис -
следования показал широкий разброс показате-
лей, которые варьировали от 30 до 50 макрофа -
гов среди клеток воспалительного инфильтрата. 
 Учи тывая индекс регрессии (ИР) PASI, всех 
пациентов основной группы мы разделили на две 
под группы: ИР PASI 50 % и более (n = 41) и 
менее 50 % (n = 28). 

С целью последующего применения различной 
стратегии терапии NB-UVB 311нм у пациентов с 
высоким ИР PASI (57,3 ± 0,5), то есть более 50 %, 
были выделены подгруппы 1а+ 1б (n = 41), в 
которых общий пул экспрессии CD68-мак ро-
фагов составил 38,27 ± 0,86, что до  стоверно по 
отношению к данным контрольной группы, груп-
пы сравнения и между подгруппами (р < 0,05).

Среди пациентов с низким ИР PASI (42,5  ± 0,8), 
то есть менее 50 %, выделе но также две подгруп-
пы 1в + 1г (n = 28). При этом общий пул пози тив-
ных CD68-клеток составил 47,25 ± 1,68, что так-
же достоверно по отношению к контролю, группе 
сравнения и между подгруппами (р < 0,05).

Обнаружено, что в подгруппах 1а и 1б количе-
ство высокофункциональных макрофагов соста-
вило 21,12 ± 0,65, а низкофункциональных мак-
рофагов со слабой экспрессией — 17,15 ± 0,55. 
В подгруппах 1в и 1г высокофункциональных 

Рис. 2. Фрагмент кожи. 1 группа больных 
псориазом. 1-е сутки исследования 

Экспрессия CD68-макрофагов, локализующихся в дерме 
и в эпидермисе, за счет преобладания клеток низкой 
функциональной активности. ИГХР. Система визуализации 
FLEX. Ув. 40

Рис. 3. Фрагмент кожи. Группа сравнения. 
21-е сутки исследования 

Экспрессия CD68-макрофагов, локализующихся в дерме, 
за счет преобладания клеток низкой функциональной 
активности. ИГХР. Система визуализации FLEX. Ув. 40
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макрофагов было 26,04 ± 1,07, низкофункцио-
нальных — 21,21 ± 0,92. Полученные результаты 
достоверны по отношению к данным контроля, 
группы сравнения и между подгруппами 
(р < 0,05) (рис. 4).

Таким образом, для последующего исследова-
ния эффективности применения терапии NB-UVB 
311 нм с эритмогенной и субэрит могенной стра-
тегией сформированы подгруппы, не только от -
личающиеся ИР PASI, но и имеющие опре де-
ленные критерии уровня макрофагальной актив-
ности. 

Через 12 нед терапии NB-UVB 311 нм у всех 
пациентов с бляшечной формой псориаза насту-
пило клиническое выздоровление, проявляю-
щееся не только исчезновением бляшек и вос-
становлением кожи, но и рассасыванием воспа-
лительного инфильтрата на уровне гистологи-
ческого исследования. Общий пул CD68 по  зи-
тивных макрофагов в биоптатах кожи пациен-
тов основной группы на этом этапе исследова-
ния уменьшился почти на 40 %. Наиболее раз -
решающий эффект наблюдался в подгруппах 1а, 
1б и 1в, где количество макрофагов достоверно 
уменьшалось в 3 раза по сравнению с изначаль-
ными показателями при выделении подгрупп на 
21-е сутки лечения (р < 0,01; р < 0,05). Причем 
результаты достоверно не отличались от группы 
контроля (11,60 ± 0,52) (р > 0,01), варьировали 
от 13,25 ± 0,76 до 13,57 ± 1,10 позитивных кле-
ток, локализованных в дерме. Следует отметить, 
что соотношение макрофагов низкой и высокой 
функциональной активности определялось поч-
ти 1 : 1, особенно в подгруппе 1а с применением 
эритмогенной стратегии, что наблюдается и в 
норме. 

В подгруппах, где регистрировали высокий 
уровень PASI (1а и 1б), обнаруживали 13,25 ± 0,76 
и 13,29 ± 0,79 позитивных макрофагов, что досто-
верно не отличалось от контрольных показателей 
и между подгруппами (р > 0,05) независимо от 
применяемой стратегии лечения. Однако эти 
показатели были достоверны только относитель-
но группы сравнения и между подгруппами на 
21-е сутки исследования (р < 0,05). 

В подгруппах 1г и 1в, где регистрировали низ-
кий уровень регрессии PASI, общий пул макро-
фагов составил 13,57 ± 1,10 и 19,36 ± 1,23 со -
ответственно, причем показатели были достовер-
ны по отношению к группе сравнения и между 
подгруппами в зависимости от применяемой 
стратегии лечения (р < 0,05).

Следует отметить, на 12-й неделе исследова-
ния во всех подгруппах независимо от лечения 
преобладали макрофаги низкой функциональ-
ной активности над макрофагами высокой актив-
ности. Причем уровень экспрессии CD68 низ-
кофункциональных макрофагов в 1б (7,57 ± 0,52) 
и 1г (10,00 ± 0,81) подгруппах с применением 
субэритмогенной стратегии достоверно выше 
(р < 0,05), чем в подгруппах 1а (6,95 ± 0,52) и 1в 
(7,07 ± 0,59), где применяли эритмогенную стра-
тегию. 

В группе сравнения (стандартная терапия) 
ко  личество макрофагов уменьшилось только на 
24 %, незначительно преобладали низкофунк-
цио нальные (рис. 5).

Обобщая результаты научной литературы и 
нашего исследования, можно утверждать, что в 
очаге хронического воспаления макрофагам от -
водится одна из ведущих ролей, анализ которой 
на сегодняшний день облегчается внедрением в 

Рис. 4. Фрагмент кожи. Основная группа. 
21-е сутки исследования 

Экспрессия CD68-макрофагов, локализующихся в дерме, 
за счет преобладания клеток высокой функциональной 
активности. ИГХР. Система визуализации FLEX. Ув. 40

Рис. 5. Фрагмент кожи. Группа сравнения. 
12-я неделя исследования 

Экспрессия CD68-макрофагов, локализующихся в дерме. 
ИГХР. Система визуализации FLEX. Ув. 40
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практику методов иммуногистохимии, позволя-
ющих идентифицировать и визуализировать оп -
ределенные генерации клеток макрофагальной 
системы в зависимости от их функциональной 
активности. Выделение двух типов макрофагов 
позволило установить критерии адекватности 
мест  ного иммунного ответа при псориазе. По -
вышенное количество макрофагов с преоблада-
нием низкофункциональных клеток у пациентов с 
бляшечной формой псориаза до лечения свиде-
тельствует о неадекватном иммунном ответе и пер-
систенции хронического воспаления, что может 
являться диагностическим маркером не только 
классического проявления псориаза, но и иметь 
значение при оценке эффективности лечения.

Немногочисленные научные работы послед-
них лет [7, 19, 22] и наши исследования показали, 
что применение терапии NB-UVB 311 нм об -
ладает иммуносупрессорным действием на ло -
кальный очаг иммунного воспаления при псори-
азе. Этот эффект подтверждается достоверным 
снижением уровня экспрессии CD68-позитив-
ных макрофагов в отличие от групп сравнения и 
контроля через 3 и 12 недель лечения. При этом 
на 21-е сутки исследования преобладающим ти -
пом макрофагов являются функционально ак -
тивные клетки, наличие которых обеспечивает 
адекватный иммунный ответ в очаге поражения 
и способствует восстановлению структурно-функ -
циональных компонентов кожи. Однако показа-
тели уровня макрофагальной активности, не -
смот ря на достоверное уменьшение количества 
мак рофагов в 2 раза, не достигали контрольных 
значений, что требовало дальнейшего воздей-
ствия NB-UVB 311 нм. С учетом индивидуаль-
ных особенностей каждого пациента, типа чув-
ствительности кожи, ИР PASI проведен анализ 
уровня экспрессии CD68-позитивных макрофа-
гов и выделены показатели, характер ные для 
пациентов с высоким ИР PASI, выше 50 %, и низ-
ким ИР PASI, ниже 50 %. Высокий ИР PASI обна-
ружен у 41 пациента, а макрофагальная ак -
тивность воспалительного инфильтрата в сред-
нем составила (38,27 ± 0,86) клетки в исследуе-
мых полях зрения биоптатов. Низкий ИР PASI 
выявлен у 28 пациентов со средним показателем 
макрофагальной активности 47,25 ± 1,68. Для 
увеличения эффективности узко  спектрального 
ультрафиолетового излучения на кожу основная 
группа была разделена на подгруппы. В подгруп-
пах 1а (ИР PASI > 50 %) и 1в (ИР PASI < 50 %) 
применяли эритмогенную стратегию, в 1б 
(ИР PASI > 50 %) и 1г (ИР PASI < 50 %) — 
субэритмогенную стратегию. На 12-й неделе 
лечения в подгруппах 1а, 1б, 1в независимо от 
применяемой стратегии общий пул CD68-по  зи-

тивных макрофагов достоверно снизился в 3 раза 
по сравнению с предыдущим сроком исследова-
ния, соотношение низко- и высо ко функци о наль-
ных клеток выровнялось и составило 1 : 1, что 
характерно для контрольных значений, наиболее 
четко прослеживаемое в подгруп  пе 1а, это свиде-
тельствует об эффективности при  менения эрит-
могенной стратегии лечения NB-UVB 311 нм. 

Таким образом, влияние NB-UVB 311 нм в 
сочетании со стандартной терапией псориаза 
является наиболее эффективным методом лече-
ния, направленным на восстановление не только 
морфологической структуры кожи, но и способ-
ствующим развитию местного адекватного им -
мунного ответа. Анализ динамики снижения 
мак  рофагальной активности в зоне псориатичес-
кой бляшки, как компонета клеточной локальной 
защиты, показал, что через 3 нед лечения узко-
спектральным ультрафиолетовым облучением 
311 нм развилась адекватная иммунная реакция 
с преобладанием функционально активных мак-
ро  фагов в воспалительном инфильтрате, а через 
12 недель соотношение низко- и высокоактивных 
макрофагов составило 1 : 1, что соответствовало 
контрольным показателям, особенно в группе 
пациентов с высоким ИР PASI и эритмогенной 
стратегией терапии. Такая же тенденция наблю-
далась в группе пациентов с низким ИР PASI и 
эритмогенной стратегией лечения. Сле дова-
тельно, применение эритмогенной стратегии по -
вышает эффект терапии, восстанавливая при 
этом имунный гомеостаз в очаге разрешения псо-
риатического воспаления.

Выводы
Комбинированное использование терапии стан-
дартной и NB-UVB достоверно снижает уровень 
экспрессии CD68-позитивных макрофагов в вос-
палительном инфильтрате кожи при псориазе по 
сравнению с группой больных, которым было 
назначено только стандартное лечение.

Повышенное количество макрофагов с преоб-
ладанием низкофункциональных клеток свиде-
тельствует о неадекватном иммунном ответе и 
персистенции хронического воспаления, что мо -
жет являться диагностическим критерием класси-
ческого проявления бляшечной формы псориаза.

Преобладание фунционально активных макро -
фагов в коже больных псориазом через 3 недели 
является диагностическим критерием терапевти-
ческой эффективности комбинированного ис -
пользования терапии стандартной и NB-UVB. 

Выделены критерии макрофагальной актив-
ности в зависимости от ИР PASI: 38,27 ± 0,86 
макрофагов при ИР PASI > 50 % и 47,25 ± 1,68 
макрофагов при ИР PASI < 50 %, достоверно 
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отличающиеся между собой, от контрольной 
группы и группы сравнения (р < 0,05).

Применение эритмогенной стратегии терапии 
NB-UVB 311 нм повышает эффективность раз-
решения псориатической бляшки с восстановле-
нием морфологической структуры кожи и мак-
рофагального баланса не только в группе пациен-
тов с высоким ИР PASI, но и в группе пациентов 
с низким ИР PASI. Уровень экспрес сии CD68 в 
коже больных с низким ИР PASI и применением 
эритмогенной стратегии был достоверно ниже 
(р < 0,05), чем в подгруппе с применением 

субэритмогенной стратегии — 13,57 ± 1,10 и 
19,36 ± 1,23 позитивных клеток соответственно. 

Перспективы дальнейших исследований. 
С учетом полученных данных о количестве, 
качестве и локализации макрофагов в биопта-
тах ко  жи больных бляшечным псориазом необ-
ходимо изучить клиническую эффективность 
терапии NB-UVB, их взаимосвязь с Т-кле-
точным компонентом воспалительного ин -
фильтрата и содержанием провоспалительных 
медиаторов.
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Макрофагальна активність — маркер ефективності лікування 
хворих на псоріаз вузькосмуговим ультрафіолетом B 311 нм 
Мета роботи — вивчити вплив NB-UVB на рівень макрофагальної активності у шкірі хворих на бляшковий псоріаз.

Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 96 хворих на псоріаз. Пацієнтів було розподілено на дві 
групи. Група порівняння — 27 осіб, які отримували лише стандартне лікування, основна група — 69 осіб, яким при-
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значали терапію вузькосмуговим ультрафіолетом B 311 нм. Процедури хворі приймали 3 рази на тиждень із засто-
суванням протоколу, який передбачає визначення мінімальної еритемної дози. На 21-шу добу в процесі лікування 
пацієнтів основної групи було розподілено на чотири підгрупи залежно від індексу регресії (ІР) PASI та застосу-
вання суберитмоген  ної та еритмогенної стратегії лікування. Рівень макрофагальної активності в біоптатах шкіри 
досліджували за допомогою імуногістохімічного методу на 1-й, 21-й дні та 12-й тиждень.

Результати та обговорення. За результатами імуногістохімічного дослідження біоптатів шкіри хворих на псоріаз 
на 1-шу добу дослідження загальний пул CD68-позитивних макрофагів становив у середньому 87,42 ± 1,33 в основ-
ній групі хворих, 89,04 ± 1,40 — у групі порівняння, в контрольній — 11,60 ± 0,52 відповідно (р < 0,01). 
Імуногістохімічні дослідження гранулярної цитоплазматичної експресії CD68 виявили два типи клітин макрофа-
гальної генерації: низької і високої функціональної активності. На 21-шу добу простежувалося абсолютне знижен-
ня експресії CD68. Залежно від ІР PASI виділено критерії макрофагальної активності: 38,27 ± 0,86 макрофагів при 
ІР PASI > 50 % і 47,25 ± 1,68 макрофагів при ІР PASI < 50%, що вірогідно відрізняються від показників контрольної 
групи та групи порівняння (р < 0,05). У групі порівняння переважали макрофаги низької функціональної актив-
ності, в основній групі — високої. Через 12 тиж дослідження кількість макрофагів практично відповідала даним 
групи контролю, особливо в підгрупах, в яких  застосовано еритмогенну стратегію лікування.

Висновки. Терапія вузькосмуговим ультрафіолетом B 311 нм сприяє зниженню рівня експресії CD68 — маркера 
макрофагів, більшою частиною якої є функціонально активні клітини, що свідчить про адекватність імунної відпо-
віді та зниження запальної реакції на 21-шу добу дослідження. Через 12 тиж спостерігається  відновлення морфо-
логічної структури шкіри та макрофагального балансу, особливо в підгрупах, в яких застосовано еритмогенну 
стратегію лікування.

Ключові слова: псоріаз, макрофаги, імуногістохімія, терапія вузькополосним ультрафіолетом B 311 нм.

V.A. Babanin
SЕ «Crimea State Medical University named after S.I. Georgievsky», Simferopol

Macrophage activity as a marker of effective treatment 
of psoriasis with narrow-band ultraviolet B 311 nm
The purpose of the research was to study the influence of NB-UVB on the level of macrophage activity in the skin of patients 
with plaque psoriasis.

Мaterials and metods. The study included 96 patients with psoriasis. Patients were divided into 2 groups. The comparison 
group consisted of 27 patients treated only with standard therapy and the main group — of 69 patients treated with narrow-
band ultraviolet B 311 nm. The procedures were administered three times a week using a protocol that involved the determin-
ing of minimal erythema dose. On 21 day the main group was divided into 4 subgroups according to the regression of PASI 
index and application of suberythmogenic and erythmogenic treatment strategies. Level of macrophage activity in skin 
biopsy specimens were examined by immunohistochemistry at 1, 21 day and 12 week.

Results and discussions. Immunohistochemical study of skin biopsy specimens of patients with psoriasis on 1 day of study 
showed that common pool of CD68-positive macrophages averaged 87.42 ± 1.33 in the main group, 89.04 ± 1.40 in the com-
parison group and 11.60 ± 0.52 (р < 0.01) in the controls. During the investigation of granular cytoplasmic expression of 
CD68 cells, two types of macrophage generation were identified – those of low and high functional activity. Absolute reduc-
tion of expression of CD68 cells was detected on 21 day. The criteria of macrophage activity were identified depending on the 
index of PASI regression: 38.27 ± 0.86 macrophages in regression index of PASI > 50 % and 47.25 ± 1.68 macrophages in 
regression index of PASI < 50 %, which significantly differed from the control group and the comparison group (p < 0.05). 
Macrophages of low functional activity dominated in the comparison group and those of high functional activity — in the 
main group. After 12 weeks of study the number of macrophages, especially in the subgroups using erythmogenic strategy of 
treatment, almost coincided with that in the control group.

Conclusions. Narrow-band ultraviolet B therapy (311 nm) leads to the decrease of expression of CD68 cells — a marker of 
macrophages, most of which are functionally active cells, which indicates the adequacy of immune response and the reduction 
of inflammation on 21 day of study. In 12 weeks the restoration of the morphological structure of the skin and the macrophage 
balance, especially in subgroups using erythmogenic treatment strategy, was detected.

Key words: psoriasis, macrophages, immunohistochemistry, narrow-band ultraviolet B therapy 311 nm.

Дані про автора:

Бабанін Володимир Анатолійович, ДУ «Кримський державний медичний університет імені С.І. Георгієвського», 
асист. кафедри шкірних та венеричних хвороб 
95006, м. Сімферополь, бульв. Леніна, 5/7 



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  201348

Псоріаз — одне з найпоширеніших хронічних 
рецидивних мультифакторних захворювань 

шкіри з домінуванням генетичної упередженості, 
для якої характерні гіперпроліферація епідер-
мальних клітин, порушення процесу кератинізації 
на тлі запальної реакції в дермі, а також ураження 
нігтів, суглобів і волосистої частини голови. За 
даними клініко-епідеміологічних до  сліджень, на 
псоріаз хворіє 3—4 % населення нашої планети 
незалежно від статі, віку та етнічної належності. 
Питома вага цієї патології в загальній структурі 
шкірних хвороб сягає від 1 до 40 % [11].

Метаболічний синдром — це комп  лекс вза є-
мо пов’язаних факторів ризику розвитку хроніч-
них захворювань, зокрема серцево-судинних, 
цукрового діабету та інших. Це дисглікемія, під-
вищений артеріальний тиск, підвищений рівень 
тригліцеридів, низький рівень холестерину та 
ліпопротеїдів високої щільності, надмірна маса 

тіла. В наш час велику увагу звернено на можли-
ву роль інсулінорезистентності як ланки, що 
пов’язує фактори виникнення метаболічного 
синдрому, однак патогенез лишається нез’я сова-
ним, як і встановлення чітких діагностичних 
критеріїв [13]. Теорію метаболічного синдрому 
вперше представлено на IV З’їзді Між народної 
федерації діабетологів. У 1999 році Все світня 
організація охорони здоров’я та Євро пейська 
група з вивчення інсулінорезистентності розро-
била діаг ностичні критерії метаболічного син-
дрому. Для встановлення метаболічного синдро-
му у хворого мають бути один з основних крите-
ріїв та два і більше додаткових [20].

Основні критерії порушення вуглеводневого 
обміну:
• порушення глікемії натще і/або;
• порушення толерантності до глюкози і/або; 
• інсулінорезистентність і/або; 
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Деякі аспекти впливу метаболічного 
синдрому у хворих на псоріаз 

Мета роботи — дослідити наявність основних і додаткових ознак метаболічного синдрому у хворих на псоріаз, 
оцінити вплив метаболічного синдрому на тяжкість перебігу псоріазу.

Матеріали та методи. Дослідження за участю 76 пацієнтів віком від 43 до 65 років із встановленим діагнозом поши-
реного псоріазу в прогресуючій стадії показало, що із загальної кількості 80,3 % обстежених хворих мали всі три 
задані ознаки метаболічного синдрому. 

Результати та обговорення. Під час дослідження ознак абдомінального ожиріння встановлено, що із загальної 
кількості хворих з позитивними ознаками абдомінального ожиріння у 55,7 % обстежених окружність талії станови-
ла від 80 до 95 см, у 37,7 % — від 96 до 11 см, а у 6,6 % — від 111 см і більше. В 67,2 % пацієнтів з метаболічним 
синдромом виявлено підвищення рівня глюкози натще від 6, 0 до 9,5 ммоль/л, а у 32,8 % — від 10 до 12,5 ммоль/л. 
Під час проведення порівняльного аналізу значення виявлених при псоріазі патологічних змін вмісту циклічних 
нуклеотидів у тканинах, нейрогуморального регулювання та обміну речовин (ліпідів,електролітів, білків тощо), 
морфофункціональних розладів мікроциркуляторного русла привертає увагу їхня спільність з такими ж показни-
ками при порушеннях гемодинаміки, а точніше при ессенціальній артеріальній гіпертензії.

Висновки. На тлі метаболічного синдрому псоріатичні ураження шкіри та суглобів набувають вираженого харак-
теру, тобто відбувається взаємне обтяження перебігу хвороби. У розвитку метаболічного синдрому при псоріазі та 
псоріатичній артропатії важливу роль відіграє хронічний запальний процес.

Ключові слова
Псоріаз, псоріатична артропатія, метаболічний синдром, цукровий діабет, надлишкова маса тіла, 
гіпертонічна хвороба.
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• цукровий діабет 2-го типу.
Додаткові критерії:

• артеріальний тиск понад 160/95 мм рт. ст.;
• тригліцериди і/або холестирин ліпопротеїдів 

високої щільності (ХСЛПВЩ): більше ніж 
1,7 ммоль/л (150 мг/дл), чоловіки — менше 
ніж 0,9 ммоль/л (35 мг/дл), жінки — менше 
ніж 1,0 ммоль/л (45 мг/дл).
За даними американських вчених, поділ хво-

рих на псоріаз різних форм за тяжкістю клінічної 
картини підпорядковується так званому правилу 
третин — дві третини мають легку та помірну 
форми псоріазу, а одна третина — середньої тяж-
кості та тяжкі форми [23]. Якщо пацієнтів із псо-
ріатичною хворобою у країнах Європи та США 
ще кілька років тому загалом налічувалося 
10 млн, то на частку легких форм припадає від 
6 до 7,5 хворих, а точніше, 3,5 млн у країнах 
Європи та 1,5—2 млн у США, а тяжкі форми псо-
ріазу діагностовано в 3 млн осіб (1,6 млн — у кра-
їнах Європи, 1,5 2 млн — у США).

Більшість дослідників провідну роль у меха-
нізмі розвитку псоріазу відводять генетичній 
теорії [11], а серед провокуючих факторів — трав-
матичним, фізичним, хімічним, медикаментоз-
ним, біологічним, інфекційним, а також неадап-
тованому харчуванню і психогенному стресу [10]. 
На думку інших авторів, провідну роль відігра-
ють порушення адаптаційно-компенсаторних та 
нейроендокринних механізмів регуляції гомео-
стазу [2], які пов’язані з внутрішньоклітинним 
метаболізмом і системою вторинних посередни-
ків, зокрема мелатоніну.

Клінічними виявами порушення проліфера-
ції та диференціювання епідермоцитів, імунної 
регуляції, мікроциркуляції є ураження шкі ри, 
опорно-рухового апарату, внутрішніх органів, а 
біохімічними — гіпоксія та активація перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ), ліпідний дисба-
ланс, порушення кальцієвого гемостазу та інше 
[6, 27]. Аналіз метаболічних порушень у хворих 
на псоріаз свідчить, що при ексудативному псо-
ріазі, псоріатичній еритродермії та арт ро па-
тичному псоріазі не менше ніж у 80 % випадків 
виявляється запальний біохімічний сироватко-
вий синдром, тоді як синдроми гепатоцитолізу 
та гепатоцелюлярної недостатності — у понад 
10 % випадків лише при псоріатичній еритро-
дермії, а холецистобіліарний синдром — тільки 
при артропатичному псоріазі [4]. У вогнищах 
ураження шкіри виявлено підвищення вмісту 
загального та вільного холестерину (ХС), нако-
пичення ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ) у клітинах епідермісу, за винятком 
рогових клітин, а також у дермі, навколо крово-
носних судин [8]. Особливо ви  разна дисліпіде-

мія при тяжкому перебігу хвороби, в осіб, які 
страждають від псоріазу тривалий час (15 років і 
більше), а також у пацієнтів з ураженням печін-
ки. Порушення ліпідного обміну негативно впли-
ває на стан мікроциркуляції та клінічний перебіг 
псоріазу. Порушення вільорадикального окис-
нення — це ранній не  специфічний механізм пору-
шення. Ультра фіо летове опромінення сприяє 
окисненню та активації процесів апоптозу. 
Активація NO-системи своєю чер  гою зумовлює 
інтенсифікацію ПОЛ, що сприяє посиленню 
гіпоксичних явищ у клі тин них структурах. 
У па цієнтів з еритематозами про  цеси ПОЛ з 
етапу ланцюга адаптаційних процесів транс-
формуються в один з патоге нетич них факторів, 
який визначає глибину патоло гічних порушень 
[1]. Унаслідок глибоких метаболічних порушень 
порушується біотрансформація вільної форми 
вітамінів у коферментну. У разі недостатнього їх 
надходження спостерігається тканинний дефі-
цит вітамінів, що підтри мує дисбаланс тканин-
ного обміну з вис хідним каскадом вільнора-
дикальних реакцій та гіпоксичних явищ, харак-
терних для хронічного запалення [12]. 

До сьогодні лишаються до кінця не з’ясо-
ваними вірусна [9], імунна і автоімунна теорії 
розвитку псоріазу [3]. Так, незважаючи на чис-
ленні імунологічні дослідження, ці теорії до  волі 
суперечливі, а іноді навіть заперечують одна 
одну. Можливо, така ситуація пов’язана з вико-
ристанням різних методологічних підходів без 
урахування клінічних особливостей захворю-
ван ня, стадії процесу, супутньої патології. Біль-
шість дослідників виявляють порушення в 
Т-клі  тинній ланці імунітету, яка найчастіше 
виявляється зни  женням рівня абсолютного та 
відносного вмісту Т-лімфоцитів, зокрема Т-хел-
перів (СD4+), на тлі підвищення або зниження 
рівня Т-су пресорів (СD8+), а також зменшення 
співвідношення СD4+/СD8+ порівняно із прак-
тично здоровими особами. Зменшення вмісту 
Т-лімфоци тів, зокрема Т-хелперів, у перифе-
ричній крові деякі автори пояснюють накопи-
ченням їх у псоріатичних вогнищах, а Т-су-
пресорну недостатність розглядають як провід-
ну ланку в патогенезі захворювання. Активація 
СD4+ Т-лімфоцитів індукує низку імунологіч-
них реакцій, зокрема активацію макрофагів, які 
синтезують ши  рокий спектр протизапальних 
медіаторів, насамперед цитокінів, таких як фак-
тор некрозу пухлин альфа (TNF-) та інтерлей-
кіну 1 (IL-1) [5].

Мета роботи — дослідити наявність основних 
та до  даткових ознак метаболічного синдрому у 
хворих на псоріаз, оцінити вплив метаболічного 
синдрому на тяжкість перебігу псоріазу.
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Матеріали та методи
Проведено дослідження 76 пацієнтів віком від 43 
до 65 років із встановленим діагнозом поширено-
го псоріазу в прогресуючій стадії, які хворіють не 
менше ніж 10 років та під час обстеження пере-
бували на стаціонарному лікуванні в Пол  тав-
ському обласному шкірно-венерологічному дис-
пансері. Із загальної кількості 12 обстежених 
(15 %) хворіли на псоріатичну артропатію, 
3 (4 %)  — на псоріатичну еритродермію. Клінічна 
картина захворювання характеризувалася наяв-
ністю на шкірі розгинальних поверхонь кінцівок, 
волосистої частини голови, тулуба яскраво-ро -
жевих папул, псоріатичних бляшок, які злива-
ються між собою, позитивними ознаками псоріа-
тичної тріади, інфільтрацією, набряком у ділянці 
висипу. При артропатичній формі псоріазу спо-
стерігається деформація, обмеженість руху в 
суг лобах, особливо кистей та стопи, рентге но-
логіч  но виявляються явища навколосуглобово-
го остео порозу, звуження міжсуглобових щілин, 
остеофіти, ерозії кісток. При псоріатичній ерит-
родермії спостерігалися яскраво-червоне за -
барвлення шкіри, набряк, масштабне лущення 
(великі та дрібні луски), зміни загального стану, 
зокрема ознаки серцевої недостатності.

Для виявлення у хворих метаболічного синд-
рому визначали такі показники: 

1. Абдомінальне ожиріння (окружність та  лії). 
Позитивним вважався показник понад 80 см у 
жінок та понад 94 см у чоловіків.

2. Підвищення рівня глюкози натще (показ-
ник практично здорових осіб 3,3—5,5 ммоль/л).

3. Артеріальний тиск більш як 160/95 мм рт. ст.

Результати та обговорення
 Дослідження за участю 76 пацієнтів віком від 43 
до 65 років з поширеним псоріазом у прогресую-
чій стадії показало, що із загальної кількості 
80,3 % обстежених мали всі три задані ознаки 
метаболічного синдрому, зокрема 62,3 % чолові-
ків та 37,7 % жінок. Крім того, серед хворих на 
артропатичний псоріаз метаболічний синдром 
встановлено у 75 % обстежених, 75 % пацієнтів із 
псоріатичною еритродермією також мали ознаки 
метаболічного синдрому. Під час дослідження 
ознак абдомінального ожиріння встановлено, що 
із загальної кількості хворих з позитивними оз -
наками абдомінального ожиріння у 55,7 % обсте-
жених окружність талії становила від 80 до 95 см, 
у 37,7 % — від 96 до 11 см, а у 6,6 % — від 111 см і 
більше. В 67,2 % пацієнтів з метаболічним синд-
ромом виявлено підвищення рівня глюкози 
натще від 6, 0 до 9,5 ммоль/л, а у 32,8 % — від 10 
до 12,5 ммоль/л. Середній показник обстежених 

із встановленим абдомінальним ожирінням та 
підвищеним рівнем глюкози натще дорівнював 
(16,3/9,8 ± 1,5) ммоль/л.

Псоріаз доволі часто асоціюється з надлишко-
вою масою тіла. Уперше псоріаз пов’язали з ожи-
рінням у кількох важливих дослідженнях, про-
ведених науковцями Європи [24]. За статистич-
ними даними двох років у США середня маса 
тіла хворих на псоріаз становить більше ніж 90 кг 
[ 21, 22, 26]. Нещодавно база даних Великобританії 
виявила підвищений індекс маси тіла (ІМТ) у 
пацієнтів із псоріазом. ІМТ вищий при загостре-
ній формі псоріазу, ніж при звичайній [7, 25]. 
Збіль шення підшкірно-жирової клітковини у 
хворих на псоріаз з ожирінням сприяє дисліпіде-
мії та зростанню кардіометаболічного ризику [18, 
19]. Нове дослід ження, проведене вченими 
Тайчжун у лікарнях загального профілю та 
Національно  му університеті Чун Син у Тайвані, 
дає змогу по-новому поглянути на ожиріння та 
псоріаз [14, 15]. До  слідники оглянули 77 хворих 
на псоріаз і 81 особу того ж віку й статі, але без 
цієї хвороби. Більшість дослідників вважають, 
що розвиток патологічних процесів при псоріазі 
не обмежується формуванням уражень шкіри, а 
призводить до порушень функції різних органів і 
систем організму. Вив ченню супутніх псоріазу 
вісцеральних патологій присвячено низку робіт, 
у яких досліджено питання взаємозв’язків, взає-
мозалежності та взаємообумовленості їх і явищ 
дерматозу [24]. Такі дослід ження дають можли-
вість повніше визначити суть артропатичної хво-
роби і глибше зрозуміти її патогенез. Під час про-
ведення порівняльного аналізу значення виявле-
них при псоріазі патологічних змін вмісту цикліч-
них нуклеотидів у тканинах, нейрогуморального 
ре  гулювання та обміну речовин (ліпідів, електро-
літів, білків тощо), морфофункціональних роз-
ладів мікроциркуляторного русла привертає 
увагу їхня спільність з такими ж показниками 
при порушеннях гемодинаміки, а точніше при 
есенціальній артеріальній гіпертензії (гіперто-
нічна хвороба) [24].

Висновки
Метаболічний синдром загалом та його складові, 
особливо надлишкова маса тіла, у хворих на псо-
ріаз та псоріатичну артропатію виявляється час-
тіше, ніж у здорових осіб. У розвитку метаболіч-
ного синдрому при псоріазі та псоріатичній 
артропатії важливу роль відіграє хронічний за -
пальний процес: водночас на тлі метаболічного 
синдрому псоріатичне ураження шкіри та сугло-
бів набуває вираженого характеру, тобто відбува-
ється взаємне обтяження перебігу хвороби.
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«Украинская медицинская стоматологическая академия», Полтава

Некоторые аспекты влияния метаболического синдрома 
у больных псориазом 
Цель работы — исследовать наличие основных и дополнительных признаков метаболического синдрома у больных 
псориазом, оценить влияние метаболического синдрома на тяжесть течения псориаза.

Материалы и методы. Исследование с участием 76 пациентов возрастом от 43 до 65 лет с установленным диагно-
зом распространенного псориаза в прогрессирующей стадии показало, что из общего количества 80,3 % 
обследованных больных имели все три заданные признака метаболического синдрома. 

Результаты и обсуждение. Во время исследования признаков абдоминального ожирения установлено, что из 
общего количества больных с положительными признаками абдоминального ожирения у 55,7 % обследованных 
окружность талии представляла от 80 до 95 см, в 37,7 % — от 96 до 11 см, а в 6,6 % — от 111 см и больше. У 67,2 % 



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  201352

пациентов с метаболическим синдромом выявлено повышение уровня глюкозы натощак от 6,0 до 9,5 ммоль/л, а в 
32,8 % — от 10 до 12,5 ммоль/л. Во время проведения сравнительного анализа значения выявленных при псориазе 
патологических изменений содержимого циклических нуклеотидов в тканях, нейрогуморального регулирования и 
обмена веществ (липидов, электролитов, белков и т. п.), морфофункциональных нарушений микроциркуляторного 
русла привлекает внимание их общность с такими же показателями при нарушениях гемодинамики, а точнее при 
эссенциальной артериальной гипертензии.

Выводы. На фоне метаболического синдрома псориатическое поражение кожи и суставов приобретает выраженный 
характер, то есть происходит взаимное отягощение течения болезни. В развитии метаболического синдрома у 
больных псориазом и псориатической артропатией важную роль играет хронический воспалительный процесс.

Ключевые слова: псориаз, псориатическая артропатия, метаболический синдром, сахарный диабет, избыточная 
масса тела, гипертоническая болезнь.

I.B. Popova, М.О. Dudchenko, A.F. Artemenko
Higher State Educational Establishment of Ukraine «Ukrainian Medical Stomatological Academy», Poltava

Some aspects of influence of metabolic syndrome 
in patients with psoriasis
Purpose – to examine the presence of basic and additional features of metabolic syndrome in patients with psoriasis, to 
assess the impact of metabolic syndrome on the severity of psoriasis.

Materials and methods. The study involving 76 patients aged 43 to 65 years with a diagnosis of advanced stage of 
progressive psoriasis showed that 80.3 % of all the patients had all three predetermined feature of metabolic syndrome. 

Results and discussion. In the study, evidence of abdominal obesity found that from the total number of patients with 
positive signs of abdominal obesity in 55.7 % of the patients presented waist circumference of 80 to 95 cm, 37.7 % — from 
96 to 11 cm, and in 6.6 % — 111 cm and more. At 67.2 % of patients with metabolic syndrome revealed increased fasting 
glucose from 6.0 to 9.5 mmol/l and 32.8 % — from 10 to 12.5 mmol/l. During the comparative analysis of the values 
identified in psoriasis lesions content of cyclic nucleotides in the tissues of neurohumoral regulation and metabolism, 
morphological and functional disorders of microcirculation draws attention to their community with the same indicators 
for violations of hemodynamic or rather in essential hypertension.

Conclusions. Against the background of the metabolic syndrome, psoriatic lesions of skin and joints become pronounced, 
that is, mutual complication of the disease takes place. Chronic inflammation plays an important role in the development 
of the metabolic syndrome in patients with psoriasis and psoriatic arthropathy.

Key words: psoriasis, psoriatic arthropathy, metabolic syndrome, diabetes, overweight, hypertension.

Дані про авторів:

Попова Ірина Борисівна, к. мед. н., доцент кафедри шкірних та венеричних хвороб з судовою медициною Вищого державного 
навчального закладу України «Українська медична стоматологічна академія»
36011, м. Полтава, вул. Енгельса, 12. Е-mail: churzo@i.ua
Дудченко Микола Олексійович, д. мед. н., проф., зав. кафедри шкірних та венеричних хвороб з судовою медициною Вищого 
державного навчального закладу України «Українська медична стоматологічна академія»
Артеменко Анатолій Федорович, асист. кафедри шкірних та венеричних хвороб з судовою медициною Вищого державного 
навчального закладу України «Українська медична стоматологічна академія»



РЕКЛАМА



РЕКЛАМА



НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013 55

На коп лен ные к нас то я ще му вре ме ни фак ты 
сви де тель с тву ют об эти о ло ги чес кой по ли-

ген нос ти гнез дной ало пе ции (ГА), в раз ви тии 
ко то рой важ ную роль иг ра ют нас лед с твен ная 
пред рас по ло жен ность, эк зо� и эн до ген ные 
триг  ге ры [3, 7]. Ак тив ный цикл рос та во лос 
за ви сит от вза и  мо дей с твия им му но ком пе тен т-
ных кле ток и мат рик са во ло ся но го фол ли ку ла 
и вов ле ка ет ши ро кий спектр раз лич ных кле-
точ ных и мо ле ку ляр ных ре гу ли ру ю щих про-
цес сов. По те ря во лос при ГА яв ля ет ся ре зуль-
та том не толь ко пря мо го воз дей с твия на во ло-
ся ные лу ко ви цы ак ти ви ро ван ных Т�лим фо ци-
тов, но и опос ре до ван но го вли я ния ци то ки нов 
и фак то ров рос та [6].

В пос лед ние го ды за мет но воз рос ин те рес к 
проб ле ме па то фи зи о ло ги чес кой ро ли азо та ок си-

да (NO) при це лом ря де па то ло ги чес ких сос то я-
ний [16]. Бла го да ря ис поль зо ва нию ме то дов мо -
ле ку ляр ной би о ло гии мно го чис лен ные ис с ле до-
ва ния пос лед них лет по ка за ли уни каль ные свой-
с тва NO в ре а ли за ции боль шин с тва важ ней ших 
кле точ ных про цес сов че ло ве чес ко го ор га низ ма в 
от вет на воз дей с твие раз лич ных фак то ров. Ме та-
бо ли ты NO, яв ля ясь уни вер саль ны ми вто рич ны-
ми кле точ ны ми мес сен дже ра ми и опос ре дуя 
фун   да мен таль ные фун кции по меж кле точ ной 
ком му ни ка ции, кле точ но му ды ха нию, ней ро-
т ран смис сии, им му но ло ги чес кой за щи те, ва зо-
ди ла та ции, при ни ма ют учас тие в за щит ных и 
пов реж да ю щих ре ак ци ях ор га низ ма при це лом 
ря де па то ло ги чес ких сос то я ний [4, 12].

Об ра зо ва ние NО в ор га низ ме че ло ве ка осу-
щес т вля ет ся в ре зуль та те окис ле ния ато ма азо-
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Осо бен нос ти ме та бо лиз ма азо та ок си да 
при гнез дной ало пе ции

Оксид азота (NO) является универсальным вторичным клеточным мессенджером и опосредует  фундаментальные 
функции по межклеточной коммуникации, иммунологической защите, вазодилатации. Принимая во внимание уни-
версальность системы NO, целью работы стала оценка ее патофизиологической роли  при гнездной алопеции (ГА). 

Материалы и методы. Обследовано 36 больных с различными формами ГА в возрасте от 18 до 58 лет, из них 
14 мужчин и 22 женщины. Дебют ГА варьировал в широких возрастных пределах — от 4 до 47 лет. Средний возраст 
начала патологического процесса составил 15,8 лет, продолжительность заболевания — от 3—4 недель до 11 лет. 
Степень активности ГА оценивалась по длительности заболевания и данным клинического осмотра, дерматоскопи-
ческой картины. Степень потери волос у больных оценивалась с применением критериев измерения показателей 
тяжести ГА на скальпе S0—S5 (Olsen et Canfield). Метаболиты NO  (нитриты (NO2) и нитраты (NO3)), активность  
индуцибельной NO-синтазы (iNOS)  и конститутивной NO-синтазы (сNOS)  определяли в сыворотке крови био-
химическим  методом. 

Результаты и обсуждение. Установлено изменение активности окислительного метаболизма L-аргинина, что сопро-
вождается уменьшением содержания NO2 и активности сNOS, повышением уровня NO3 и активности іNOS при 
средней и тяжелой степени течения  дерматоза (S3—S5), при прогрессировании заболевания; дефицитом NO2 и сни-
жением активности сNOS при неизменной функции іNOS у больных с хронической стадией патологического про-
цесса. Степень нарушений состояния системы NO находится в наибольшей зависимости от активности дерматоза.

Выводы. Определение показателей системы NO может быть дополнительным лабораторным критерием прогрес-
сирования патологического процесса, а  также ключом к созданию методов лечебного воздействия, направленных 
на разрыв патологических путей при ГА. 

Клю че вые сло ва
Гнез дная ало пе ция, па то ге нез, сис те ма азо та ок си да.  
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та, вхо дя ще го в сос тав ами но кис ло ты L�ар ги ни-
на под дей с тви ем трех изо фер мен тов — NO�  син-
таз (NOS). NOS эк с прес си ру ют ся ли бо ге не ти-
чес ки, кон сти ту тив но (сNOS — кон сти ту тив ная: 
nNOS — ней ро наль ная и eNOS — эн до те ли аль-
ная), ли бо пос ле сти му ля ции ци то ки на ми 
(iNOS — ин ду ци бель ная). nNOS и eNOS, ре гу-
ли ру е мые ио на ми Са2+, вов ле че ны в фи зи о ло ги-
чес кий кон троль ней ро наль ной и со су дис той 
фун кции со от вет с твен но [1, 13]. eNOS яв ля ет ся 
Са2+�за ви си мой и син те зи ру ет NО в не боль ших 
ко ли чес твах в те че ние нес коль ких се кунд пос ле 
пос туп ле ния лю бо го сти му ла, вы зы ва ю ще го по -
вы ше ние кон цен тра ции внут рик ле точ но го Са2+. 
iNOS яв ля ет ся Са2+�не за ви си мым изо фер мен-
том. Под воз дей с т ви ем про вос па ли тель ных ци -
то ки нов, сре ди ко  то рых на и бо лее изу че ны фак-
тор нек ро за опу хо ли аль фа (ФНО �), ци то ки ны 
IL�6, IL�1, ин тер фе рон гам ма (ИФН�) и тран с -
фор ми ру ю щий фак тор рос та бе та (ТФР�), 
за пус ка ет ся ген ная тран с крип ция iNOS и на чи-
на ет ся син тез NО [4, 16].

При ни мая во вни ма ние уни вер саль ность сис те-
мы NO, не об хо ди мо оце нить ее зна чи мость при 
па то ло гии во лос. В дос туп ной ли те ра ту ре не дос та-
точ но ра бот, пос вя щен ных проб ле ме па то фи зи о ло-
ги чес кой ро ли сис те мы NО, ее ди аг нос ти чес ким 
ас пек там при ГА, что и оп ре де ли ло цель ра бо ты.

Ма те ри а лы и ме то ды 
Об с ле до ва но 36 боль ных с раз лич ны ми фор ма-
ми ГА в воз рас те от 18 до 58 лет, из них 14 муж-
чин и 22 жен щи ны. По дав ля ю щее боль шин с тво 
па ци ен тов (27) бы ли в ак тив ном тру дос по соб-
ном воз рас те (25—45 лет). Кон троль ную груп пу 
сос та ви ли 10 здо ро вых лиц со от вет с тву ю ще го 
по ла и воз рас та.

У всех па ци ен тов был соб ран де таль ный анам-
нез за бо ле ва ния (де бют, ха рак тер те че ния бо лез-
ни, ко ли чес тво и про дол жи тель ность эпи зо дов и 
ре мис сий, воз мож ная связь с со пут с тву ю щей 
па то ло ги ей (ато пия, за бо ле ва ния щи то вид ной 
же ле зы, ау то им мун ные за бо ле ва ния), про ве ден-
ное ле че ние). Де бют ГА от ме чал ся у па ци ен тов в 
воз рас те от 4 до 47 лет. Сред ний воз раст на ча ла 
па то ло ги чес ко го про цес са сос та вил 15,8 го да, 
про дол жи тель ность за бо ле ва ния — от 3—4 не дель 
до 11 лет.

Ди аг ноз ус та нав ли ва ли на ос но ва нии кли ни-
чес кой кар ти ны и дан ных ин с тру мен таль но�  ди-
аг нос ти чес ко го об с ле до ва ния. Ме то ды кли ни-
ко�  ла бо ра тор ной ди аг нос ти ки со от вет с тво ва ли 
еди но му пла ну, ко то рый пре дус мат ри вал об щий 
ос мотр боль но го, об щеп ри ня тые ла бо ра тор ные 
ана ли зы (об щий ана лиз кро ви, об щий ана лиз 
мо чи, би о хи ми чес кий ана лиз кро ви), по по ка за-

ни ям — ис с ле до ва ние щи то вид ной же ле зы, кон-
суль та ция спе ци а лис тов смеж ных спе ци аль нос-
тей, би оп сия ко жи го ло вы. Дер ма тос ко пи чес кое 
ис с ле до ва ние про во ди ли при по мо щи ком пью-
тер но�  ди аг нос ти чес кой прог рам мы и ви де о дер-
ма тос ко пи чес ко го обо ру до ва ния Ara mo SG (Ко -
рея), ко то рое поз во ля ет по лу чать изоб ра же ние 
при уве ли че нии 60 и 200. Ис с ле до ва ние вклю ча-
ло оп ре де ле ние ос нов ных дер ма тос ко пи чес ких 
приз на ков ГА («жел тые точ ки», «чер ные точ-
ки», дис тро фич ные во ло сы в фор ме «вос кли ца-
тель но го зна ка», псев до вел люс ные (ми ни а тю-
ри зи ро ван ные) во ло сы) [9]. Сте пень по те ри 
во лос у боль ных оце ни ва ли с при ме не ни ем кри-
те ри ев из ме ре ния по ка за те лей тя жес ти ГА на 
ко же го ло вы S0—S5, пред ло жен ных Ol sen 
et Can fi eld (1999) [14].

Со дер жа ние NO в плаз ме кро ви оп ре де ля ли 
по уров ню его стой ких ме та бо ли тов — нит ри тов 
(NО2) и нит ра тов (NО3). Пос ле осаж де ния бел-
ков сы во рот ки кро ви NО3, об ра зо вав ший ся из 
NО в вод ной сре де, вос ста нав ли вал ся в NО2, 
ко то рый ре а ги ро вал с ком по нен та ми ре ак ти ва 
Gri ess (N�1�наф ти ле ти лен�  ди а мин хло ри да). 
Оп    ти чес кую плот ность об ра зо вав ше го ся ком п-
лек с но го со е ди не ния оце ни ва ли спек тро фо то-
мет ри чес ки при дли не вол ны 520 нм. Ме тод 
оп ре де ле ния об щей (сум мар ной) ак тив нос ти 
NOS ос но ван на фо то мет ри чес ком вы яв ле нии 
по вы ше ния уров ня про дук та фер мен та тив ной 
ре ак ции NО2, ко то рые оп ре де ля ют в кис лой сре-
де с по мо щью ре ак ти ва Gri ess. Ак тив ность кон-
сти ту тив ной изо   фор мы фер мен та оп ре де ля ли 
по раз нос ти об щей и ин ду ци бель ной NOS [5, 8]. 
За двое су ток до ис с ле до ва ния боль ным наз на-
ча ли спе ци аль ную ди е ту с це лью пре дот вра ще-
ния пи ще вой кон та ми на ции нит ра та ми и нит-
ри та ми.

Ре зуль та ты и об суж де ние
При на руж ном ос мот ре у боль ных ГА оп ре де ля-
ли ло ка ли за цию оча гов и их ко ли чес тво. По кли-
ни чес ким фор мам с уче том кри те ри ев из ме ре ния 
по ка за те лей тя жес ти па ци ен ты рас пре де ля лись 
сле ду ю щим об ра зом: 1) лег кая сте пень тя жес ти — 
ло каль ное вы па де ние во лос (ме нее 25 %): S1 — 
8 че ло век; 2) сред няя — кли ни чес кие фор мы в 
ви де суб то таль ной ало пе ции, вклю чая офи а зис: 
S2—S4а — 14 че ло век (S2 (25—49 % по те ри 
во лос) — 4, S3 (50—74 % по те ри во лос) — 4, S4а 
(75—95 % по те ри во лос) — 6); 3) тя же лая сте пень 
тя жес ти — суб то таль ная фор ма (по те ря во лос 
96—99 %): S4b — 6; то таль ная (100 % от сут с твие 
во лос на во ло сис той час ти го ло вы) и уни вер-
саль ная ало пе ция (100 % от сут с твие во лос на 
го ло ве, ли це и ту ло ви ще): S5 — 8 че ло век.
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Ак тив ная ста дия па то ло ги чес ко го про цес са 
на  б  лю да лось у 17 па ци ен тов. Лег кая сте пень 
тя жес ти — у 3, сред няя и тя же лая — у 8 и 6 боль-
ных со от вет с твен но. Хро ни чес кая ста дия за бо ле-
ва ния ди аг нос ти ро ва на у 19 па ци ен тов, сре ди 
ко   то рых лег кая сте пень тя жес ти ГА от ме че на у 5, 
сред няя и тя же лая у 6 и 8 боль ных со от вет с твен но.

Па ци ен ты с ак тив ной ста ди ей за бо ле ва ния 
жа ло ва лись на уси лен ное вы па де ние во лос, соп-
ро вож да ю ще е ся фор ми ро ва ни ем оча гов об лы се-
ния, субъ ек тив но ощу ща лись сим пто мы в ви де 
уме рен но го зу да, жже ния, чув с тва «пол за ния му -
ра шек» на ко же, где поз же фор ми ро ва лись оча ги 
ало пе ции. При кли ни чес ком ос мот ре от ме че ны 
оча ги об лы се ния с чет ки ми гра ни ца ми, слег ка 
ги пе ре ми ро ван ные, в са мих оча гах и по краю — 
во ло сы, об ло ман ные на вы со те 1—2 мм; при руч-
ной эпи ля ции во лос на гра ни це оча гов вы яв ля-
лась зо на рас ша тан ных во лос ши ри ной око ло 
0,3—1,0 см, в ко то рой лег ко эпи ли ро ва лись те ло-
ге но вые или дис тро фич ные во ло сы, мно гок рат но 
рас щеп лен ные и об ла мы ва ю щи е ся у ос но ва ния 
их вы хо да из ус тья во ло ся но го фол ли ку ла на 
по вер хность ко жи. Хро ни чес кая ста дия ГА ха -
рак те ри зо ва лась ос та нов кой рос та во лос, субъ ек-
тив ны ми жа ло ба ми, свя зан ны ми с на ру ше ни ем 
или из ме не ни ем чув с тви тель нос ти ко жи в оча гах 
об лы се ния. Кли ни чес кая кар ти на за бо ле ва ния 
име ла бо лее скуд ные сим пто мы: ко жа в оча гах 
об лы се ния бы ла обыч ной ок рас ки и слег ка ги -
пот ро фич на, ус тья фол ли ку лов не ви зу а ли зи ро-
ва лись, не бы ло зо ны рас ша тан ных во лос.

Из ме не ние ног те вых плас ти нок по ти пу про-
доль ной ис чер чен нос ти, то чеч ных вдав ле ний, 
они хо рек си са и они хо ли зи са встре ча лись у 
12 па ци ен тов.

Дер ма тос ко пи чес кое ис с ле до ва ние на и боль-
шее ко ли чес тво «жел тых то чек» по ка за ло в ак -
тив ной ста дии ГА (24,3 ± 7,2), дос то вер ное 
умень ше ние в 1,4 ра за — при хро ни чес кой ста дии 
(16,5 ± 7,3). Ана ло гич ная за ко но мер ность ре гис т-
ри ро ва лась для дис тро фич ных во лос (4,9 ± 0,8; 
1,4 ± 0,2) и «чер ных то чек» (3,6 ± 0,9; 1,6 ± 0,4). 
Вел люс ных во лос не бы ло у боль ных с прог рес-
си ру ю щим те че ни ем дер ма то за, по яв ля лись в 
хро ни чес кую ста дию (1,4 ± 0,2).

Как по ка за ли ис с ле до ва ния, сум мар ное со -
дер  жа ние ме та бо ли тов эн до ген но го NO в плаз ме 
кро ви у боль ных ГА ((50,22 ± 2,34) мкмоль/л; 
p < 0,01) бы ло по вы ше но по срав не нию с дан ны ми 
кон троль ной груп пы ((38,49 ± 2,75) мкмоль/л). 
Вы яв ле но по вы ше ние со дер жа ния NO3 ((46,76 ±  
± 2,41) мкмоль/л; p < 0,05), уве ли че ние ак тив нос-
ти iNOS ((142,37 ± 18,22) пмоль/(мин · мг бел ка); 
p < 0,01), ус та нов ле на тен ден ция к сни же нию 
уров ня NO2 ((3,86 ± 0,24) мкмоль/л; p > 0,05) 

при умень ше нии ак тив нос ти сNOS ((16,46 ± 1,2) 
пмоль/(мин · мг бел ка); p < 0,05) в плаз ме кро ви 
боль ных ГА от но си тель но по ка за те лей у здо ро-
вых лиц (NO2 — (4,25 ± 0,46) мкмоль/л, NO3 — 
(34,42 ± 2,04) мкмоль/л, iNOS — (62,49 ± 7,64) 
пмоль/(мин · мг бел ка), сNOS — (32,18 ± 3,62) 
пмоль/(мин · мг бел ка)).

Ана лиз со дер жа ния NO при раз лич ных кли ни-
чес ких про яв ле ни ях дер ма то за вы я вил его за ви-
си мость от сте пе ни ак тив нос ти па то ло ги чес ко го 
про цес са и сте пе ни тя жес ти за бо ле ва ния. У па ци-
ен тов, ко то рые име ли приз на ки ак тив нос ти дер-
ма то за, бо лее зна чи тель но по вы ша лась кон цен т-
ра ция NO ((78,46 ± 6,48) мкмоль/л; p < 0,01) по 
срав не нию с по ка за те ля ми боль ных с не ак тив ны-
ми про яв ле ни я ми ГА ((29,45 ± 5,32) мкмоль/л; 
p < 0,05). Уве ли че ние ме та бо ли тов NO в ак тив-
ную фа зу дер ма то за про ис хо ди ло за счет NO3 
(75,85 ± 2,15 мкмоль/л), уро вень ко то ро го дос то-
вер но пре вы шал зна че ния по ка за те лей кон троль-
ной груп пы (p < 0,01). В то же вре мя наб лю да лось 
уве ли че ние до ли NO2 ((2,14 ± 0,36) мкмоль/л; 
p < 0,05). Об ра ща ет вни ма ние факт сни же ния 
ак тив нос ти iNOS при прог рес си ру ю щем те че нии 
ГА ((265,62 ± 24,15) пмоль/(мин · мг бел ка); 
p < 0,01) по срав не нию с та ко вым в слу ча ях не ак-
тив но го про цес са ((66,32 ± 7,54) пмоль/(мин · мг 
бел ка)), ког да зна че ние iNOS приб ли жа лось к 
по ка за те лям здо ро вых лиц. При этом уро вень 
сNOS, нап ро тив, сни жал ся как при ак тив ной 
((12,25 ± 1,48) пмоль/(мин · мг бел ка); p < 0,01), 
так при хро ни чес кой ста дии бо лез ни ((19,44 ± 
± 1,86) пмоль/(мин · мг бел ка); p < 0,05).

При лег кой сте пе ни тя жес ти ГА со дер жа ние 
ме та бо ли тов NО в плаз ме кро ви не от ли ча лось от 
по ка за те лей здо ро вых лиц, от ме ча лась тен ден-
ция к по вы ше нию ак тив нос ти iNOS ((68,49 ± 
± 8,12) пмоль/(мин · мг бел ка); p > 0,05) при 
не из ме нен ной ак тив нос ти сNOS. У боль ных ГА 
сред ней сте пе ни тя жес ти от ме че но по вы ше ние 
уров ня NO3 ((59,62 ± 2,87) мкмоль/л; p < 0,01) и 
ак тив н сти iNOS ((179,15 ± 18,32) пмоль/(мин · мг 
бел ка); p < 0,01), сни же ние ак тив нос ти сNOS 
((18,46 ± 1,74) пмоль/(мин · мг бел ка); p < 0,05) и 
кон цен тра ции NO2 ((3,02 ± 0,28) мкмоль/л; 
p < 0,05) от но си тель но по ка за те лей кон троль ной 
груп пы. У боль ных с тя же лым те че ни ем ГА наб-
лю да лось мак си маль ное сни же ние уров ня ак тив-
нос ти сNOS ((15,84 ± 1,65) пмоль/(мин · мг бел-
ка); p < 0,01) в срав не нии с его зна че ни ем у здо-
ро вых лиц, со дер жа ние ме та бо ли тов NO и ак тив-
ность iNOS дос то вер но не от ли ча лись от та ко вых 
у боль ных ГА сред ней сте пе ни тя жес ти.

Вы яв лен ные из ме не ния эн до ген ной про дук-
ции NO сви де тель с тву ют о не пос ред с твен ном 
вов ле че нии их в ме ха низ мы фор ми ро ва ния ГА. 
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Ис с ле до ва ния поз во ли ли по ка зать как об щие 
за ко но мер нос ти, так и осо бен нос ти фун кци о ни-
ро ва ния сис те мы NO при дер ма то зе. Не об хо ди-
мо от ме тить на и бо лее зна чи мые на ру ше ния изу-
ча е мых по ка за те лей у па ци ен тов, ко то рые име ли 
приз на ки ак тив нос ти ГА, что осо бен но ин фор ма-
тив но в слу чае от сут с твия из ме не ний дру гих ос т-
ро фа зо вых ре ак ций.

В ря де на уч ных ис с ле до ва ний бы ла до ка за на 
важ ная роль ги пер про дук ции ци то ки нов IL�2, 
IL�1, ФНО � и ИФН� в ин ги би ро ва нии и пре-
к ра ще нии рос та во ло ся но го фол ли ку ла при ГА, 
из вес тно их ак ти ви ру ю щее вли я ние на ин дук-
цию iNOS [3, 11]. Под вли я ни ем им му но ген ных 
и про вос па ли тель ных сти му лов про ис хо дит эк с-
прес сия ге на, от вет с твен но го за син тез іNOS. 
Мож но по ла гать, что в ак тив ной ста дии па то ло-
ги чес ко го про цес са у па ци ен тов су щес твен ное 
по вы ше ние эн до ген но го NO, ги пер про дук ция 
NO3 обус лов ле ны ак ти ва ци ей iNOS. В вы со ких 
кон цен тра ци ях NO ока зы ва ет не ре гу ля тор ное, а 
ци то ток си чес кое дей с твие, с ини ци а ци ей апоп-
то ти чес ких ме ха низ мов, дес трук тив ных про цес-
сов, обус лов ли ва ю щих усу губ ле ние про яв ле ний 
ау то им мун но го ха рак те ра [1, 12, 16]. NO спо со-
бен ини ци и ро вать уси лен ный син тез про а поп то-
ти чес ко го бел ка р53. По мне нию мно гих ав то ров, 
по вы шен ный апоп тоз в во ло ся ных лу ко ви цах 
при ГА обус лов лен ау то им мун ны ми про цес са ми 
и пред став ля ет со бой ди на ми чес кую сис те му, 
ко то рая мо жет ак ти ви ро вать ся раз лич ны ми фак-
то ра ми. Нит ри ро ва ние бел ков при учас тии NO 
по вы ша ет их ан ти ген ность, что так же спо соб с т-
ву ет ау то им мун ным про цес сам, ко то рые оп ре де-
ля ют па то ге нез ГА [3, 4, 10].

Ак тив ность iNOS сох ра ня ет ся дли тель ный 
пе ри од, и ко ли чес тво NО, син те зи ро ван но го та -
ким об ра зом, зна чи тель но пре вы ша ет ко ли чес-

тво NО, вы ра бо тан но го с учас ти ем кон сти ту-
тив но го изо фер мен та NOS, осо бен но в ус ло ви ях 
его не дос тат ка, ко то рый был вы яв лен у па ци ен-
тов в этом ис с ле до ва нии. Из бы ток NО по дав ля-
ет ак  тив ность eNOS, пов реж да ет эн до те ли аль-
ные клет ки, на ру ша ет нор маль ную фун кцию 
эн до те лия со су дов и, со от вет с твен но, мо жет 
вли ять на фи зи о ло ги чес кую кон вер сию во ло ся-
но го фол ли ку ла, при во дя к его мор фо ло ги чес-
кой пе рес трой ке [2, 7, 15]. Ано маль ные эн до те-
ли о ци ты ка пил ляр ной се ти на ря ду с клет ка ми 
во ло ся но го со  соч ка, ке ра ти но ци та ми мат рик са 
и кор ко во го ве щес тва кор ня во ло са, ме ла но ци-
та ми во ло ся ной лу ко ви цы так же яв ля ют ся клю-
че вы ми клет ка ми�  ми ше ня ми для раз ви тия ГА 
[6]. Де фи цит NO в хро ни чес кую ста дию ГА 
обус лов ли ва ет по те рю про тек тор ных свойств 
это го со е ди не ния.

Вы во ды
Та ким об ра зом, вы яв лен ный дис ба ланс в сис те ме 
NO ука зы ва ет на воз мож ность NO�  за ви си мых 
ме ха низ мов раз ви тия па то ло ги чес ко го сос то я ния 
при ГА. Из ме ня ю ща я ся ак тив ность окис ли тель но-
го ме та бо лиз ма L�ар ги ни на у боль ных ГА соп ро-
вож да ет ся раз но нап рав лен ны ми из ме не ни я ми по -
ка за те лей: умень ше ни ем со дер жа ния NO2 и ак тив-
нос ти сNOS, по вы ше ни ем уров ня NO3 и ак тив нос-
ти iNOS (осо бен но при прог рес си ро ва нии за бо ле-
ва ния), вы ра жен ным де фи ци том NO2 и сNOS при 
хро ни чес кой ста дии па то ло ги чес ко го про цес са. 
Даль ней шее уг луб лен ное изу че ние ро ли NO в про-
цес сах ан ги о ге не за, апоп то за, им му но ней ро эн до -
к рин ных на ру ше ни ях у боль ных ГА бу дет спо соб с-
т во вать не толь ко по ни ма нию по тен ци аль ных ме -
ха низ мов за бо ле ва ния, но и пос лу жит клю чом к 
соз да нию ме то дов ле чеб но го воз дей с твия, нап рав-
лен ных на раз рыв па то ло ги чес ких пу тей.
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І.М. Сер бі на
Харківська медична академія післядипломної освіти

Особливості ме та бо ліз му азо ту ок си ду при гніз до вій ало пе ції
Оксид азоту (NO) є універсальним вторинним клітинним месенджером, який опосередковує фундаментальні 
функції з міжклітинної комунікації, імунологічного захисту, вазодилатації. Враховуючи універсальність системи 
NO, метою роботи стала оцінка її патофізіологічної ролі при гніздовій алопеції (ГА).

Матеріали та методи. Обстежено 36 хворих з різними формами ГА у віці від 18 до 58 років, з них 14 чоловіків і 
22 жінки. Дебют ГА варіював у широких вікових межах — від 4 до 47 років. Середній вік початку патологічного 
процесу склав 15,8 року, тривалість захворювання — від 3—4 тиж до 11 років. Ступінь активності ГА визначали за 
тривалістю захворювання і даними клінічного огляду, дерматоскопічної картини. Ступінь втрати волосся у хворих 
оцінювалася із застосуванням критеріїв вимірювання показників тяжкості ГА на скальпі S0—S5 (Olsen et Can field). 
Метаболіти NO (нітрити (NO2) і нітрати (NO3)), активність індуцибельної NO-синтази (iNOS) і конститутивної 
NO-синтази (сNOS) визначали в сироватці крові біохімічним методом.

Результати та обговорення. Встановлено зміну активності окисного метаболізму L-аргініну, що супроводжується 
зменшенням вмісту NO3 і активності сNOS, підвищенням рівня NO2 і активності іNOS при середньому і важкому 
ступені перебігу дерматозу (S3—S5), при прогресуванні захворювання; дефіцитом NO3 і зниженням активності 
сNOS при незмінній функції іNOS у хворих із хронічною стадією патологічного процесу. Ступінь порушень  стану 
системи NO знаходиться в найбільшій залежності від активності дерматозу.

Висновки. Визначення показників системи NO може бути додатковим лабораторним критерієм прогресування 
патологічного процесу, а також ключем до створення методів лікувального впливу, спрямованих на розрив патоло-
гічних шляхів при ГА.

Ключові слова: гніз дова ало пе ція, па то ге нез, сис те ма азо ту ок си ду.  

I.M. Ser bi na
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education 

Features of metabolism of nitric oxide in case of alopecia areata
Nitric oxide (NO) is a universal secondary cellular messenger. It mediates the fundamental functions of cell communica-
tion, immune defense and vasodilation. Considering the versatility of NO, the purpose of the research was the assessment 
of its pathophysiological role in alopecia areata (AA).

Materials and methods. The study involved 36 patients with different forms of AA aged from 18 to 58 years, including 
14 males and 22 females. The debut of AA varied over a wide age range — from 4 to 47 years. The average age when the 
pathological process begins is 15.8 years, the duration of disease is from 3—4 weeks to 11 years. The level of AA activity 
was estimated by the duration of the disease, the clinical examination results and dermatoscopic picture. The degree of hair 
loss in patients was assessed using the criteria of AA severity measurement on the scalp S0—S5 (Olsen et Canfield). 
NO metabolites (nitrites (NO2) and nitrates (NO3), the activity of inducible NO-synthase (iNOS) and of the constitutive 
NO-synthase (сNOS) were determined in the blood serum using biochemical method.

Results and discussion. We detected the change of activity of the oxidative metabolism of L-arginin with the progress of 
illness, which was accompanied by the reduction of NO3 level and cNOS activity, the rise of NO2 level and iNOS activity 
in case of moderate and severe course of dermatosis (S3—S5), deficit of NO3 and reduction of cNOS activity without 
change of function of iNOS in patients with chronic stage of pathologic process. The degree of NO system impairment is 
most dependent on the activity of dermatosis. 

Сonclusions. Determination of indexes of NO system can be an additional laboratory criterion of progression of the pathological 
process and the key to creation of methods of medical treatment aimed at the gap of pathological pathways in case of АA.

Key words: alopecia areata, pathogenesis, nitrogen oxide system.
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Проблема ВІЛ/СНІДу — одна з глобальних 
у світі. За даними ВООЗ, за останніх три 

десятиліття ВІЛ забрав більше ніж 25 мільйонів 
людських життів. Це одна з основних інфекцій-
них причин смерті. У 2011 році у світі налічува-
лося приблизно 34,2 мільйона людей з ВІЛ [3—5, 
7, 10].

Україна є однією з епідеміологічно несприят-
ливих країн європейського континенту за поши-
ренням ВІЛ-інфекції [9]. Останнім часом серед 
наслідків ВІЛ-інфекції все частіше називають 
ураження шкіри і слизових оболонок різнома-
нітними опортуністичними інфекціями [1, 2, 6, 
8]. Відомо, що ураження шкіри і слизових обо-
лонок у пацієнтів з ВІЛ/СНІДом часто є одним 
з перших клінічних виявів ВІЛ-інфекції, які 
також обтяжують перебіг захворювання. Таким 
чином, зміни шкіри відіграють важливу роль у 
розвитку і перебігу інфекційного процесу при 
ВІЛ-ін фекції. Однак у літературі не визначено 
особливостей морфофункціональ но го стану 
шкіри у хворих з ВІЛ/СНІДом. 

Мета роботи — виявити і проаналізувати ха -
рактер морфологічних змін шкіри та слизової 
оболонки у хворих з ВІЛ/СНІДом.

Матеріали та методи
Матеріалом дослідження є дані дослідження 
біо  птатів шкіри обличчя і слизової оболонки 
твердого піднебіння без ознак патології у 25 хво-
рих з ВІЛ/СНІДом, які проходили лікування в 
Одесько му обласному центрі з профілактики  і 
боротьби зі СНІДом, в яких під час обстеження 
захворювань шкіри не виявлено. Забір матеріа-
лу виконували склеротомом з діаметром 2,5 мм. 
Біопта ти отримували під місцевою анестезією 
(хлоретил) зі шкіри обличчя в ділянці зовніш-
нього слухового проходу (вилична кістка або 
соскоподібний відросток). Біоптат твердого під-
небіння от  римували щипком після лідокаїнової 
анестезії відповідної ділянки. Отриманий мате-
ріал фіксували 30 діб у 4 % розчині парафор-
мальдегіду. Після цього матеріал проводили 
через спирти висхідної концентрації і заливали 
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Характер морфологічних змін шкіри 
та слизової оболонки у хворих з ВІЛ/СНІДом

Проблема ВІЛ/СНІДу — одна з головних глобальних проблем у світі. Ураження шкіри та слизових оболонок у 
хворих на ВІЛ/СНІД часто є одним з перших клінічних виявів ВІЛ-інфекції. 

Мета роботи — виявити й проаналізувати характер морфологічних змін шкіри та слизової оболонки у хворих на 
ВІЛ/СНІД.

Матеріали та методи. Проводили дослідження змін будови шкіри та її придатків у біоптатах шкіри обличчя 25 хво-
рих на СНІД, які проходили лікування в Одеському обласному центрі з профілактики та боротьби зі СНІДом.

Результати та обговорення. Виявлено зміни структурно-функціональної організації шкіри у вигляді: порушень 
сітчастості структури дерми, переважання колагену в складі її волокон, появи амілоїдних включень. В епідермісі 
порушується пошарова диференціація клітин; збіднюється судинна система і з’являються периваскулярні муфти з 
лімфоїдних елементів. У придатках шкіри спостерігається пригнічення пошарової диференціації елементів волос-
ся; формування лімфоїдних муфт навколо потових залоз та їх протоків.

Висновки. Порушення процесів диференціації клітин шкіри при ВІЛ, збіднення судинного русла та порушення 
білкового обміну в цих умовах призводить до змін структурно-функціональної організації шкіри, що унеможлив-
лює виконання шкірою своїх функцій.

Ключові слова 
ВІЛ/СНІД, шкіра, волосся, слизові оболонки, диференціація клітин.
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в целоїдин за загальноприйнятою методикою. 
З отриманих блоків виготовляли гістологічні 
зрізи товщиною 7 мкм, які фарбували гема-
токсилін-еозином та за Ван Гізо  ном з дозабарв-
ленням фуксиліном. От  римані препарати 
дослід жували під світловим мікроскопом (фірма 
Zеiss, модель Prima Star). Оцінювали вміст кола-
гену, організацію волокнистої частини власне 
шкіри, стан і організацію епідермісу, структурні 
особливості волосся, волосяного каналу, саль-
них залоз.

Результати та обговорення
Під час візуального макроскопічного досліджен-
ня шкіри не виявлено грубих змін. Шкіра сухува-
та, бліда, справляє враження стоншеної, спосте-
рігаються дрібні вузлуваті нерівності, безболісні 
при пальпації.

Дослідження під мікроскопом показало у 
власне шкірі  невпорядковано розташовані роз-
сипчасті пучки фіброзних волокон, а також неве-
ликі гомогенні яскраво-еозинофільні включення 
амілоїду. Під час дослідження препаратів, забарв-
лених за Ван Гізоном з дозабарвленням фуксилі-
ном, виявляється переважно яскраво-малиновий 
колір, що свідчить про значне переважання кола-
генових волокон у структурі дерми (рис. 1). Крім 
того, частина волокон у пучках дерми із зернис-
тим розпадом, багато фібробластів із соковитими 
збільшеними ядрами. У сосочковому шарі власне 
шкіри спостерігається менша кількість крово-

носних су  дин і щільний інфільтрат з лімфоїдних 
елементів різного ступеня зрілості навколо них, а 
стінки дрібних артерій найчастіше мають одно-
рідну структуру (рис. 2). У товщі дерми визнача-
ються вузлики з лімфоїдних елементів, фібро-
бластів, епітеліоцитів. Вузлуваті утворення від-
різняються щільністю розподілу, що формує їхні 
клітинні елементи. Для хворих характерна вели-
ка кількість високих сосочків у власне шкірі. 
Частота і розміри цих вузликів у кожного пацієн-
та індивідуальні.

Для потових залоз характерна лімфоїдна ін -
фільтрація навколо залози та уздовж вивідного 
кровотоку (рис. 3), аденоцити невеликих розмірів 
зі щільними округлими ядрами в центрі, ци  то-
плазма помірної тропності до барвників.

Для волосяних цибулин характерні 1—2-су -
динні петлі, оточені скупченням лімфоїдних еле-
ментів. У піхві волосини визначається різке по -
товщення стінки. Вся вона складається з клітин 
базального шару з округлими соковитими ядра-
ми, сплощення ядер до внутрішньої поверхні 
волосини немає (рис. 4). У самій волосині аж до 
її центру визначаються зернисті включення й 
мало змінені ядра.

В епідермісі пошарова організація збережена, 
однак кожен із шарів має низку істотних змін.

Базальний шар утворений двома рядами 
ядер, а місцями і великою їх кількістю. Ядра 
округлі, світлі з чітким гранулярно-волокнис-
тим малюнком. На деяких ділянках розташу-

Рис. 1. Шкіра хворого на ВІЛ/СНІД

Власне шкіра. Неупорядковане розташування колагенових 
волокон, набряк, зменшення вмісту еластичних волокон.  
Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб. 400

Рис. 2. Шкіра хворого на ВІЛ/СНІД

Судина власне шкіри в щільній лімфоїдній муфті. 
Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб. 400
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вання ядер ба   заліоцитів невпорядковане. Ме -
ланоцити зуст рі чаються украй рідко. Шипува-
тий шар по  мірної ширини, ядра клітин розташо-
вані доволі щільно, градієнт ущільнення ядер до 
поверхні виражений слабко. Зернистий шар міс-
тить значну кількість плоских ядер (рис. 5). 

Кератиновий шар тонкий, волокна (пластини) 
розташовуються нещільно.

Під час візуального макроскопічного дослід-
ження слизової оболонки твердого піднебіння 
спостерігається її блідість і тьмяність. Мікро-
скопічне дослідження біоптатів слизової обо-
лонки твердого піднебіння показує збережену 
пошарову організацію плоского неороговілого 
епітелію, але зі змінами в кожному шарі. Отже, в 
глибокому шарі епітеліоцити розташовані без-
ладно, місцями — в кілька рядів або навіть 
нагромаджено. Для поверхневих шарів харак-
терна велика кількість округлих світлих вели-
ких ядер, пікнотичні ядра зустрічаються рідше, 
ніж у нормі. В епітелії слизової оболонки підне-
біння визначається велика кількість лімфоцитів 
з доволі великими ядрами та різним малюнком 
хроматину.

Результати досліджень свідчать, що шкіра 
ВІЛ-інфікованих зазнає істотних змін, що зага-
лом можна оцінити як зміни структурно-функ-
ціональної організації, зумовленої порушенням 
процесів диференціації клітинних елементів 
епідермісу і волосся. Разом з тим порушується 
стан судинної системи — зменшується кіль кість 
су  динних петель і формуються периваскулярні 
муфти навколо судин, що своєю чергою впливає 
на трофіку тканин, зокрема стан білкового обмі-
ну (поява амілоїдних включень, переважання 
колагену), а це зумовлює розвиток дистрофіч-
них процесів у шкірі. Крім того, зміни в потових 
залозах можуть зменшувати виведення з орга-

Рис. 4. Шкіра хворого на ВІЛ/СНІД

Поперечний зріз волосини з порушенням диференціації 
клітинних елементів. Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб. 400

Рис. 5. Шкіра хворого на ВІЛ/СНІД

Епідерміс з порушенням процесу диференціації клітинних 
елементів. Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб. 400

Рис. 3. Шкіра хворого на ВІЛ/СНІД

Потова залоза, оточена муфтою лімфоїдних елементів.
Забарвлення гематоксилін-еозином. Зб. 400
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нізму метаболітів, а також зумовлювати пору-
шення функції шкіри. Тобто у хворих з ВІЛ/
СНІДом у шкірі та слизовій оболонці виника-
ють пов’язані з перебігом основного захворю-
вання структурно-функціональні зміни, які 
можуть зумовлювати особливості виникнення 
та перебігу захворювань шкіри.
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Характер морфологических изменений кожи 
и слизистой оболочки у больных с ВИЧ/СПИДом
Проблема ВИЧ/СПИДа является одной из главных глобальных проблем в мире. Поражение кожи и слизистых 
оболочек у больных ВИЧ/СПИДом часто является одним из первых клинических проявлений ВИЧ-инфекции.

Цель работы — выявить и проанализировать характер морфологических изменений кожи и слизистой оболочки у 
больных ВИЧ/СПИДом.

Материалы и методы. Проводили исследования изменений строения кожи и ее придатков в биоптатах кожи лица 
25 больных СПИДом, которые проходили лечение в Одесском областном центре по профилактике и борьбе со 
СПИДом.

Результаты и обсуждение. Выявлено наличие изменений структурно-функциональной организации кожи в виде: 
нарушений сетчатости структуры дермы, преобладания коллагена в составе ее волокон, появления амилоидных 
включений. В эпидермисе нарушается послойная дифференциация клеток; обедневает сосудистая система и появ-
ляются периваскулярные муфты из лимфоидных элементов. В придатках кожи наблюдается угнетение послойной 
дифференциации элементов волоса; формирование лимфоидных муфт вокруг потовых желез и их протоков. 

Выводы. Таким образом, нарушение процессов дифференциации клеток кожи при ВИЧ, обеднение сосудистого 
русла и нарушение белкового обмена в этих условиях приводит к изменениям структурно-функциональной орга-
низации кожи, что становится основой невозможности отправления кожей своих функций.

Ключевые слова: ВИЧ/СПИД, кожа, волос, слизистые, дифференциация клеток.
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The nature of the morphological changes 
of the skin and mucosa in HIV/AIDS patients
HIV/AIDS is one of the major global challenges in the world. Lisions of skin and mucous membranes in HIV/AIDS 
patients are often one of the first clinical manifestations of HIV infection. 

Висновки
Унаслідок ВІЛ-інфекції у шкірі порушуються 
процеси диференціювання клітин епідермісу і 
волосся, змінюється структурно-функціональна 
організація потових залоз, що супроводжується 
морфологічними особливостями будови слизо-
вої оболонки.
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The aim of this study was to identify and analyze the nature of the morphological changes of the skin and mucosa in 
HIV/AIDS patients.

Materials and methods. Studies were conducted of changes in the structure of the skin and its appendages in skin 
biopsies of 25 patients with AIDS who were treated at the Odesa Regional Center for Prevention and Control of 
AIDS.

Results and discussion. The following structural and functional changes of skin have been revealed: damages of derma 
structure net, prevalence of collagen in its fibres, appearance of amyloid inclusions. Layer-by-layer differentiation of 
cells takes place in epidermis; vascular system becomes poor and perivascular muffs of lymphoid elements appear. In the 
appendages of skin, suppression of layer differentiation of a hair elements and formation of muffs around sweet glands 
and their ducts take place. 

Conclusions. Disturbances of skin cells differentiation at HIV, impoverishment of vascular channel and disturbances of 
lipid metabolism at these conditions lead to changes of structural and functional organization of skin, which prevents 
the latter from fulfillment of their functions.

Key words: HIV/AIDS, skin, hair, mucosa, cell differentiation.
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Псоріаз — один з найпоширених хронічних 
дер  матозів, що становить від 10 до 15 % всіх 

шкірних захворювань і в більшості випадків 
невиліковний [1, 2]. Протягом останніх 10 років 
спостерігається зростання захворюваності на 
псоріаз. Час тішають випадки дебюту хвороби в 
молодому віці, збільшується кількість тяжких 
форм, що часто призводять до інвалідизації, 
зокрема псоріатичного поліартриту, псоріатичної 
еритродермії, ексудативного і пустульозного псо-
ріазу, і навіть при легкому ступені тяжкості захво-
рювання спостерігається суттєве погіршення 
якості життя пацієнтів [7, 8].

На сьогодні не існує єдиного універсального 
підходу до лікування псоріазу. Методи терапії 
дуже різноманітні і характеризуються різним за 
силою і спрямуванням впливом на локальні 
вияви дерматозу та макроорганізм [3, 8].

Останніми роками набули широкої популяр-
ності препарати, які мають потужний протиза-
пальний та антипроліферативний ефекти. Такі 
препарати, як метотрексат, циклоспорин, на 

дум ку деяких авторів, мають доволі добрий 
терапевтичний ефект [10, 12]. В основі механіз-
му дії цих засобів, незважаючи на їхні відмін-
ності, лежить імуносупресивний ефект. Проте 
на тлі терапії часто розвиваються побічні ефек-
ти. Ін  коли ці препарати з урахуванням проти-
показань не мож на призначати хворим [3, 5]. 
Тому пошук ефективних засобів, що впливають 
на імунні механізми розвитку псоріазу, набуває 
особливої актуальності.

У світлі викладеного нашу увагу привернула 
імідазол-4-акрилова, або уроканінова (уроканат), 
кислота, що в нормі є у шкірі людини. Для урока-
нінової кислоти характерні певні структурні 
особ ливості, зокрема система подвійних зв’язків 
та імідазольного циклу, а найголовніше — мож-
ливість існувати у вигляді двох ізомерів. Саме це 
зумовлює широкий спектр її біологічної актив-
ності. Дослідження останніх років демонструють, 
що саме цис-уроканінова кислота є посередни-
ком УФО-індукованої імуносупресії [11, 14, 15]. 
При дії УФ-променів транс-ізомер кислоти пере-
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Вплив ультрафіолетової терапії на рівень 
уроканінової кислоти в шкірі при псоріазі

Мета роботи — визначити рівні уроканінової кислоти та активності гістидази в шкірному екскреті хворих на псо-
ріаз та дослідити вплив УФ-опромінення на ці показники.

Матеріали та методи. Забір шкірного екскрету для дослідження рівнів уроканінової кислоти й активності фермен-
ту гістидази проведено методом В.А. Храмова (1999). В отриманих пробах визначали рівні досліджуваних показни-
ків на спектрофотометрі СФ-26 методом С.Р. Мардашева і В.А. Буробіна (1963) в авторській модифікації.

Результати та обговорення. Аналізуючи і підсумовуючи отримані дані про рівні уроканінової кислоти й активнос-
ті ферменту гістидази в шкірному екскреті хворих на псоріаз, можна зробити висновок про істотне зниження показ-
ників порівняно з нормою. Рівень уроканінової кислоти зростав у випадках додаткового призначення УФ-опро-
мінення  порівняно з показниками пацієнтів, яким проводили лише базову терапію, але все ж таки залишався 
нижчим за норму. У хворих з літньою формою перебігу псоріазу, ймовірно, блокується гістидаза. Це є причиною 
низького рівня уроканінової кислоти і, як наслідок, постійної підвищеної фоточутливості шкіри.

Висновки. Результати досліджень вказують на велике значення рівнів уроканінової кислоти та активності фермен-
ту гістидази в патогенезі псоріазу, що потрібно враховувати під час розроблення тактики комплексного індивідуа-
лізованого лікування хворих на псоріаз. Також рівень уроканату відіграє визначальну роль у формуванні фоточут-
ливості шкіри, на що дуже важливо звертати увагу, призначаючи різні види світлолікування.

Ключові слова
Уроканінова кислота, гістидаза, імуносупресія, посередник УФ-індукованої імуносупресії. 
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ходить у цис-ізомер, який і спричинює імуносу-
пресивний і протизапальний ефекти [13, 16].

Мета роботи — визначити рівень уроканінової 
кислоти (УРК) та активності гістидази (АГ) у 
шкірному екскреті хворих на псоріаз та дослідити 
вплив УФ-опромінення на рівні цих показників.

Матеріали та методи
У дослідженні використано забір шкірного екс-
крету методом В.А. Храмова [9]. Для цього 
брали шматочки хроматографічного паперу роз-
міром 1 на 6 см, які змащували у розчиннику 
(дистильована вода) та прикладали за допомо-
гою пінцета на бокову поверхню шиї пацієнта і 
витримували її до підсихання (3—4 хв). Саме 
хроматографічний па  пір у цьому випадку дає 
достовірні результати, тому що склад і товщина 
його в будь-яких ділянках однакові. Після під-
сихання смужки поміщали у пробірки з дисти-
льованою водою на 30 хв. В отриманих пробах 
визначали рівень УРК та АГ на спектрофотомет-
рі СФ-26 методом С.Р. Мар да шева та В.А. Бу -
робіна [6] в авторській модифікації.

Результати та обговорення
Під час дослідження було обстежено 120 па -
цієнтів, у яких встановлено діагноз псоріазу, з 
них у 68 осіб (57 %) — в прогресуючій стадії, у 52 
(43 %) — у стаціонарній стадії. Як контроль викорис-
тано показники 20 практично здорових осіб-во -
лон терів без клінічних ознак соматичної патології.

У 78 (65 %) хворих ураження шкіри було 
по ширеним з локалізацією псоріатичного висипу 
в ділянці волосистої частини голови, тулуба і кін-
цівок. У 24 (20 %) пацієнтів виявлено обмежений 
псоріатичний процес, зокрема в ділянці тулуба 
чи розгинальних поверхонь кінцівок, спостеріга-
лося й окреме ураження волосистої частини 
голови (4 випадки (3,33 %)) чи долонь та підошов 
(3 (2,5 %)).

У дослідження включали і випадки ускладне-
них форм псоріазу, зокрема еритродермію, ексу-

дативну та артропатичну форми. Таких пацієнтів 
було 18 (15 %). З них в 11 (9,2 %) діагностовано 
артропатичний псоріаз, у 4 (3,33 %) — псоріатич-
ну еритродермію, у 3 (2,5 %) артропатична та 
ек судативна форми поєднувалися. 

У практично здорових осіб рівень УРК стано-
вив (9,43 ± 0,42) нмоль/см2. Показник АГ дорів-
нював (8,26 ± 0,34) од. Ці дані було взято за 
норму. В межах дослідної групи рівень урокані-
нової кислоти у хворих становив (3,72 ± 0,99) 
нмоль/см, а активність ферменту гістидази — 
(3,21 ± 0,67) од. Аналізуючи показники УРК та 
АГ в шкірному екскреті хворих на псоріаз можна 
зробити висновок про їх суттєве зниження порів-
няно з нормою. 

Рівень уроканінової кислоти в шкірі, безумов-
но, залежить від активності ферменту гістидази, 
за допомогою якого відбувається синтез цієї кис-
лоти з гістидину. Результатами дослідження було 
підтверджено чітку кореляцію рівня уроканату з 
активністю гістидази. Це дає підстави вважати, 
що причиною зниження рівня уроканату в шкір-
ному екскреті хворих на псоріаз є низька актив-
ність ферменту гістидази, завдяки якому урока-
нінова кислота синтезується з амінокислоти гіс-
тидину в шкірі.

У процесі дослідження визначали рівень УРК 
та АГ до та після лікування у хворих, яким, окрім 
базової терапії (БТ), було призначено УФ-оп-
ромінення, і порівнювали результати з показни-
ками пацієнтів, що отримували лише базову те -
рапію і мали протипоказання до УФО, та з дани-
ми тих хворих, які приймали тільки базову тера-
пію, але не мали протипоказань до УФО. Ре -
зультати дослідження наведено в табл. 1.

Найвищий рівень УРК та АГ після лікування 
мали хворі, які, окрім базової терапії, отримували 
додатково УФ-опромінення. Показники у цій 
групі становили (7,52 ± 0,34) нмоль/см2 та 
(6,34 ± 0,16) од. відповідно. Найнижчі результати 
були в пацієнтів, що отримали лише базову тера-
пію, але мали протипоказання до УФО, — 
(4,27 ± 0,61) нмоль/см2 та (3,64 ± 0,44) од. відпо-
відно. У випадках проведення базової терапії без 
протипоказань у хворих до УФО отримано серед-
ні показники — (5,76 ± 0,28) нмоль/см2 та 
(4,88 ± 0,13) од. відповідно. 

Таким чином, після лікування показники по -
кращилися у всіх трьох групах. Найкращих ре -
зультатів досягнуто у випадках додаткового 
призначення пацієнтам УФ-опромінення, але 
все ж таки рівень УРК та АГ у них лишався 
нижчим за норму.

Під час дослідження визначали рівень УРК до 
та після лікування у хворих з різними клінічни-
ми формами псоріазу та порівнювали їх з почат-

Таблиця 1. Рівень уроканінової кислоти та 
активності гістидази в шкірному екскреті хворих 
на псоріаз після лікування (М ± m)

Група хворих Рівень УРК, 
нмоль/см2

АГ, 
од.

Хворі, що отримали 
БТ + УФО (n = 58) 7,52 ± 0,34 6,34 ± 0,16

Хворі, що отримали лише 
БТ (n = 35) 5,76 ± 0,28 4,88 ± 0,13

Хворі з протипоказаннями 
до УФО (n = 21) 4,27 ± 0,61 3,64 ± 0,44
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ковими значеннями (у період загострення хворо-
би в перші дні перебування в стаціонарі). Ре -
зультати дослідження наведено в табл. 2.

Рівень УРК не відрізняється у хворих з обме-
женою та поширеною формами псоріазу після 
лікування, але можна спостерігати достовірну 
(р > 0,05) різницю між показниками в межах 
однієї клінічної форми у хворих, яким було при-
значено лише базову терапію, та в пацієнтів, яким 
додатково проводили УФ-опромінення.

Під впливом базової терапії зростав рівень 
уроканінової кислоти, але позитивний ефект, 
вірогідно, пов’язаний із загальним покращенням 
та нормалізацією процесів диференціації та кера-
тинізації. Так само рівень УРК та АГ при псоріазі, 
можливо, знижується за рахунок патологічних 
процесів, що відбуваються у шкірі, внаслідок зру-
шення загальних регуляторних та біохімічних 
процесів, впливу певних цитокінів. 

У випадках поєднання базової терапії з УФО 
під впливом УФ-променів відбувається стимуля-
ція активності ферменту гістидази та збільшу-
ється синтез УРК з амінокислоти гістидину. Та -
кож під впливом УФО транс-ізомер уроканінової 
кислоти переходить у цис-ізомер, який спричи-
нює місцеву та загальну імуносупресію, вплива-
ючи таким чином на псоріатичні вогнища, тобто 
цис-уроканінова кислота сприяє клінічному по -
кращенню та стрімкішому настанню регресії.

На рисунку відображено узагальнені дані 
щодо початкових та отриманих після лікуван-
ня показників хворих на псоріаз різних клініч-
них форм.

Отже, рівень УРК в екскреті зі шкіри хворих 
на псоріаз вищий у разі додаткового призначен-
ня УФ-опромінення порівняно з показниками 
хворих, яким проводили лише базову терапію, 
але все ж таки лишається нижчим за норму.

Також визначали рівень УРК та АГ після ліку-
вання та порівнювали з початковими показника-
ми пацієнтів з різними типами перебігу псоріазу 
(табл. 3).

Значна частина обстежених пацієнтів — 91 
(76 %) — мала зимовий тип перебігу дерматозу, 

тобто захворювання загострювалося в осінньо-
зимову пору року. Позасезонний тип мали 
20 хворих (17 %). У 9 осіб (7 %) встановлено літ-
ній тип захворювання, загострення спостерігали-
ся на весні та влітку.

Таблиця 2. Рівень уроканінової кислоти в шкірному 
екскреті хворих на псоріаз різних клінічних форм 
до та після лікування (М ± m)

Клінічна форма 
захворювання 
(n = 120)

Рівень УРК 
до лікування, 

нмоль/см2

Рівень УРК 
після лікування, 

нмоль/см2

Обмежена, БТ
4,68 ± 0,23

5,92 ± 0,04

Обмежена, БТ + УФО 7,56 ± 0,22

Поширена, БТ
4,16 ± 0,37

5,87 ± 0,39

Поширена, БТ + УФО 7,5 ± 0,18

Ускладнена, БТ 2,72 ± 0,64 3,94 ± 0,43

Група контролю 
(практично здорові) 9,43 ± 0,42

Рисунок. Рівень уроканінової кислоти в шкірному 
екскреті хворих на псоріаз до та після лікування

Таблиця 3. Рівень уроканінової кислоти та активності гістидази в шкірному екскреті пацієнтів з різними 
типами перебігу псоріазу в межах однієї клінічної форми (поширена форма, прогресуюча стадія 
до лікування та поширена форма, стаціонарна/регресуюча стадія після базового лікування) (М ± m)

Тип перебігу УРК до лікування, 
нмоль/см2

УРК після лікування, 
нмоль/см2

АГ до лікування, 
од.

АГ після лікування, 
од.

Зимовий 3,42 ± 0,32 5,76 ± 0,42 2,83 ± 0,36 5,06 ± 0,32

Літній 3,5  ± 0,04 3,49 ± 0,06 3,12 ± 0,12 3,14 ± 0,04

Позасезонний 3,48 ± 0,52 5,84 ± 0,28 3,12 ± 0,38 5,12  ± 0,56
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Позитивна динаміка показників спостерігала-
ся у хворих із зимовою та позасезонною формами 
перебігу псоріазу. У пацієнтів, що мали літню 
форму дерматозу, після лікування рівні УРК та 
АГ не змінилися. 

Отже, можна припустити, що в пацієнтів з літ-
ньою формою перебігу псоріазу відбувається бло-
кування ферменту гістидази, і це є причиною 
низького рівня уроканінової кислоти та, як наслі-
док, постійної підвищеної фоточутливості шкіри.

Таким чином, уроканінова кислота відіграє 
певну роль у формуванні фоточутливості шкіри, 
знижений її рівень є протипоказанням до прове-

дення УФ-терапії, яка може викликати заго-
стрення хвороби.

Висновки
Аналіз результатів дослідження вказує на суттє-
ве значення рівнів УРК та АГ в патогенезі псорі-
азу, що потрібно враховувати під час розроблен-
ня тактики комплексного індивідуалізованого 
лікування хворих на цей дерматоз. Також рівень 
УРК відіграє визначальну роль у формуванні 
фоточутливості шкіри, на що дуже важливо зва-
жати перед призначенням різних видів світлолі-
кування.
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Воздействие ультрафиолетовой терапии на уровень
уроканиновой кислоты в коже при псориазе
Цель работы — определить уровни уроканиновой кислоты и активности гистидазы в кожном экскрете больных 
псориазом и исследовать влияние УФ-облучения на эти показатели.

Материалы и методы. Забор кожного экскрета для исследования уровня уроканиновой кислоты и активности 
фермента гистидазы проводился по методу, предложенному В.А. Храмовым (1999). В полученных пробах опреде-
ляли уровни исследуемых показателей на спектрофотометре СФ-26 по методу С.Р. Мардашева и В.А. Буробина 
(1963) в авторской модификации. 

Результаты и обсуждение. Анализируя и суммируя полученные данные об уровне уроканиновой кислоты и актив-
ности фермента гистидазы в кожном экскрете больных псориазом, можно сделать вывод о существенном снижении 
показателей по сравнению с нормой. Уровень уроканиновой кислоты возрастал при дополнительном назначении 
УФ-облучения по сравнению с показателями пациентов, которым проводили только базовую терапию, но все же 
оставался ниже нормы. У больных с летней формой течения псориаза, вероятно, блокируется гистидаза. Это явля-
ется причиной низкого уровня уроканиновой кислоты и, как следствие, постоянной повышенной фоточувствитель-
ности кожи.
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Выводы. Результаты проведенных исследований указывают на большое значение уровня уроканиновой кислоты и 
активности фермента гистидазы в патогенезе псориаза, что должно учитываться при разработке тактики комплекс-
ного индивидуализированного лечения больных псориазом. Также уровень уроканата играет определяющую роль 
в формировании фоточувствительности кожи, на что очень важно обращать внимание при назначении различных 
видов светолечения.

Ключевые слова: уроканиновая кислота, гистидаза, иммуносупрессия, посредник УФ-индуцированной иммуносу-
прессии.

O.V. Rai 
Bogomolets National Medical University, Kyiv

Exposure to ultraviolet therapy on the level 
of urocanic acid in the skin of psoriasis
The aim of the study was to determine the level of urocanic acid and activity of histidase in the skin excreta of patients 
with psoriasis and to study the effect of UV irradiation on the levels of these indicators.

Materials and methods. Fence of skin excreta for the investigation of the level of urocanic acid and histidase enzyme 
activity was performed using the method proposed by V.A. Khramov (1999). In the obtained samples, the levels of the 
parameters under study were measured on SF-26 spectrophotometer using S.R. Mardashev and V.A. Burobin’s method 
(1963) with our own modifications.

Results and discussion. Analyzing and summarizing the obtained data on the level of urocanic acid and histidase enzyme 
activity in the skin excreta of patients with psoriasis, a conclusion can be made about the substantial decrease in the values 
of these parameters as compared to the norm. Urocanic acid level increased with supplemental UV irradiation as compared 
with the patients who received only the base treatment, but nevertheless remained low. In patients with a form of a summer 
course of psoriasis, histidase is probably blocked. This is the reason for low urocanic acid and, as a result, a constant ele-
vated skin photosensitivity.

Conclusions. Analysis of the results of our research points to the importance of the level of urocanic acid and histidase 
enzyme activity in the pathogenesis of psoriasis, which should be taken into account when developing the tactics of compre-
hensive individualized treatment of patients with psoriasis. Also, the level of urocanic acid plays a decisive role in the forma-
tion of the photosensitivity of the skin, which should be brought to notice while prescribing various types of light therapy.

Key words: urocanic acid, histidase, immunosuppression, mediator of UV-induced immunosuppression.
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Из группы дерматозов, объединенных общим 
названием «дисхромии», витилиго пред-

ставляет наибольший интерес как с теоретичес-
кой, так и с практической точки зрения. Витили-
го встречается среди представителей всех рас, его 
популяционная частота составляет 0,14—10 % [1, 
11, 13, 28, 30]. Несмотря на научные исследова-
ния, истинная причина возникновения витилиго 
остается загадкой, а методы лечения не всегда 
эффективны [2, 4, 7, 27]. Всевозрастающий инте-
рес исследователей к проблеме дисхромии в 
последние годы вызван значительным увеличе-
нием количества больных витилиго во всех стра-
нах мира [1, 5, 12], например, в некоторых индий-
ских штатах популяционная частота заболевания 
достигает 8,8 % [28].

Актуальность проблемы витилиго в значи-
тельной степени связана с его неблагоприятным 
влиянием на психоэмоциональный статус паци-
ента. Так, дерматологический индекс качества 
жизни при витилиго составляет 4,95, что значи-
тельно меньше аналогичного показателя боль-

ных псориазом, акне, атопическим дерматитом 
[10].

К основным внешним факторам, провоциру-
ющим возникновение витилиго, относят нерв-
ный стресс, раздражение кожи (постоянное тре-
ние, частое травмирование), чрезмерное солнеч-
ное облучение, химические агенты, к внутрен-
ним — различные инфекционные и токсические 
агенты. Окончательно сделать вывод о том, что 
причиной витилиго является  патология внут-
ренних органов — заболевания щитовидной 
железы, печени или, например, глистная инва-
зия, — не представляется возможным, поскольку 
витилиго при той или иной патологии диагно-
стируют не чаще, чем в общей популяции. 
Убедительных данных о наследственности при 
витилиго тоже нет. Скорее всего можно предпо-
лагать наследственную передачу неких предрас-
полагающих факторов (иммунных, вегетатив-
ных), но не самого заболевания [1, 7, 27].

Следует подчеркнуть, что иммунная система 
активно участвует в процессах адаптации, обе-
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Иммуногенетические особенности 
у больных витилиго 

Цель работы — изучить распределение антигенов системы HLA у больных витилиго и разработать методы систем-
ной и топической иммуномодулирующей терапии.

Материалы и методы. В статье представлены результаты типирования антигенов системы HLA у больных с 
различными формами витилиго и эффективность комбинированной системной и топической иммуномодулирую-
щей терапии при указанном дерматозе.

Результаты и обсуждение. Выявлена ассоциация витилиго и различных ее форм с определенными антигенами 
гистосовместимости, что может влиять на эффективность лечения. Использование системной и топической имму-
номодулирующей терапии имеет патогенетическое обоснование, выражающееся положительной динамикой вити-
лигинозного процесса.

Выводы. Выявлены определенные антигены системы HLA (локус А: HLA-A9; A19; локус B: HLA-B7; B18; B21; 
B40; локус С: HLA-Cw1; Cw4), ассоциированные с витилиго и его клиническими формами, позволяющие прогно-
зировать эффективность и дальнейшее течение дерматоза. У больных витилиго обосновано применение системной 
и топической иммуномодулирующей терапии.
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Витилиго, антигены гистосовместимости, клиника, лечение.
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спечивает саморегуляцию и динамическое равно-
весие, необходимое для нормальной жизнедея-
тельности организма, и все это определяется 
системой антигенов гистосовместимости [15, 22, 
23, 25]. Указанная система, не будучи прямо 
вовлечена в патогенез заболевания, может слу-
жить своеобразным генетическим маркером, 
определяющим предрасположенность к разви-
тию определенного заболевания, и расположен-
ной вблизи локуса довольно обширной области 
HLA-системы на 6-й хромосоме человека [12, 13, 
16, 19—21].

Необходимо отметить, что большинство обна-
руженных ассоциаций антигенов HLA касаются 
болезней с такими общими чертами, как неясная 
этиология, отсутствие простой модели наследо-
вания, иммунологические нарушения. Поиск и 
тестирование специальных патогенетических 
меркеров, которые могли бы служить достаточно 
строгими критериями разграничения в пределах 
одного «нозологического спектра» самостоятель-
ных клинико-генетических вариантов, в настоя-
щее время рассматривается как важная научно-
практическая задача [12, 13, 29].

Первое сообщение о распределении антиге-
нов системы HLA у больных витилиго принад-
лежит R.B. Kachin и соавт. [21], которые указали 
на высокий относительный риск (RR) таких 
антигенов, как HLA-A1; HLA-A2; HLA-A31; 
HLA-B13. Было отмечено, что достоверное повы-
шение антигена HLA-B13 наблюдается у боль-
ных витилиго с наличием антитиреоидных анти-
тел, что подтверждает взаимосвязь этого дерма-
тоза с патологией щитовидной железы.

Таким образом, немногочисленные исследо-
вания, посвященные иммуногенетическим мар-
керам, указывают на определенную генетичес-
кую обусловленность витилиго [19, 21, 29]. 
По-ви  димому, указанные антигены гистосовме-
стимости обусловливают самостоятельно или в 
комбинации с антигенами других локусов систе-
мы HLA детерминацию к указанному дерматозу. 
Можно предположить, что антигены не только 
системы гистосовместимости, но и всей системы 
HLA наряду с определенным влиянием факторов 
окружающей среды могут приводить к развитию 
витилиго, нередко имеющему семейный харак-
тер [12, 13, 19, 21].

Следует указать, что количество меланоци-
тов, тип синтезируемого меланина (эумеланин 
или феомеланин), а также равномерность рас-
пределения пигмента генетически детерминиро-
ваны и определяют индивидуальный фототип 
кожи человека. Количество меланоцитов по от -
ношению к кератиноцитам в эпидермисе может 
составлять от 1 : 4 до 1 : 10 [5]. У людей с темной 

кожей (VI фототип) меланин распределен равно-
мерно по всему эпидермису от базального слоя 
до рогового, в кератиноцитах — достаточно рав-
номерно в виде крупных меланосом эллиптиче-
ской формы, надежно закрывающих ядро клетки. 
В коже кавказоидов меланосомы сосредоточены 
преимущественно в базальном слое и располага-
ются не поодиночке, а в виде меланосомальных 
комплексов, окруженных общей мембраной.

Развитие депигментации обусловлено повы-
шением количества и активности иммунокомпе-
тентных клеток кожи — внутриэпидермальных 
макрофагов, лимфоцитов и мастоцитов. Особое 
значение здесь имеют явления краевой клеточ-
ной деструкции, в результате которой происхо-
дит гибель меланоцитов и наблюдаемое клини-
чески центробежное распространение очагов 
поражения [6, 9, 26, 32].

Аутоиммунную теорию предложил в 1959 
году A. Lorincz, обнаруживший у больных вити-
лиго аутосенсибилизацию к собственным мела-
ноцитам и тирозиназе. Согласно этой теории, 
существует два варианта развития витилиго. 
Один из них основан на наличии у пациента пер-
вичного дефекта в иммунной системе, ведущего 
к аутосенсибилизации с образованием антител 
против меланина, тирозиназы или меланинпро-
дуцирующих клеток; другой — на первичном 
повреждении или перерождении меланоцитов в 
результате различных неблагоприятных воздей-
ствий, которые провоцируют образование пато-
логически измененных субстанций с последую-
щей аутосенсибилизацией [1, 3, 22, 23, 25]. Кроме 
того, отмечена взаимосвязь витилиго с другими 
дерматозами, в развитии которых ведущую роль 
играют патологические изменения в иммунной 
системе: псориаз, гнездная алопеция, склеродер-
мия [24, 30].

В патогенезе витилиго важную роль играет 
активация Т-клеточного звена иммунной систе-
мы [7, 15, 22, 23], что проявляется повышенной 
экспрессией на клетках кожи активационных 
маркеров СД25 — рецептора интерлейкина-2 и 
HLA-DR, а также повышенным содержанием в 
очагах поражения СД4- и СД8-лимфоцитов. 
В витилигинозном очаге уровень СД8-лим фо-
цитов в эпидермисе коррелирует с количеством 
меланинсодержащих клеток, что свидетельствует 
о взаимосвязи нарушений процессов меланогене-
за и миграции в кожу цитотоксических СД8-лим-
фоцитов. Кроме того, в очагах пораженной кожи 
при витилиго обнаружена значительно большая 
экспрессия фактора некроза опухоли альфа 
(ФНО-) по сравнению с непораженной кожей 
вокруг и вне очагов поражения, а также кожей 
здоровых лиц. Повышение уровня ФНО-
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вокруг меланоцитов изменяет не только Т-клетки, 
но и кератиноциты и фибробласты [15]. Можно 
предположить, что появление очагов витилиго 
является результатом исчезновения меланоци-
тов под действием вызванной ФНО- индукции 
различных путей апоптоза с угнетением диффе-
ренцировки стволовых клеток меланоцитов. 
Следовательно, ФНО- является ключевым 
фактором развития витилиго [26]. Кроме того, в 
крови больных витилиго была выявлена повы-
шенная продукция моноцитами отдельных про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-6 и ИЛ-8), что 
усиливает миграцию эффекторных клеток и 
вызывает активацию В-клеток [25, 27, 30].

Следует указать, что при изучении биоптатов 
очагов витилиго выявляются повреждения кера-
тиноцитов, клеток Лангерганса, меланоцитов, ба -
зальной мембраны, а также лимфоцитарные ин -
фильтраты в эпидермисе и дерме. У больных ви -
тилиго выявляется повышенное количество как 
незрелых, так и зрелых дендритных клеток в эпи-
дермисе и дерме, что свидетельствует о наличии в 
коже персистирующей антигенной детерминан  ты, 
стимулирующей активацию и созревание ден  д-
ритных клеток и вызывающей вовлечение анти-
генпрезентирующих клеток в патологичес  кий 
процесс, что приводит к развитию каскада после-
дующих Т-клеточных иммунных реакций [9].

Участие иммунных механизмов в патогенезе 
витилиго подтверждает эффективное примене-
ние иммуносупрессивной терапии с использова-
нием системных и топических кортикостероид-
ных препаратов [4, 7, 17, 18], а также различных 
иммуномодуляторов (инозин пранобекс, поли-
оксидоний).

Установлено, что витилиго представляет со -
бой аутоиммунное расстройство с потерей кожей 
пигмента в результате патологических измене-
ний, происходящих в меланоцитах [22, 23, 25]. 
Что касается патогенеза витилиго, то в настоя-
щее время существует множество теорий, на -
правленных на объяснение механизма развития 
этого дерматоза, и каждая из них имеет убеди-
тельные научные доказательства [1, 11, 27]. 
Витилиго обусловлено генетической предраспо-
ложенностью, некоторыми иммунными и биохи-
мическими расстройствами [11]. Все эти данные 
явились основой различных теорий развития ви -
тилиго: генетическая, нейроэндокринная, ауто-
иммунная, аутодеструктивная, биохимическая 
(оксидативный стресс) [11, 27].  Теорию биохи-
мических нарушений подтверждает ряд исследо-
ваний [1, 3], в которых отмечено, что при витили-
го важную роль играет дисбаланс между окисля-
ющими воздействиями и антиоксидантной защи-
той кожи. Воздействие множества триггерных 

факторов, к которым относится ультрафиолето-
вое излучение, психоэмоциональный стресс, из -
менения в периферической нервной системе, 
приводит к оксидативному стрессу, который ве -
дет к повреждению меланоцитов и появлению 
депигментированных участков кожи вследствие 
избыточного накопления свободных радикалов, 
токсичных предшественников меланина или дру-
гих веществ в эпидермисе в результате снижения 
активности ферментов антиоксидантной защиты, 
таких как каталаза и тиреоидин редуктаза [27].

Целью исследования являлось изучение рас-
пределения антигенов гистосовместимости I клас-
 са у больных с различными формами витилиго.

Материалы и методы
Было обследовано 104 больных (мужчин — 48, 
женщин — 56) витилиго в возрасте от 18 до 55 лет. 
Изучен анамнез жизни, заболевания, общий и 
локальный статусы пациентов (использована 
специальная карта обследования). Давность 
заболевания до 1 года отмечена в 6 (5,8 %) случа-
ях, от 1 года до 5 лет — в 20 (19,2 %), от 5 до 
10 лет — в 42 (40,4 %), более 10 лет — в 36 (34,6 %). 
Средняя продолжительность заболевания соста-
вила (9,7 ± 0,2) года. 

Результаты и обсуждение
Распределение пациентов в зависимости от кли-
нической формы витилиго было следующим: у 
56 (53,8 %) больных диагностирована вульгарная 
форма (множественные, беспорядочно или сим-
метрично расположенные депигментированные 
пятна любой локализации); у 38 (36,5 %) — акро-
фациальная (очаги на лице, конечностях); у 8 
(7,8 %) — фокальная (одно или несколько пятен 
в одной области); у 2 (1,9 %) — сегментарная 
(пятна по ходу нерва или сплетения). Сочетание 
витилиго и невуса Сэттона установлено у 
2 больных, депигментация волос бровей, воло-
систой части головы и ресниц (полиоз) — у 
4 пациентов.

Очаги поражения характеризовались пятна-
ми молочно-белого цвета с гладкой поверхно-
стью и четкими границами размером от 3 мм до 
нескольких сантиметров в диаметре, разнообраз-
ными по форме и количеству. Контрастность в 
окраске очагов витилиго и видимо здоровой 
кожи варьировала в зависимости от фенотипа 
кожи (по классификации Фитцпатрика) и пред-
шествующей инсоляции.

Субъективных ощущений в большинстве слу-
чаев не было. Лишь у 12 (11,5 %) пациентов отме-
чался зуд кожи, предшествующий появлению 
новых очагов витилиго. Следует отметить, что 
первый очаг витилиго у 14 (13,5 %) больных 
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локализовался на коже лица, у 48 (46,1%) — на 
конечностях, у 28 (26,9 %) — на туловище, у 14 
(13,5 %) — на других участках общего покрова. 
Стабильное течение витилигинозного процесса 
наблюдалось у 10 (9,6 %) пациентов, быстро про-
грессирующее — у 52 (50 %), медленно прогрес-
сирующее — у 42 (40,4 %). Таким образом, более 
чем у 90 % больных отмечен прогрессирующий 
характер заболевания.

При изучении анамнеза заболевания установ-
лено следующее: появление очагов витилиго 
после нервно-психического стресса отметили 78 
(75 %) пациентов, изменения климато-геогра-
фической зоны пребывания — 14 (13,5 %), меха-
нической травмы кожи — 6 (5,8 %). У остальных 
пациентов заболевание возникло «без видимых 
причин». Семейные формы витилиго диагности-
рованы в 22 (21,2 %) случаях, а у 15 (14,4 %) 
обследованных витилиго сочеталось с другими 
дерматозами (псориаз, атопический дерматит, 
гнездная алопеция).

У всех больных витилиго было проведено 
типирование антигенов гистосовместимости 
мик  ро  лимфоцитотоксическим методом Терасаки 
и Маклелланда. Контрольную группу составили 
200 практически здоровых лиц узбекской нацио-
нальности.

Результаты проведенных исследований пред-
ставлены в таблице.

Представленные данные указывают, что в 
общей выборке отмечается положительная ассо-
циация со следующими антигенами гистосовме-
стимости: HLA-A9 (RR = 2,1); HLA-A19 (RR = 
2,8); HLA-B7 (RR=3,4); HLA-B18 (RR = 3,7); 
HLA-21 (RR = 4,1); HLA-B40 (RR = 2,5); HLA-Cw1 
(RR = 1,8); HLA-Cw4 (RR = 4,3).

У больных витилиго установлено различное 
распределение антигенов гистосовместимости в 
зависимости от клинической формы заболева-
ния. Так, при фокальной форме дерматоза отме-
чалось достоверное повышение частоты та  ких 
антигенов системы HLA, как HLA-A9; HLA-B18; 
HLA-Cw4; при сегментарной — HLA-A2; HLA-B18; 
HLA-B40; HLA-Cw4, то есть при локализован-
ных формах дерматоза разница заключается в 
повышении уровня антигенов HLA-A2; HLA-A9; 
HLA-B40, тогда как антигены HLA-B18 и 
HLA-Cw4 являются общими. При акрофациаль-
ной форме витилиго значительно повышается 
частота антигена HLA-A19: 70,8 % в сравнении с 
30,9 % в общей выборке больных указанным дер-
матозом. Что касается антигенов локуса С, то 
при акрофациальной форме выявлено значи-
тельное повышение антигена HLA-Cw1 (64,2 и 
18,5 % соответственно). Другие изученные анти-
гены локуса С примерно одинаково распределя-

лись среди других форм витилиго. У больных 
витилиго вульгарной формы (53,8 %) отмечалось 
достоверное повышение частоты таких антиге-
нов, как HLA-A9(RR = 2,5); HLA-A19 (RR = 3,1); 
HLA-B18 (RR = 3,9).  

Ранее все пациенты получали разнообразное 
лечение, включая ПУВА-терапию, принимали 
витамины, микроэлементы, множество наруж-
ных средств, главным образом кортикостероид-
ных. В единичных случаях после проведенного 

Таблица. Витилиго и антигены гистосовместимости

Антигены 
HLA

Контроль 
(n)

Больные 
витилиго (%)

Относительный 
риск

А1 14 12,1 0,7

А2 36 47,9 1,6

А3 26 11,2 0,5

А9 32 49,6 2,1

А10 16 10,4 0,5

А11 19 20,7 1,2

А19 2 4,7 2,8

А28 5 6,6 0,8

В5 16 11,7 0,9

В7 12 2,4 3,4

В8 10 8,5 0,8

В12 14 10,4 0,6

В13 18 29,9 1,9

В14 2 2,2 0,6

В15 6 4,8 0,7

В16 10 5,7 1,1

В17 8 6,8 0,6

В18 8 29,5 3,7

В21 10 38,2 4,1

В22 2 1,9 0,8

В27 6 2,4 1,9

В35 21 16,7 0,8

В40 19 33,8 2,5

Сw1 1 2,7 1,8

Cw2 4 5,9 0,8

Cw3 6 8,3 0,9

Cw4 18 44,5 4,3

Cw6 18 14,7 0,7
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лечения отмечалось появление репигментации 
патологических очагов. В этой связи была про-
анализирована частота отдельных антигенов 
гистосовместимости, ассоциированная с эффек-
тивностью проводимого лечения.

Таким образом, были выделены две группы 
больных витилиго, которые рассматривали с 
позиций появления репигментации на патологи-
чески измененных участках кожи. Так, у пациен-
тов с репигментацией очагов витилиго отмеча-
лось достоверное снижение частоты антигенов 
HLA-B18 (33,2 % в сравнении с 59,2 % в общей 
выборке) и HLA-B40 (3,2 % в сравнении с 18,7 % 
в общей выборке). Кроме того, отмечено значи-
тельное повышение частоты антигена HLA-Cw3 
(14,2 % в сравнении с 3,3 % в общей выборке) при 
витилиго. Обращает на себя внимание увеличе-
ние частоты антигена HLA-B8, который был зна-
чительно повышен (41,2 % в сравнении с 8,5 % в 
общей выборке) у больных с репигментацией 
очагов витилиго. У пациентов без репигмента-
ции отмечено значительное уменьшение частоты 
антигена HLA-B18 (3,2 % в сравнении с 29,5 % в 
общей выборке), в то время как частота антиге-
нов HLA-B40 и HLA-Cw3 сохранялась на уровне 
данных общей выборки больных витилиго.

Таким образом, изучение антигенов системы 
HLA позволяет выявлять ассоциации не только с 
витилиго в целом, но и отдельными клинически-
ми формами, вариантами течения патологическо-
го процесса. Установленные закономерности 
позволяют считать, что типирование антигенов 
гистосовместимости у больных витилиго с опре-
деленной долей вероятности позволяет прогнози-
ровать характер течения заболевания, его преиму-
щественные формы и выбор адекватной терапии.

Все больные были распределены на три груп-
пы: I группа (n = 36) получала комплексную 
терапию, в частности одним из современных 
системных иммуномодулирующих препаратов 
(курс лечения 15 дней), а также местно 0,1 % 
мазью такролимус; II группа (n = 36) принимала 
только системную иммуномодулирующую тера-
пию (15 дней); в III группе (n = 32) пациентам 

было назначено только наружное лечение 0,1 % 
мазью такролимус. 
Результаты терапии оценивали по двум критери-
ям: отсутствию признаков прогрессирования 
заболевания (через 1, 3, 6 мес и 1 год) после окон-
чания лечения: динамике выраженности клини-
ческих проявлений по основному клиническому 
признаку — площади репигментации (фоллику-
лярной или диффузной) до полного закрытия 
очагов. 

Проведенный анализ результатов лечения 
указывал, что наибольший терапевтический 
эффект был достигнут у пациентов I группы, 
которым проводилась комбинированная систем-
ная и местная иммуномодулирующая терапия. 
В частности 29 из 36 (80,5 %) больных I группы 
наблюдения отмечали стабилизацию витилиги-
нозного процесса: старые депигментированные 
пятна прекратили увеличиваться, новые очаги не 
появлялись. Клинические признаки восстанов-
ления пигментации наблюдались у 12 из 36 
(33,3 %) больных I группы в виде точечной репиг-
ментации очагов.

Выводы
Таким образом, механизмы предрасположенно-
сти к определенным заболеваниям, ассоцииро-
ванные с антигенами гистосовместимости могут 
реализовываться за счет взаимосвязи между 
антигенами системы HLA и уровнем активности 
определенных субстанций иммунокомпетентных 
клеток, в первую очередь иммунорегуляторных. 
Следует подчеркнуть, что имеются жесткие связи 
между HLA-антигенами и выраженностью 
иммунных реакций в организме, так как главный 
комплекс гистосовместимости является цент-
ральным генетическим аппаратом функциониро-
вания иммунной системы. В этой связи для прак-
тической дерматологии предлагаются алгоритмы 
лечения больных с различными формами вити-
лиго, в которых заложен принцип иммуномоду-
лирующей (системной и топической) терапии, 
что позволяет добиваться высокого эффекта 
лечения у больных указанным дерматозом.
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С.А. Шураєва
Республіканський спеціалізований науково-практичний медичний центр дерматології та венерології 
Міністерства охорони здоров’я Республіки Узбекистан, Ташкент

Імуногенетичні особливості у хворих на вітиліго
Мета роботи — вивчити розподіл антигенів системи HLA у хворих на вітиліго та розробити методи системної і 
топічної імуномодулювальної терапії.

Матеріали та методи. У статті представлено результати типування антигенів системи HLA у хворих з різними 
формами вітиліго та ефективність комбінованої системної і топічної імуномодулювальної терапії при цьому дер-
матозі.

Результати та обговорення. Виявлено асоціацію вітиліго та різних його форм з певними антигенами гістосуміснос-
ті, що може впливати на ефективність лікування. Використання системної і топічної імуномодулювальної терапії 
має патогенетичне обґрунтування, що виявляється позитивною динамікою.

Висновки. Виявлено певні антигени системи HLA (локус А: HLA-A9; A19; локус B: HLA-B7; B18; B21; B40; локус 
С: HLA-Cw1; Cw4), асоційовані з вітиліго і його клінічними формами, що дають змогу прогнозувати ефективність 
і подальший перебіг дерматозу. У хворих на вітиліго обґрунтовано застосування системної і топічної імуномодулю-
вальної терапії.

Ключові слова: вітиліго, антигени гістосумісності, клініка, лікування.
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Immunogenetic characteristics of patients with vitiligo
Purpose: to study the distribution of HLA antigens in patients with vitiligo and to develop methods of systemic and topic 
immunomodulating therapy.

Materials and methods. The article presents the results of typing of HLA antigens in patients with various forms of 
vitiligo and grounds the efficacy of systemic and topic immunomodulating therapy for this dermatosis.

Results and discussion. An association was revealed of vitiligo and its various forms with some antigens of 
histocompatibility, which may influence the efficacy of the treatment. The use of systemic and topic immunomodulating 
therapy has pathogenic background expressed by positive dynamics of vitiligo process.

Conclusions. Some antigens of the HLA system were revealed (locus A: HLA-A9; A19; locus B: HLA-B7; B18; B21; B40; 
locus C: HLA-Cw1; Cw4) associated with vitiligo and its clinical forms allowing to predict the efficacy and further 
development of dermatosis. The use of systemic and topic immunomodulating therapy was justified in patients with 
vitiligo.

Key words: vitiligo, histocompatibility antigens, clinical picture, treatment.
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ОГЛЯДИ

Шкіра утворює зовнішній покрив тіла люди-
ни, складається з епідермісу, власне шкіри 

(дерми) і гіподерми та має похідні — волосся, 
потові і грудні залози, сальні залози та нігті. 
Шкіра виконує багато важливих функцій — за -
хисну, екскреторну, бере участь в обміні води та 
електролітів, газо- і теплообміні, слугує місцем 
синтезу і депонування вітаміну D, є суцільним 
рецепторним полем [1].

Cьогодні зусилля фахівців спрямовані на роз-
роблення медичних заходів захисту від радіа-
ційного, температурного, токсичного, травма тич-
ного пошкодження шкіри, а також утворення 
злоякісних пухлин, які часто стають неконтро-
льованими, і тоді лише хірургічні втручання є 
останнім варіантом лікування, що часто при-
з водить до інвалідності. Розроблення стратегій з 
використанням стовбуровоклітинних технологій 
є одним з головних напрямів створення нових 
терапевтичних схем при цих захворюваннях.

Епідерміс є багатошаровим плоским зрогові-
лим епітелієм. До його епітеліального (епідер-
мального) диферону входять базальні клітини 
(стовбурові клітини епідермісу, клітини-попе-
редниці кератиноцитів), шипуваті, зернисті та 
лускаті кератиноцити (епідермальні корнео ци-
ти), зроговілі лусочки. Епідерміс належить до 
тканин, які швидко самооновлюються, повне 

його відтворення триває 10—30 діб [14, 15, 59]. 
Стовбурові клітини шкіри дорослих мультипо-
тентні, локалізуються в різних нішах, мають 
конк ретні молекулярні і функціональні ознаки. 
Стов  бурові клітини та їхні клітини-попередниці 
підтримують дискретні епідермальні компарт-
менти, однак точні механізми, які контролюють 
баланс між проліферацією і диференціацією епі-
дермальних стовбурових клітин, залишаються 
недостатньо вивченими [6]. I.A. Ivanova та спів-
авт. [23] вважають, що центральне місце в 
контролі клі тинної проліферації епідермальних 
стовбурових клітин посідає E2F — транск рип-
ційний фактор регyляторної мережі. Його по -
рушення може приз вести до трансформації в 
пухлини. Стов бурові клітини епідермісу містяться 
в інтерфолікуляр них ділянках волоса — у валику 
бруньки і в перeшийку волосяного фолікула [63].

У базальному шарі інтерфолікулярних діля-
нок епідермісу містяться базальні стовбурові клі-
тини/епідермальні попередниці базальних ке -
ратиноцитів, головна роль яких полягає у фізіо-
логічному оновленні епідермісу [11]. Тут для них 
створено ніші, які включають стовбурові кліти-
ни, їхнє потомство та елементи мікросередовища, 
що координують нормальну і гомеостатичну про-
дукцію функціонально зрілих клітин [9, 45, 83]. 
У межах епідермальної ніші клітини перебува-
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ють під впливом розчинних біохімічних інгреді-
єнтів, матриксних лігандів, визначеного рівня рН 
і напруження кисню, молекул міжклітинної вза-
ємодії, механічних та електричних факторів [16, 
81]. Одним з перших маркерів передбачуваних 
стовбурових клітин епітелію шкіри людини виз-
начили бета-1 інтегрин [79] і альфа-6 інтегрин 
[80]. Окрім них, потенційним маркером стовбу-
рових клітин епідермісу E. Fuchs, V. Horsley [13] 
вважають р63.

Для волоса шкіри потужною стовбуровою ні -
шею є валик бруньки волосяного фолікула, за 
рахунок клітин якої відбувається його ріст і ре -
генерація. До цього часу вважали, що стовбурові 
клітини для волосяного фолікула розташовані в 
матриксі волоса (волосяна цибулина, бульбарна 
частина фолікула). На сьогодні доведено, що 
стовбурові клітини, які локалізуються у валику 
бруньки волосяного фолікула, є потенціалом, що 
започатковує стовбурові клітини/клітини-по  пе-
редниці, які мігрують у напрямку матриксу во -
лоса для регенерації волосяного фолікула за його 
постійного переходу від анагени (І фаза, період 
росту) через фазу катагени (ІІ фаза, перехід від 
анагени до телогени) до фази телогени (ІІ фаза, 
період спокою) [2, 10, 32, 52, 81, 91]. Стовбурові 
клітини цієї ніші характеризуються муль т и по-
тентністю і високим потенціалом проліферації, їх 
можна культивувати для тканинної інженерії 
придатків шкіри. У телогені в стовбурових клі-
тинах волосяної ніші експресується фактор рос-
ту фібробластів (FGF), який регулює цикл росту 
волосини [29].

На ранніх стадіях розвитку волосяного фолі-
кула в дорослих мишей маркером стовбурових 
клітин є MTS24 [47]. Стовбурові клітини і соба-
ки, і миші також локалізуються у валику бруньки 
волосяного фолікула, звідки випливає унікальна 
можливість пристосування цих знань для дослід-
ження створених моделей захворювань у людини 
[31, 55]. У людини стовбурові клітини валика 
бруньки волосяного фолікула експресують 
CD200+, PHLDA1+, follistatin, клітини за межами 
валика — CD24+, CD34+, CD71+, CD146+ [53].

K.K. Lin, B. Andersen [39] виявили, що стовбу-
рові клітини з валика бруньки експресують Lgr5, 
який характерний для кишкових стовбурових 
клітин, але вони локалізуються за межами вали-
ка бруньки. Ці клітини активно проліферують, є 
мультипотентними і можуть породити нові фолі-
кули та зберігати всі клітинні лінії з волосяного 
фолікула тривалий час [17, 24]. Нещодавно 
H.J. Snippert та співавт. [72] ідентифікували 
Lgr6 — близь кого родича Lgr5 — у ранніх 
ембріональних волосяних зачатках. У дорослих 
Lgr6 виявлено в клітинах міжфолікулярних 

ділянок епідермісу і сальних залоз, на підставі 
чого зроблено висно вок про те, що клітини, які 
експресують Lgr6, є «найпримітивнішими» 
стовбуровими клітинами.

Найпозитивнішими маркерами у волосяних 
фолікулах шкіри голови людини є К15+, К19+ і 
CD200+, негативними маркерами були CD34+, 
сonnexin43 і нестин [30]. K. Inoue та співавт. [21] 
запропонували спочатку сортувати стовбурові 
клітини за маркерами CD200+, CD34+, для уточ-
нення і порівняння — далі визначати маркери 
клітин базальної [(K15+, CD200+, CD34(–), 
CD271(–)] і супрабазальної [К15(–), CD200+, 
CD34(–), Cd271(–)] ділянок валика бруньки. 
Автори виявили, що в субпопуляції CD200+, 
CD34(–) клітини мали вищу колонієутворю-
вальну здатність. Ці маркери корисні для харак-
теристики біомаркерів свіжовиділених клітин 
волосяного фолікула в людини на різних стадіях 
їхнього диференціювання. Раніше C.S. Trempus 
та співавт. [76] показали, що стовбурові клітини 
у валику бруньки волосяного фолікула, маркова-
ні CD34+, перебували у фазах G0/G1, а 
CD34(–) — y фазах клітинного циклу G2/M i S. 
До того ж у CD34+ і кератин-6+ клітин був 
більшим вміст альфа-6 інтегрину, ніж у CD34(–) 
і CD34+, a кератин-6+ клітини утворювали вели-
кі колонії під час посіву в культурі.

Розвиток і регенерація волосяних фолікулів 
залежить від міжклітинних взаємодій і сигналів, 
спрямованих на стовбурові клітини та їхніх най-
ближчих нащадків, але часто поводження стов-
бурових клітин є незрозумілим [67]. Активація 
стовбурових клітин волосяного фолікула є цик-
лічною і включає періодичну активність бета-
катеніну, ВМР2, BMP4 (bone morphogenetic pro-
tein), p63, TGF-, Tcc i Wnt [61, 62, 81]. Бета-
катенініндуковані фолікули містять клоногенні 
кератиноцити, які експресують маркери стов бу-
рових клітин валика бруньки фолікула. Hово-
утворені фолікули своєю чергою індукують ріст 
дермальних сосочків, забезпечують нішу для ме -
ланоцитів і підлягають 4ОНТ-залежним циклам 
росту і регресії [71]. ВМР у цей час пригнічують 
активацію та експансію стовбурових клітин з 
епідермальних ніш. Антагоніст ВМР — Noggin — 
звільняє епітеліальні клітини епідермісу від 
ВМР-опосередкованого обмеження, що приз во-
дить до ініціації анаген-фази [85].

Перехід від фелоген-фази до анаген-фази во -
лосяного фолікула контролюється ВМР і транс-
формуючим фактором росту бета (TGF-) 
сигнальних шляхів. Нові дослідження свідчать, 
що TGF18-сигналізація в стовбурових клітинах 
волосяного фолікула має синергічний ефект із 
ВМР-опосередкованою рефрактерністю, тоді як 
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TGF-2-сигналізація його урівноважує. Втрата 
TGF18-сигналу помітно прискорює ініціацію 
анагену, а втрата TGF-2-сигналу значно спо-
віль нює його, підтримуючи ключову роль цих 
шляхів у часовому циклі волосся [62]. Тобто під-
тверджується думка L.Yang, R. Pang [84] про те, 
що ВМР і TGF--шляхи є необхідними для під-
тримання стабільності стовбурової ніші волоса.

Важливим є питання обмеження мітотичного 
поділу стовбурових клітин валика бруньки во -
лосяного фолікула для надмірної регенерації епі-
дермісу. Notch-сигнальний шлях контролює пе -
рехід і диференціацію цих клітин в епідерміс [5]. 
Стало відомо, що Sox9 не є обов’язковим для 
волосся, але він спрямовує диференціацію клі -
тин зовнішньої кореневої піхви і є необхідним 
для формування компартменту стовбурових клі -
тин волоса. Виявлено, що цей ген долучається до 
виникнення базальноклітинної карциноми шкі-
ри [51, 78]. За необхідності в разі пошкодження 
шкіри клітини-попередниці з валика бруньки во -
лосяного фолікула можуть взяти участь «у ре -
монті» епідермісу, але вони не є типовими для 
забезпечення гомеостазу епідермісу [22, 36]. 
Численні внутрішні і зовнішні фактори вплива-
ють на активність і характеристики клітин вали-
ка волосяної бруньки і, ймовірно, роблять свій 
внесок у розвиток пухлин шкіри.

Серед стовбурових клітин валика бруньки 
волосяного фолікула виявили стовбурові кліти-
ни з маркером нестин-GFP. Цікаво, що в разі  
експлантації цих клітин in vitro виникають ней-
росфероподібні структури, і якщо піддати їх пев-
ним умовам подальшого розвитку, вони диферен-
ціюються на нейрони, астроцити, олігодендро-
цити, гладенькі міоцити, адипоцити та клітини 
інших фенотипів [43].

Останнім часом дослідники сходяться на дум-
ці, що у валику бруньки волосяного фолікула 
локалізуються і стовбурові клітини меланоцитів, 
звідки клітини-попередниці мігрують у двох на -
п рямках — до епідермісу і волосяної цибулини 
[8, 88]. У мишей виживання, проліферація і ди -
фе ренціація меланоцитів, які регулюються мік-
ро середовищем, відбуваються в нішах волосяно-

го фолікула [48]. Ці стовбурові клітини забез-
печують волосину пігментом під час кожного 
циклу її розвитку [50].

Анатомічну нішу стовбурових клітин мелано-
цитів вивчено недостатньо, хоча це потрібно для 
подальшого розуміння розвитку ефективніших 
стратегій лікування пухлин, які походять із мела-
ноцитів [65]. У ніші виявлено колаген XVII (COL 
17a1/BP180/BPAG2), що потрібний для підтрим-
ки як стовбурових клітин волосяного фолікула, 
так і меланоцитів [74]. Одні автори вказують на 

окрему локалізацію ніш для стовбурових клітин 
волосяного фолікула і меланоцитів [49], інші 
пишуть про спільну нішу для цих клітин [7].

Розвиток меланоцитів перебуває під контро-
лем складної мережі транскрипційних факто-
рів — Pax3, Sox10, MITF i Wnt-сигналу. Pax3 і 
MITF регулюють баланс між вмістом меланіну і 
сивим волоссям, що потребує подальшого вив-
чення [73]. Синтез меланіну у волосяному фолі-
кулі суворо пов’язаний зі зростанням фази циклу 
росту волосини і переривається під час регресії 
фолікула (катаген-фаза) і відпочинку [70].

На звання маркерів стовбурових клітин мела-
ноцитів претендують Kit+, Fzd4+, Fzd7+. Дос лід-
ники показали, що Kit маркує меланобласти (клі-
тини-попередниці меланоцитів). Kit+ (CD117+) є 
рецептором, який задіяний у клітинній сигналь-
ній трансдукції в різних типах клітин, що призво-
дить до активації інших транскрипційних факто-
рів із регулюванням апоптозу, клітинної дифе-
ренціації, проліферації, хемотаксису та клітинної 
адгезії [44, 60]. Гени, які кодують Kit i Kit-ліганд, 
відіграють суттєву роль у диференціації мелано-
бластів і в підтриманні вмісту меланіну у волося-
ному фолікулі людини протягом циклу в анаген-
фазі, а також беруть участь у фізіологічному ста-
рінні пігментного механізму волосини [19]. В ре -
гуляцію експресії Kit активно залучається ВМР4 
[28]. Порушення c-Kit/сигнального фактора 
стов  бурових клітин перешкоджає виживанню, 
міграції та диференціюванню меланоцитів під 
час формування пігментації волосини [57]. Щодо 
клітин з маркерами Fzd4+, Fzd7+, то їм потріб-
ний триваліший час для диференціювання в 
культурі, ніж із Kit+, вони є більш незрілими і 
тому, можливо, виправдовують статус стовбуро-
вих клітин меланоцитів [82].

Кількісний імуногістохімічний аналіз виявив 
лінії маркерів меланоцитів в епідермісі, лійці во -
лоса, волосяній цибулині (матриксі) і в середній 
частині зовнішньої кореневої епітеліальної піхви 
[64]. Загалом меланогенез епідермальних і воло-
сяних меланоцитів різниться. Циклічні конструк-
ції на шкірі голови нормально функціонують про-
тягом лише 10 циклів волосся, тобто приблизно 
до 40 років життя. Після цього відбувається гене-
тичне виснаження пігментного потенціалу кожно-
го волосяного фолікула, що виявляється посивін-
ням. В епідермісі такі процеси відтерміновані [77].

Стан меланобластів регламентується міжклі-
тинними взаємодіями з епідермальними керати-
ноцитами, хоча точні механізми ще недостатньо 
вивчені. Вважають, що Notch-сигнальний шлях 
підтримує стовбурові клітини меланоцитів, віді-
грає вирішальну роль у виживанні незрілих ме -
ланобластів шляхом запобігання ініціюванню 
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апоптозу [46], регулює гомеостаз і диференцію-
вання меланоцитів під час циклічного розвитку 
волосяного фолікула [68], Notch1 i Notch2 «спів-
працюють» для регуляції гомеостазу меланоци-
тів після народження в дорослих [33]. Notch, 
беручи участь у диференціації меланоцитів, не 
допускає їхнього дозрівання раніше, ніж вони 
досягнуть волосяної цибулини [4].

Цікавими є результати дослідження L. Li та 
співавт. [37, 38], які виділили зі шкіри новонаро-
джених з ділянки передньої шкірочки статевого 
члена (крайньої плоті) без волосяних фолікулів 
мультипотентні дермальні стовбурові клітини і в 
культурі виростили їхні лінії з диференціюван-
ням у меланоцити. Для цих клітин типовою була 
тривимірна модель (утворення сфер) із клітина-
ми, які мали маркери NGF Rp75, нестин і 
ОСТ4 — спіль ні з похідними нервового гребеня. 
Автори вважають, що ці клітини здатні мігрувати 
з дерми в епідерміс, поселятися серед базальних 
клітин базального шару епідермісу і диференці-
юватися в меланоцити.

Дерма складається з гетерогенних матриць ко -
лагену, еластину і глікозаміногліканів. Шкір ний 
блок містить унікальні популяції клітин-по-
передниць, які характеризуються фактором транс-
крипції Sox2. Sox2-експресуючі клітини по’вязані 
з Wnt, Bmp-сигнальними шляхами і фактором 
росту фібробластів, тоді як Sox2(—) клітини вико-
ристовують Shh, інсуліноподібний фактор росту 
(IGF) та інтегрин. Ці клітини in vitro, які  можуть 
бути диференційовані в адипоцити, гладенькі міо-
цити та нейрони, беруть участь у відновленні 
шкірних сосочків. Пери васкулярні сайти пере-
важно біля волосяних фолікулів дерми можуть 
діяти як ніші із вмістом стовбурових клітин мезен-
хімального походження: маркери NG2-перицитів і 
CD34-клітин гемопоетичного генезу [81].

У гіподермі визначають жирову нішу, мульти-
потентні клітини якої тісно пов’язані з перивас-
кулярним оточенням і створюють потенціал для 
диференціації гладеньких міоцитів, ендотеліоци-
тів, адипоцитів, хрящової та кісткової тканин. 
Їхніми маркерами є STRO1, Wnt5a, SSEA1. 
Регулювальну дію тут виконують VEGF (фактор 
росту ендотелію судин), FGF2 (фактор росту 
фібробластів, BMP2 (кістковий морфогенетич-
ний білок) i MMP (металопротеїнази) разом із 
PDGFR (тромбоцитарний фактор росту) [81].

Щодо сальних залоз шкіри існує погляд, що за 
відновлення себоцитів відповідають уніпотентні 
стовбурові клітини, які локалізуються у валику 
бруньки волосяного фолікула. Автори виявили, 
що кожний себоцит із маркером SZ95, який про-
йшов клональний ріст у культурі, може диферен-
ціюватися в себоцит або ж у клітину, що експре-

сує інволукрин і корніфін — маркери клітин між-
фолікулярного епітелію і волосяного сосочка [40, 
66, 90]. У постнатальному періоді в дорослих у 
сальних залозах виявили клітини з маркером 
Lgr6 [72]. Маркером популяції уніпотентних клі-
тин-попередниць себоцитів запропоновано 
BLIMP1 (factor B lymphocyte-induced maturation 
protein1), який регулює їхній розмір і активність 
[20], хоча К. Sellheyer, D. Krahl [69] не погоджу-
ються з цим. Типовим маркером для себоцитів, 
які перебувають у процесі диференціювання в 
шкірі людини, є маркер MC5R (рецептор мела-
кортину) [12, 86]. Мелакортини зв’язуються з 
ре  цепторами, і мелакортиновий сигнал через 
збіль шення цАМФ викликає біологічні ефекти 
[87]. Серед сигнальних шляхів розвитку себоци-
тів на  зивають Sonic hedgehog [3].

У такому придатку шкіри, як потова залоза, 
спостерігали клітини з ознаками стовбуровості в 
їхніх протоках (мультипотентні) та в кінцевому 
секреторному відділі (уніпотентні) [41]. Уні вер-
сальний маркер стовбурових клітин CD133+ у 
людини виявили в секретуючих і протокових 
клі  тинах [25] на тлі епітеліоцитів, які експресу-
ють цитокератини СК-8, СК-18, СК-19, харак-
терні для епітеліальної тканини [27, 35, 75]. Як 
показали A.E. Petschnik та співавт. [58], стовбу-
рові клітини потових залоз також експресують 
нестин. Зроблено спроби культивувати стовбу-
рові клітини потових залоз людини  з пахвової 
ділянки, вони утворювали сферичні структури з 
трубочкою всередині, але загалом регенерацію 
потових залоз вивчено мало [34, 89].

Важливу роль у відновленні епідермісу і при-
дат ків шкіри відіграють скоординовані дії різних 
факторів, і серед них стабільний морфофункціо-
нальний стан власне шкіри. У розвитку та онов-
ленні мезенхімальних за походженням клітин 
шкір них сосочків бере участь епідермальний 
PDSF-A (тромбоцитарний фактор рос ту), а Sonic 
hedgehog викликає «збірку» шкірних сосочків 
[26]. Частково за індуктивність клітин шкірного 
сосочка відповідають ВМР6 і Wnt3a [54]. У шкірі 
ссавців фактор стовбурових клітин (SCF) регу-
лює проліферацію і дозрівання клітин дерми, де 
серед клітин сполучної тканини шкірного сосоч-
ка і анагенного волосяного фолікула ідентифіку-
ються Kit-позитивні клітини [56]. За даними 
K. Hamada, V.A. Randall [18], клітини шкірних 
сосочків виробляють інгібувальні фактори, які 
впливають на ріст волоса — затримують початок 
анагенного фолікула в ми  шей у природних умо-
вах. Про епітеліально-ме  зенхімальні взаємодії 
свід чить той факт, що в культурі кератиноцити 
не втрачають своїх властивостей, якщо їх виро-
щувати з фактoром росту фібробластів [42].
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Современные взгляды на стволовые клетки кожи 
взрослых и их участие в регенерации общего покрова 
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sebaceous and sweat glands) of adults. New data about markers, transcriptional factors and stem cells niches of different 
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Незважаючи на значні досягнення медицини 
взагалі і дерматології зокрема, кількість 

хворих на деякі хронічні дерматози (псоріаз, чер-
воний плескатий лишай, атопічний дерматит, 
екзема) невпинно збільшується [8—10]. Серед 
різноманітних чинників, які впливають на харак-
тер і тяжкість перебігу цих хронічних дерматозів, 
суттєве значення має супутня патологія, зокрема 
захворювання органів травлення. Потрібно 
за   з начити, що протягом останнього десятиліття 
у світі та в Україні простежується зростання 
рівня захворюваності населення на хвороби орга-
нів травлення [18]. 

У структурі супутньої патології органів трав-
лення у хворих на хронічні дерматози (псоріаз, 
червоний плескатий лишай, атопічний дерматит, 
екзема) провідне місце посідають захворювання 
гепатобіліарної системи [2, 7, 9]. Її залучення в 
патологічний процес у цієї категорії хворих є 
загальновідомим та визнаним фактом [17]. Від-

соток поєднаної патології гепатобіліарної систе-
ми та різних захворювань шкіри становить від 46 
до 86 % [17]. Переважно це хронічні дерматози з 
остаточно нез’ясованими етіологією та патогене-
зом, які характеризуються рецидивами і трива-
лим перебігом, а також рефрактерністю до ліку-
вання. Тривалі клінічні спостереження спонука-
ли численних дослідників до поглибленого ви -
вчення функціонального стану печінки у хворих 
на хронічні дерматози [2, 20, 21]. За результатами 
досліджень у переважної більшості хворих на 
псо   ріаз, червоний плескатий лишай, атопічний 
дерматит, екзему було встановлено значне (більше 
ніж удвічі) підвищення активності індикаторних 
цитоплазматичних ферментів (АлАТ та АсАТ), 
гамма-глутамілтранспептидази (ГГТП), лужної 
фо  сфатази (ЛФ) і холестерину в сироватці крові 
[2, 11]. Крім того,  дослідники зазначають, що у 
значної кількості обстежених хворих патологічні 
зміни структури та функціональні порушення 
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Диференційований підхід до призначення 
гепатопротекторів хворим на хронічні 
дерматози (псоріаз, червоний плескатий 
лишай, атопічний дерматит, екзема) 
із супутньою патологією органів травлення 

У статті описані сучасні методи діагностики патології гепатобіліарної системи та принципи терапії хворих на хро-
нічні дерматози (псоріаз, червоний плескатий лишай, атопічний дерматит, екзема).

До сучасних методів діагностики патології гепатобіліарної системи належить 13С-метацетиновий дихальний тест 
(13С-МДТ), який характеризується високою специфічністю, чутливістю, неінвазивністю, інформативністю, прос-
тотою виконання та абсолютною безпекою для пацієнтів. На підставі результатів 13С-МДТ можна зробити висно-
вок про наявність чи відсутність печінкової недостатності, встановити ступінь її вираженості, класифікувати за 
стадіями. Крім того, тест дає змогу визначити відсоток функціональних гепатоцитів, що неможливо при викорис-
танні інших методів дослідження функції печінки (біохімічний аналіз крові, УЗД).

Важливою складовою терапії хворих на хронічні дерматози із супутньою патологією гепатобіліарної системи є 
включення гепатопротекторів у схеми комплексного лікування. При призначенні гепатопротекторів слід надавати 
перевагу препаратам, ефективність і безпека яких доведена з позиції доказової медицини.

Ключові слова 
Хронічні дерматози, гепатобіліарна система, 13С-метацетиновий дихальний тест, гепатопротектори. 
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печінки не супроводжувалися скаргами на стан 
органів травлення [5, 8, 9]. Qi Cao та співавт. [39] 
виявили зв’язок між умістом ліпідів, холестери-
ну та перебігом низки хронічних дерматозів, три-
валістю періодів загострення та ремісії, наявніс-
тю ускладнень. Більш суттєві порушення рів ня 
ліпідів і холестерину реєструвалися у пацієнтів з 
тяжкими клінічними формами цих дерматозів, 
зокрема на стадії прогресування запального про-
цесу [39]. Було також встановлено, що при псорі-
азі на тлі цитолітичного та холестатичного син-
дромів активізуються процеси колагеноутворен-
ня. Це сприяє перетворенню ліпоцитів у ліпофі-
броцити, тобто відбувається фібротизація пе -
чінки [21]. 

В останні десятиліття реєструється збіль-
шення кількості хворих на медикаментозні гепа-
тити, що зумовлено зростанням рівня хронічної 
поліорганної патології, яка вимагає від лікаря 
призначення значної кількості медичних препа-
ратів (ризик виникнення побічних реакцій у 
разі одночасного вживання шести і більше ме -
дичних препаратів сягає 80 %), випадками само-
лікування, неконтрольованим застосуванням 
лікарських за  собів, безрецептурним їх прода-
жем [14, 35].

Оптимізація медичної допомоги хворим, зо -
крема підвищення ефективності лікування, зни-
ження частоти рецидивів та мінімізація негатив-
них реакцій і ускладнень під час лікування та 
після його завершення неможлива без застосу-
вання сучасних методів обстеження — точних, 
швидких, бажано неінвазивних [18]. 

На сучасному етапі достатнього поширення 
набула ультразвукова діагностика (УЗД) органів 
черевної порожнини, а також лабораторні методи 
дослідження (біохімічне дослідження крові) для 
діагностування патологічних зміни печінки, су -
дин, жовчного міхура [15, 18]. Проте потрібно 
зазначити, що патологія гепатобіліарної системи 
певний час може мати безсимптомний характер 
перебігу, не супроводжуватися відхиленнями клі  -
ніко-лабораторних показників, зокрема біохіміч-
них показників крові. Крім того, на підставі ре -
зультатів цих методів дослідження можна лише 
припустити печінково-клітинну недостатність у 
хворих, однак визначити ступінь тяжкості пато-
логічного процесу та контролювати ефектив  -
ність призначеної терапії не виявляється можли-
вим [15, 18].

Враховуючи зазначене, актуальним та важли-
вим є впровадження нових методів діагностики, які 
б давали можливість на доклінічній стадії визнача-
ти патологію гепатобіліарної системи. 

Вважаємо за доцільне проаналізувати деякі 
сучасні неінвазивні методи діагностики захво-

рювань ор  ганів травлення, зокрема гепатобілі-
арної системи; представити сучасну класифіка-
цію гепатопротекторів за походженням та 
механізмом дії; обґрунтувати доцільність про-
ведення раціональної гепатопротекторної тера-
пії в комплексному лікуванні хворих на хро-
нічні дерматози із супутньою патологією гепа-
тобіліарної системи. 

До сучасних методів діагностики патології гепа-
тобіліарної системи, впроваджені у клінічну прак -
тику протягом останнього десятиліття, належить 
13С-метацетиновий дихальний тест (13С-МДТ), 
діаг ностична чутливість та специфічність якого 
становить 95 та 76 % відповідно. Цей тест вико-
ристовується для оцінювання функціонального 
стану печінки і дає змогу виявити патологічні зру-
шення в гепатобіліарній системі навіть коли немає 
клініко-лабораторних виявів захворювання. За 
результатами 13С-МДТ  можна зробити висновок 
не лише щодо наявності чи відсутності печінково-
клітинної недостатності, а й класифікувати її за 
стадіями та оцінити ступінь тяжкості патологічно-
го процесу. За допомогою цього тесту виявляється 
відсоток гепатоцитів, які функціонують, що 
неможливо в разі використання інших методів 
(біохімічний аналіз крові, УЗД) [4, 13]. 

Діагностичні можливості 13С-МДТ значно 
пе  ревищують можливості біохімічного дослі-
дження крові, який становить значну частину 
функ ціо нальних проб печінки. Особливого зна-
чення цей тест набуває у випадках безсимптом-
ного пе  ребігу захворювання, стертої клінічної 
картини, за відсутності патологічних зрушень 
чи сумнівних результатів біохімічних показни-
ків. 13С-МДТ застосовують також для ранньої 
діагностики функ  ціональних порушень печінки, 
прогнозування перебігу захворювання та оці-
нювання ефек  тивності призначеного лікування 
[4, 13].

Принцип, покладений в основу 13С-МДТ, по -
лягає в тому, що 13С-метацетин піддається в пе -
чінці ферментативному диметилюванню та де  кар-
 боксилюванню за участі мікросомальних фер  -
ментів системи цитохрому Р450. Кінцевим про-
дуктом метаболізму 13С-метацетину є 13СО2, ін -
тен сивність елімінації якого через легені дає 
змогу зробити висновок про функціональний 
стан гепатоцитів. Для виконання тесту по  трібно 
отримати 10 дихальних проб: першу — до прийо-
му тестового сніданку, а наступні — протягом 
2 год. Результати надаються у графічній формі 
[13]. Висновки щодо функціональних по  рушень 
печінки роблять на підставі порівняння графіків 
сумарної концентрації 13СО2 з графіками,  отри-
маними під час обстеження здорових доброволь-
ців (таблиця).
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Принципи раціональної терапії при патології 
гепатобіліарної системи

Комплексне лікування хворих з гепатобіліарною 
патологією передбачає призначення препаратів 
етіотропної та патогенетичної дії на тлі дієтоте-
рапії [30]. Крім того, важливою складовою комп-
лексного лікування є своєчасне припинення дії 
низки шкідливих чинників, зокрема виключення 
вживання алкоголю, запобігання надмірній інсо-
ляції та неконтрольованому застосуванню лікар-
ських препаратів, зокрема і настоянок лікарських 
рослин, біологічно активних домішок, усунення 
поліпрагмазії, а також уникнення надмірного 
фізичного навантаження [3, 25, 26, 31].

Дієтичні рекомендації хворим з патологією 
гепатобіліарної системи передбачають 4—6-разо-
ве, регулярне повноцінне, збалансоване харчу-
вання. Рекомендуються продукти з підвищеним 
умістом ліпотропних речовин, клітковини, пек-
тинів, рідини. Протипоказано продукти, до скла-
ду яких входять хімічні домішки, консерванти, 
токсичні інгредієнти, тугоплавкі жири тваринно-
го походження, а також продукти, багаті азотис-
тими, екстрактивними речовинами, пуринами, 
хо   лестерином, ефірними оліями (часник, хрін, 
редька тощо), щавлевою кислотою, продукти 
окиснення жирів, що виникають під час смажен-
ня. Страви потрібно споживати відвареними, 
запеченими, зрідка — тушкованими [27, 28].

Хворим на хронічні дерматози з діагностовани-
ми вірусними гепатитами призначають етіотропну 
терапію, яка спрямована на гальмування реплікації 
збудників і їх елімінацію з організму [18].

Патогенетична терапія при хронічних дерма-
тозах із супутньою гепатобіліарною патологією 
передбачає застосування гепатопротекторів — 
пре  паратів, які впливають на функцію і структу-
ру гепатоцитів [6, 7, 10].

Фахівці різних спеціальностей не мають єди-
ної точки зору щодо доцільності, обґрунтованості 
та правомірності виділення окремого самостій-
ного фармакологічного класу гепатопротекторів. 

Не існує також єдиного визначення поняття 
«гепатопротектори», а тому уявлення лікарів про 
медичні засоби, які належать до цієї категорії 
препаратів, варіабельні. Традиційно гепатопро-
текторами вважають представників різних груп 
лікарських засобів, які збільшують стійкість ге -
па тоцитів до дії ушкоджувальних факторів, спри-
яють відновленню дезінтоксикаційної, білоксин-
тезувальної та пігментної функції печінки, усува-
ють метаболічні порушення в гепатоцитах [24].

Сьогодні на фармацевтичному ринку України 
зареєстровано значну кількість гепатопротекто-
рів, які відрізняються за походженням, хімічною 
структурою, механізмом дії, складом, способами 
виробництва та формою випуску [5, 15, 18]. 

Згідно із запропонованими принципами ра -
ціо нальної гепатопротекторної терапії [6, 24] ці 
препарати повинні відповідати зазначеним ниж-
че вимогам: 
— достатньо повно абсорбуватися; 
— володіти властивістю «першого проходжен-

ня» через печінку в разі одночасного вживан-
ня кількох медичних препаратів; 

— зв’язувати високоактивні ушкоджувальні спо -
луки чи запобігати їх утворенню; 

— зменшувати запалення, фіброгенез та стиму-
лювати регенерацію печінки;

— володіти здатністю до природного метаболіз-
му при патології печінки та екстенсивної ен -
терогепатичної циркуляції, а також бути не -
токсичними. 
На жаль, жоден з відомих гепатопротекторів  

не відповідає всім цим вимогам у повному обсязі 
[24, 30]. Разом з тим за результатами численних 
досліджень було доведено, що терапія з викорис-
танням гепатопротекторів сприяє відновленню 
дезінтоксикаційної функції гепатоцитів за раху-
нок збільшення резервів глутатіону, таурину, 
сульфатів та нормалізації функціональної актив-
ності індикаторних цитоплазматичних фермен-
тів (АлАТ та АсАТ), ГГТП, ЛФ, які беруть участь 
в окисненні ксенобіотиків; гальмуванню інтен-
сивності перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) і 

Таблиця. Результати 13С-метацетинового дихального тесту

Сумарна концентрація 13СО2, % Результати тестів

20—35 Показники детоксикаційної функції печінки в межах норми, кількість гепатоци-
тів, які функціонують, 100 %

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

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

< 2 Тяжке порушення детоксикаційної функції печінки, кількість гепатоцитів, 
які функціонують, < 20 %
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зв’язуванню продуктів ПОЛ; стимулюванню ре -
па  ративних процесів з відновлення структур клі-
тинних мембран; припиненню каскаду мезен хі-
мально-запальних реакцій, гальмуванню фіброзу 
печінки [22, 23]. З урахуванням цього гепатопро-
тектори позитивно впливають на перебіг алко-
гольних та неалкогольних стеатогепатитів, меди-
каментозних, токсичних, холестатичних та вірус-
них уражень печінки (як доповнення до етіо-
тропної терапії) [17].

На сьогодні немає єдиної загальновизнаної 
класифікації гепатопротекторів. Більшість фа -
хів ців-гастроентерологів [18, 24] дотримується 
класифікації, згідно з якою гепатопротектори за 
хімічною структурою та походженням поділя-
ються на шість основних груп:
 Препарати рослинного походження («Гепабе-

не», «Силімарин», гліциризин, екстракт листя 
артишоку, олія гарбузового насіння, звіробій 
звичайний, «Лів-52»).

 Препарати тваринного походження («Сире-
пар», «Гепадиф», «Гепатосан»).

 Препарати, до складу яких входять есенці-
альні фосфоліпіди («Есcенціалє Н», «Енер-
лів», «Еслі вер»).

 Амінокислоти та їхні похідні («Гептрал», 
«Гепа-мерц», «Цитраргінін», «Глутаргін»).

 Вітаміни-антиоксиданти та вітаміноподібні 
сполуки (вітаміни Е, С, -ліпоєва кислота).

 Препарати різних груп (препарати урсоде-
зоксихолевої кислоти: «Урсофальк», «Холу-
дек сан»). 
Хоча всі зазначені препарати належать до ге -

патопротекторів, вони не є взаємозамінними. 
Кожний з них має чіткі показання та протипока-
зання до застосування залежно від етіології зах-
ворювання, ступеня активності патологічного 
процесу, терміну проведення антифібротичної 
терапії, супутньої патології.

Існує хибна думка, що всі засоби, які є гепато-
протекторами, ефективні та абсолютно безпечні, 
особливо це стосується препаратів рослинного 
походження та біологічно активних домішок 
(перша група). Так, за результатами окремих до -
сліджень ці препарати мають протизапальні, ан -
тиоксидантні, імуномодулювальні властивості. 
Автори вказують на покращення самопочуття та 
нормалізацію біохімічних показників функції 
печінки на тлі їх вживання [33]. Проте механізм 
дії більшості з них вивчався в неконтрольованих 
дослідженнях, в яких ефективність оцінювали за 
результатами біохімічних показників та суб’єк-
тивних ознак (самопочуття тощо), а не об’єк-
тивних параметрів (морфологічні ознаки, зник-
нення віремії, у разі вірусних гепатитів). Отже, з 
точки зору доказової медицини, клінічна ефек-

тивність та безпечність цих препаратів є недове-
деною. Крім того, деякі з них є потенційно шкід-
ливими й викликають низку небажаних реакцій, 
зокрема й гепатотоксичність [35, 42]. 

Найпоширенішими препаратами рослинного 
походження, які представлено на фармакологіч-
ному ринку України, є препарати розторопші 
плямистої. З її плодів було виділено групу фла-
воноїдних сполук гепатотропної дії, що дістали 
загальну назву «Силімарин» [33]. Пізніше було 
встановлено, що силімарин — це суміш трьох ізо-
мерних структур: силікристину, силідіаніну, силі-
бініну (останній має вира жений гепатотропний 
ефект). Препарати рослинного походження за 
складом бувають монокомпонентними («Кар-
сил», «Силімарин», «Силібор») або полікомпо-
нентними — в комбінації з вітамінами, переважно 
групи В («Ле  васил», «Лівонорм»), з екстрактом 
трави рутки лікарської («Гепабене»). 

Фармакологічні властивості екстракту листя 
артишоку польового («Хофітол») зумовлені дією 
комплексу біологічно активних речовин (фено-
локислоти, флавоноїди, секвітерпенлактон), ві -
тамінами (С, В1 та В2), каротином, інуліном, що 
входять до його складу. Цей препарат має жовчо-
гінну, гепатопротекторну та сечогінну дію, зни-
жує вміст сечовини, холестерину в крові, поліп-
шує обмінні процеси в організмі. Препарат мало-
токсичний, рекомендується при токсичних гепа-
титах, хронічному безкам’яному холециститі, 
дискінезії жовчних шляхів за гіпокінетичним 
типом, хронічному нефриті, хронічній нирковій 
недостатності. Разом з тим «Хофітол» протипо-
казаний при гострих гепатитах, синдромі холес-
тазу, жовчнокам’яній хворобі [24]. 

До гепатопротекторів рослинного походжен-
ня належать полікомпонентні препарати із сумі-
ші різних трав. Оцінюючи їхню терапевтичну 
ефективність і безпечність, дослідники вказують 
на низку небажаних реакцій та ускладнень, зо -
крема і можливу гепатоксичність. Крім того, 
мож  ливі посилення цитолітичного та холеста-
тичного синдромів, алергійні реакції. Препарати 
цієї групи протипоказані при гострому гепатиті, 
цирозі, жовчнокам’яній хворобі, мультиорганній 
гастроентерологічній патології тощо [24, 42].

До другої групи входять гепатопротектори 
тваринного походження, основним компонентом 
яких є екстракт печінки великої рогатої худоби, 
вітаміни (ціанокобаламін, рибофлавін, піридок-
син), амінокислоти, низькомолекулярні метабо-
літи чи ізольовані гепатоцити, отримані шляхом 
сублімаційного сушіння клітин печінки тварин. 
Гепатопротектори тваринного походження бе -
руть участь у білковому, жировому і вуглеводно-
му обміні, зокрема стимулюють метаболізм жи -
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рів, запобігають некрозу гепатоцитів, нормалізу-
ють процес проліферації гепатоцитів, регулюють 
окисно-відновні процеси, а також беруть участь в 
обміні триптофану, метіоніну, цистеїну, глутамі-
нової кислоти та інших амінокислот [29]. Їхніми 
недоліками є високий ризик алергійних реакцій 
та відсутність доказів ефективності і безпечності 
з точки зору доказової медицини [24].

Надзвичайно широкий спектр терапевтичних 
ефектів гепатопротекторів, до складу яких вхо-
дять есенціальні фосфоліпіди (третя група), зу -
мовлений їхнім впливом на запально-дистрофіч-
ні зміни у печінці шляхом інтеграції діючої речо-
вини у фосфоліпідний шар клітинної мембрани. 
Це забезпечує стабілізацію клітинної мембрани 
та підвищує її стійкість до ушкоджувального 
впливу токсинів, модуляцію імуноопосередкова-
них процесів, антиоксидантну та антихолеста-
тичну дію, а також нормалізацію процесів апоп-
тозу, зменшення фіброгенезу та стимуляцію реге-
нерації печінки [6, 23]. Есенціальні фосфоліпіди 
ви  пускають у вигляді як монокомпонентних 
(«Ессенціалє Н», «Енерлів», «Лівенціале форте») 
[20, 32], так і полікомпонентних препаратів — у 
комплексі з вітамінами («Еслівер»).

Як засіб патогенетичної терапії есенціальні 
фосфоліпіди призначають при токсичних, зокре-
ма медикаментозних, алкогольних ураженнях 
печінки, при рефлюксній хворобі. Ці препарати 
сумісні з переважною більшістю фармацевтич-
них засобів і продуктів харчування та збільшу-
ють біодоступність тих сполук, з якими потрап-
ляють до організму хворого. Безпечність і ефек-
тивність окремих есенціальних фосфоліпідів, зо -
крема («Ессенціалє Н») доведено численними 
мультицентровими дослідженнями як в Україні, 
так і за кордоном [23].

Четверта група гепатопротекторів представ-
лена препаратами, до складу яких входять аміно-
кислоти та їхні похідні [1, 11, 12, 38]. Адеметіонін 
(«Гептрал») має широкий спектр дії, завдяки 
чому використовується для лікування захворю-
вань різних органів і систем (травлення, серцево-
су динних, ревматологічних тощо). Адеметіонін є 
активною формою незамінної амінокислоти ме -
тіонін, який синтезується в печінці з метіоніну та 
аденозину 8 г/добу, міститься в усіх тканинах та 
рідинах організму. У разі нераціонального харчу-
вання, зловживання алкоголем, тривалого засто-
сування ліків та інтоксикації рівень ендогенного 
адеметіоніну знижується, що зумовлено його 
участю у процесах дезінтоксикації при цих пато-
логічних станах. Крім того, адеметіонін бере 
участь у синтезі фосфатидилхоліну (основного 
компоненту клітинних мембран гепатоцитів), 
ви  веденні холестерину з жовчю, запобігає жиро-

вій інфільтрації печінки та утворенню холестери-
нових жовчних каменів у жовчному міхурі, 
поліпшує процеси перетравлення жирів у тонкій 
киш ці [19, 41]. Також адеметіонін бере участь у 
синтезі глутатіону, таурину, які відіграють голов-
ну роль у детоксикаційній функції печінки та є 
ос  новними клітинними антиоксидантами, що та -
кож визначає його ефективність при хронічному 
панкреатиті [1, 7, 19]. Адеметіонін, крім позитив-
ного впливу на печінку, характеризується анти-
депресивною та знеболювальною дією, усуває 
синдром хронічної втоми. Цей препарат призна-
чають також хворим на атеросклероз, гіпертоніч-
ну хворобу.

Адеметіонін відіграє вирішальну роль у мета-
болізмі ксенобіотиків, що пояснює його ефектив-
ність як супровідної терапії у разі одночасного 
призначення з потенційно гепатотоксичними 
пре  паратами (доведено численними експеримен-
тальними і клінічними дослідженнями). Зокре-
ма, за результатами тримісячного рандомізовано-
го, контрольованого, подвійного сліпого дослід-
ження було доведено ефективність адеметіоні  ну 
в профілактиці гепатотоксичності циклоспорину 
у хворих на псоріаз, а також токсичної дії хіміоте-
рапії в онкохворих [1, 24]. 

Дуже важливим є позитивний вплив адеме-
тіо ніну на суглоби (протиартритна дія) завдяки 
його участі в синтезі глікозамінгліканів (мукопо-
лісахаридів), які є основними структурними ком-
понентами хрящів. На відміну від нестероїдних 
протизапальних препаратів лікування адеметіоні-
ном не супроводжується ускладненнями в разі 
тривалого його використання. Слід зазначити, що 
максимальна ефективність препарату спостеріга-
ється за умови першочергового парентерального 
введення з подальшим пероральним прийомом.

Активними складовими препарату «Гепа-
Мерц» є L-орнітин-L-аспартат — 2 амінокислоти, 
які за  безпечують кінцеву стадію метаболізму 
білка в печінці (детоксикація аміаку з утворен-
ням сечовини) та сприяють відновленню енерге-
тичного потенціалу клітин. Цей препарат забез-
печує знач не зниження рівня аміаку (у хворих з 
хронічними захворюваннями печінки детоксика-
ція аміаку знижена на 80 %) та чинить анаболіч-
ну та антикатаболічну дії. Останні властивості 
препарату «Гепа-Мерц» зумовлюють його ефек-
тивність у хворих на бульозні дерматози, зокрема 
акантолітичну пухирчатку [7].

При захворюваннях гепатобіліарної системи 
використовують вітаміни Е, С, -ліпоєву кислоту 
(п’ята група гепатопротекторів). Як кофермент 
-ліпоєва кислота (споріднена з вітамінами речо-
вина, яка утворюється ендогенно) бере участь в 
окиснювальному декарбоксилюванні -кето кис-
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лот та піровиноградної кислоти, а та  кож сприяє 
зниженню вмісту глюкози в крові. Вітаміни-ан ти -
оксиданти та вітаміноподібні спо  луки признача-
ють при вірусних, хронічних токсичних та алко-
гольних гепатитах, цирозах печінки. 

На сучасному етапі фармацевтичний ринок, 
незважаючи на різноманітність гепатопротекто-
рів, пропонує надзвичайно незначну кількість 
від      повідних препаратів, здатних зменшувати ви -
яви холестазу і спроможних розчиняти холесте-
ринові камені в жовчному міхурі та протоках. 
Інноваційним кроком у гастроентерології вважа-
ється впровадження в клінічну практику препа-
ратів урсодезоксихолевої кислоти (шоста група 
гепатопротекторів). Ефективність та безпечність 
урсодезоксихолевої кислоти, зокрема препарату 
«Урсофальк» доведено численними контрольо-
ваними рандомізованими дослідженнями [16, 37, 
41]. Урсодезоксихолева кислота — це третинна 
гідрофільна нетоксична жовчна кислота, частка 
якої становить приблизно 3 % загального пулу 
жовчних кислот людини, яка має надзвичайно 
широкий спектр лікувальних ефектів. Терапев-
тичний спектр ефектів урсодезоксихолевої кис-
лоти можна погрупувати таким чином: анти-
холестатичний, холеретичний, цитопротектор-
ний, гіпохолестеринемічний, літолітичний, іму-
но  модулювальний, антиапоптичний, антифібро-
тичний та антиоксидантний [16, 22]. Як засіб 
патогенетичної терапії урсодезоксихолеву кис-
лоту призначають при токсичних ураженнях 

печінки, зокрема і спричинених застосуванням 
ліків, а також при алкогольних гепатитах, реф-
люксній хворобі, внутрішньопечінковому холес-
тазі вагітних, муковісцидозі та з метою профілак-
тики жовчнокам’яної хвороби [37, 41].

Висновки
На сьогодні в арсеналі лікарів є високоефективні 
неінвазивні методи діагностики патології гепато-
біліарної системи у хворих на хронічні дермато-
зи. Максимально чутливим специфічним та 
доступним методом є 13С-метацетиновий дихаль-
ний тест.

Включення гепатопротекторів до комплекс-
ної терапії хворих на хронічні дерматози із супут-
ньою патологією гепатобіліарної системи забез-
печує підвищення ефективності лікування, а та -
кож сприяє подовженню терміну ремісії та змен-
шенню частоти рецидивів. 

Під час вибору гепатопротектора перевагу по -
трібно надавати препаратам, ефективність та без-
печність яких доведено з позиції доказової меди-
цини, зокрема есенціальним фосфоліпідам, пре-
паратам урсодезоксихолевої кислоти, а також 
окремим амінокислотам (адеметіонін, орнітину 
аспартат).

Гепатопротектори рослинного, тваринного 
по  ходження, вітаміни слід розглядати як препа-
рати з вірогідною, але недоведеною ефективніс-
тю, що потребують подальшого поглибленого 
дослід  ження. 
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Дифференцированный подход к назначению 
гепатопротекторов больным  хроническими дерматозами 
(псориаз, красный плоский лишай, атопический дерматит, 
экзема) с сопутствующей патологией органов пищеварения
В статье описаны современные методы диагностики патологии гепатобилиарной системы и прин ципы терапии 
больных хроническими дерматозами (псориаз, красный плоский лишай, атопический дерматит, экзема). 

К современным методам диагностики патологии гепатобилиарной системы относится 13С-мета цетиновый 
дыхательный тест (13С-МДТ), который характеризуется высокой специфичностью, чувствительностью, неинвазив-
ностью, информативностью, простотой выполнения и абсолютной безопасностью для пациентов. На основании 
результатов 13С-МДТ можно сделать вывод о наличии или отсутствии печеночной недостаточности, установить 
степень ее выраженности, классифициро вать по стадиям. Кроме того, тест позволяет определить процент функцио-
нирующих гепатоцитов, что невозможно при использовании других методов исследования функции печени (био-
химический анализ крови, УЗД).

Важной составляющей терапии больных хроническими дерматозами с сопутствующей патологией гепатобилиар-
ной системы является включение гепатопротекторов в схемы комплексного лечения. При назначении гепатопро-
текторов следует отдавать предпочтение препаратам, эффективность и безопасность которых доказана с позиции 
доказательной медицины.

Ключевые слова: хронические дерматозы, гепатобилиарная система, 13С-метацетиновый дихательний тест, 
гепатопротекторы.
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Differentiated approach to prescribing hepatoprotectors 
to patients with chronic dermatoses (psoriasis, red flat lichen, 
atopic dermatitis, eczema) with concomitant diseases 
of the digestive system
The article describes the modern methods of diagnosis of hepatobiliary system pathology and principles of treatment of 
patients with chronic dermatoses (psoriasis, red flat lichen, atopic dermatitis, eczema). 

Modern methods of diagnosis of hepatobiliary system pathology include 13C-methacetin breath test (13C-MBT) which is 
characterized by high specificity, sensitivity, non-invasiveness, self-descriptiveness, easy execution and complete safety for 
patients. Based on the results of 13C-MBT, the conclusion can be made about the presence or absence of hepatic 
insufficiency, the degree of its severity and its stage can be determined. In addition, the test can determine the percentage 
of functioning hepatocytes, which is not possible with other methods of liver function tests (blood chemistry, 
ultrasound).

An important component of the treatment of patients with combined pathology of the skin and hepatobiliary system is the 
inclusion of the hepatoprotectors in the schemes of complex therapy. In this case, preference should be given to drugs 
whose effectiveness and safety were proven by evidence-based medicine.

Key words: chronic dermatites, hepatobiliary system, 13C-methacetin breath test, hepatoprotectors.
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Сог лас но сов ре мен ной на уч ной кон цеп ции 
псо ри аз яв ля ет ся муль ти фак тор ным за бо ле-

ва ни ем с учас ти ем мно жес тва сре до вых 
(30—40 %) и ге не ти чес ких (60—70 %) фак то ров, 
а его па то ге не ти чес кой ос но вой яв ля ет ся вос па-
ле ние, ас со ци и ро ван ное с ак ти ва ци ей кле точ но-
го им му ни те та у лиц с врож ден ной пред рас по ло-
жен нос тью [1, 9, 17]. 

D. Som mer и со ав т. (2006) под чер ки ва ют, что 
в сов ре мен ном уче нии о псо ри а зе ве со мая па то-
ге не ти чес кая роль от во дит ся хро ни чес ко му вос-
па ле нию, ко то рое на ря ду с им му но па то ло ги чес-
кой, па то ге не ти чес кой сос тав ля ю щей (им му но-
па то ло ги чес кий ха рак тер вос па ле ния) при во-
дит к ме та бо ли чес ким и со су дис тым на ру ше ни-
ям. В  том ря ду осо бое мес то за ни ма ет ме та бо-
ли чес кий син дром, яв ля ю щий ся фак то ром рис-

ка раз ви тия не толь ко са хар но го ди а бе та и за бо-
ле ва ний сер деч но�  со су дис той сис те мы, но и 
псо ри а за [21].

Ме та бо ли чес кий син дром в по пу ля ции встре-
ча ет ся в 10—24 % слу ча ев [13, 15]. Крат ко ос та-
нав ли ва ясь на па то ге не ти чес кой су ти ме та бо ли-
чес ко го син дро ма, сле ду ет упо мя нуть, что еще в 
1923 го ду Е. Kylin [5, 12] опи сал со че та ние ар те-
ри аль ной ги пер тен зии (АГ), ги пер гли ке мии и 
ги пе ру ри ке мии. В пос ле ду ю щем кли ни цис ты не 
раз об ра ща лись к этой проб ле ме, опи сы вая со че-
та ние АГ и тех или иных расс тройств ме та бо лиз-
ма, од на ко тер ми на, обоз на чав ше го по доб ное 
со че та ние, не бы ло. В 1988 го ду в сво ей Бан тинг-
ской лек ции G. Re a ven [19] го во рил о син дро ме Х, 
имея в ви ду со че та ние ожи ре ния, АГ, из ме не ний 
ли пид но го и уг ле вод но го об ме на, а в 1989 го ду 
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N. Кap lan [11] выд ви нул по ня тие  «смер тель ный 
квар тет» (со че та ние ожи ре ния, АГ, ги пер триг ли-
це ри де мии и са хар но го ди а бе та 2�го ти па). В нас-
то я щее вре мя тер мин «ме та бо ли чес кий син-
дром» ис поль зу ет ся пов се мес тно, и нет по пы ток 
из ме нить тер ми но ло гию при ме ни тель но к упо-
ми на е мой па то ло гии.

Кри те рии ме та бо ли чес ко го син дро ма не од-
нок рат но ме ня лись. Дос та точ но упо мя нуть кри-
те рии ВОЗ 1999 го да, кри те рии Ев ро пей ской 
груп пы по изу че нию ин су ли но ре зис тен тнос ти 
(EGIR 1999), кри те рии АТР III 2001 го да (Adult 
Tre at ment Pa nel III), мо ди фи ци ро ван ные кри те-
рии АТР III (ГНИЦ про фи лак ти чес кой кар ди о-
ло гии, Мос ква). В 2005 го ду Меж ду на род ная 
ди а бе ти чес кая фе де ра ция (IDF) пред ло жи ла 
кри те рии, ши ро ко при ме ня е мые в нас то я щее 
вре мя. Сог лас но этим кри те ри ям, ме та бо ли чес-
кий син д ром ус та нав ли ва ют при аб до ми наль ном 
ожи ре нии (ок руж ность та лии у муж чин 94 см, у 
жен щин — 80 см) и лю бых двух из че ты рех приз-
на ков: триг ли це ри ды > 155 мг/дл (1,7 ммоль/л) 
или же про во дит ся ги по ли пи де ми чес кая те ра-
пия; хо лес те рин ли поп ро те и дов вы со кой плот-
нос ти  < 39/50 мг/дл (1,03/1,29 ммоль/л) для 
муж чин/жен щин со от ветс твен но; АД  сист. > 130 
и/или АД  ди аст. > 85 мм рт. ст.; уро вень глю ко зы 
в плаз ме > 101 мг/дл (5,6 ммоль/л) [9].

По сов ре мен ным пред став ле ни ям, в ос но ве 
ме та бо ли чес ко го син дро ма ле жит ин су ли но ре-
зис тен тность (сни же ние дейс твия ин су ли на, 
нап рав лен но го на сти му ля цию ути ли за ции глю-
ко зы тка ня ми при нор маль ной кон цен тра ции 
ин су ли на) с пос ле ду ю щим ком пен са тор ным уве-
ли че ни ем уров ня ин су ли на в кро ви (ги пе рин су-
ли не мия), что вы зы ва ет по дъем АД за счет по вы-
ше ния ак тив нос ти сим па ти чес кой нер вной сис-
те мы, ги пер во ле мии, уси ле ния про ли фе ра ции 
глад ко мы шеч ных кле ток со су дов (что су жа ет их 
прос вет), по вы ше ния чувс тви тель нос ти со су дов 
к дейс твию ва зо конс трик то ров, а так же дис фун к -
ции эн до те лия.

У боль ных с ме та бо ли чес ким син дро мом с 
бо лее вы ра жен ны ми из ме не ни я ми уг ле вод но го 
об ме на (вплоть до раз ви тия са хар но го ди а бе та 
2�го ти па) час то от ме ча ют ся по ра же ния ор га-
нов�  ми ше ней, вклю чая сер дце, поч ки (мик ро-
аль бу ми ну рия), пе ри фе ри чес кие, ко ро нар ные 
со су ды и со су ды глаз но го дна, а так же ко жу [4]. 

При прог рес си ро ва нии на ру ше ния то ле ран-
т нос ти к глю ко зе (что яв ля ет ся сос тав ля ю щей 
ме та бо ли чес ко го син дро ма) раз ви ва ет ся са хар-
ный ди а бет 2�го ти па. Од на ко име ет ся не кое 
раз ли чие меж ду эти ми сос то я ни я ми: ме та бо ли-
чес кий син дром при со от ветс тву ю щих ле чеб-
ных ме ро п ри я ти ях мо жет пре тер петь об рат ное 

раз ви тие, тог да как са хар ный ди а бет яв ля ет ся 
не об ра ти мым сос то я ни ем. Ме та бо ли чес кий 
син дром соп ро вож да ет ся на ру ше ни ем жи ро во-
го об ме на, с дру гой сто ро ны, вы де ля ют так на  -
зы  ва е мый ев ро пей ский ва ри ант ме та бо ли чес-
ко го син дро ма, про те ка ю щий без ожи ре ния (и 
как буд то-бы не ук ла ды ва ю щий ся в при ня тые 
кри те рии ме та бо ли чес ко го син дро ма, но тем не 
ме нее су щес тву ю щий). 

Не сом нен ный вклад в прог рес си ру ю щее 
по ра же ние со су дов при ме та бо ли чес ком син дро-
ме вно сит дис фун кция эн до те лия, раз ви ва ю ща я-
ся в ус ло ви ях ин су ли но ре зис тен тнос ти и вы ра-
жа ю ща я ся в сни же нии сек ре ции ок си да азо та 
(NO) и по вы ше нии сек ре ции мощ ней ше го ва зо-
конс т рик то ра — эн до те ли на�1. При да ет ся так же 
зна че ние леп ти ну — гор мо ну, син те зи ру е мо му 
ади по ци та ми вис це раль ной жи ро вой тка ни. 
Се год ня хо ро шо из вес тно, что уро вень леп ти на 
тес но кор ре ли ру ет с ве ли чи ной ин дек са мас сы 
те ла, АД, со дер жа ни ем ан ги о тен зи на и но рад ре-
на ли на плаз мы кро ви.

Сле ду ет под чер кнуть, что хо тя ме та бо ли чес-
кий син дром яв ля ет ся проб ле мой преж де все го 
об   ще со ма ти чес кой, ас со ци и ро ван ной с ате ро   с к ле-
ро зом, ост рой ко ро нар ной бо лез нью сер дца и 
са хар ным ди а бе том, ин те рес исс ле до ва те лей все 
ча ще вы хо дит за рам ки кар ди о ло ги чес ко го и 
эн док ри но ло ги чес ко го ас пек тов син дро ма. Так, 
ус та нов ле но, что проявлением метаболического 
синдрома являются активация ге не ра ли зо ван но-
го нес пе ци фи чес ко го вос па ле ния, а так же жи ро-
вая дис тро фия пе че ни [2, 7]. 

В кон тек сте нас то я ще го исс ле до ва ния осо-
бый ин те рес пред став ля ют исс ле до ва ния G. Yo -
si   po vitch и со ав т. (2007), в ко то рых до ка за на 
за ви си мость меж ду ожи ре ни ем и на ру ше ни я ми 
фун кции ко жи, вклю чая фи зи о ло гию ко жи 
(ба рьер ная фун кция, фун кци о ни ро ва ние саль-
ных и по то вых же лез, лим фа ти чес ких со су дов 
ко жи, струк ту ры кол ла ге на, за жив ле ние ра ны, 
ка пил ляр ное кро во об ра ще ние, фун кции под-
кож ной жи ро вой клет чат ки), а так же по вы шен-
ным рис ком раз ви тия ши ро ко го спек тра дер ма-
то ло ги чес ких за бо ле ва ний (вклю чая псо ри аз, 
акан тоз nig ri cans, ac roc hor dons, ке ра тоз pi la ris, 
hype ran dro ge nism и hir su tism, stri ae dis ten sae, 
ожи ре ние do lo ro sa, lymphe de ma, хро ни чес кая 
ве ноз ная не дос та точ ность, план тар ный ги пер-
ке ра тоз, пан ни ку лит, ин фек ци он ные бо лез ни 
ко жи, hid ra de ni tis sup pu ra ti va, по даг ру и др.). 
С уче том этих фак тов G. Yo si po vitch и со ав т. 
(2007) ут вер жда ют, что важ ной за да чей кли ни-
чес кой дер ма то ло гии яв ля ет ся фор ми ро ва ние 
осо бой па то фи зи о ло ги чес ки обос но ван ной 
стра те гии ле че ния дер ма то ло ги чес ких за бо ле-
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ва ний, ас со ци и ро ван ных с ожи ре ни ем и ин су-
ли но ре зис тен тнос тью [22].

В этой свя зи не об хо ди мо под чер кнуть, что 
по дав ля ю щее боль шинс тво на уч ных пуб ли ка-
ций по дан ной проб ле ма ти ке не ка са ют ся па то-
фи зи о ло ги чес ких ас пек тов ас со ци а ции ме та бо-
ли чес ко го син дро ма (ин су ли но ре зис тен тнос ти, 
ожи ре ния) и псо ри а за, а пред став ля ют со бой 
эпи де ми о ло ги чес кие исс ле до ва ния. Так, учи ты-
вая по до бие ме та бо ли чес ких на ру ше ний при 
са хар ном ди а бе те и ме та бо ли чес ком син дро ме, 
оп ре де лен ный ин те рес пред став ля ют исс ле до-
ва ния (вклю ча ю щие 40 тыс. боль ных) T. Hen se-
ler и E. Chris top hers (1995), в хо де ко то рых 
вы яв ле но дос то вер ное по вы ше ние за бо ле ва е-
мос ти са хар ным ди а бе том у боль ных псо ри а зом 
[10]. С дру гой сто ро ны, G. Ro ma no и со ав т. 
(1998) ус та но ви ли, что рас прос тра нен ность 
псо ри а за у боль ных са хар ным ди а бе том сос тав-
ля ет 9 %, что су щес твен но вы ше, чем в по пу ля-
ции [20].

Учи ты вая еди нич ный ха рак тер пуб ли ка ций, 
рас кры ва ю щих воз мож ные ме ха низ мы па то ге не-
ти чес ко го ба зи са по вы шен но го рис ка раз ви тия 
псо ри а за у лиц с ме та бо ли чес ким син дро мом 
(что мо жет отк рыть но вые пу ти диф фе рен ци ро-
ван ной те ра пии за бо ле ва ния), осо бый ин те рес  
по нашему мнению пред став ля ет сфор му ли ро-
ван ная в пос лед ние го ды на уч ная кон цеп ция, 
сог лас но ко то рой ин су ли но ре зис тен тность мо  -
жет яв лять ся не эти о ло ги чес ким, а лишь про ме-
жу точ ным зве ном фор ми ро ва ния ме та бо ли чес-
ко го син дро ма, и в ос но ве его раз ви тия ле жат 
бо лее глу бо кие на ру ше ния. Пред по ла га ет ся 
учас тие им мун но го дис ба лан са, ге не ти чес ких 
де фек тов, мно го фак тор но го эн док рин но го дис-
ба лан са, ко то рые мо гут при во дить к раз ным про-
яв ле ни ям ме та бо ли чес ко го син дро ма, вклю чая 
дер ма то ло ги чес кие за бо ле ва ния. 

Осо бый на уч ный ин те рес зас лу жи ва ет сфор-
му ли ро ван ная в пос лед ние го ды на уч ная кон цеп-
ция (L. Pu ig�  Sanz, 2007; W. Sterry и со авт., 2007), 
сог лас но ко то рой при ме та бо ли чес ком син дро ме 
фор ми ру ют ся ци то кин за ви си мые (с учас ти ем 
TNF�, EGF, MCP�1, MIP�1, IL�1, IL�6) па то ге-
не ти чес кие ме ха низ мы рис ка раз ви тия и прог рес-
си ро ва ния как ги пер тен зии и ко ро нар ной бо лез-
ни сер дца, так и псо ри а за, арт ри тов и бо лез ни 
Кро на.  C. Di na rel lo (2007) ус та нов ле но, что важ-
ное зна че ние в ре гу ля ции ап пе ти та и раз ви тии 
ожи ре ния иг ра ет IL�18 (ци то кин се мейс тва 
IL�1 — глав но го ме ди а то ра раз ви тия мес тной 
вос па ли тель ной ре ак ции и ост ро фа зо во го от ве та 
на уров не ор га низ ма) — клю че вой ци то кин в па то-
ге не ти чес ких мо де лях кож ных из ме не ний при 
сис тем ной крас ной вол чан ке, а так же псо ри а зе, 

рев ма то ид но м арт ри те, бо лез ни Кро на и ре ак ции 
«транс план тат про тив хо зя и на».

Из вес тно, что ди а па зон вли я ния ци то ки нов 
на ме та бо лизм ве ществ в це лом очень ши рок и 
вклю ча ет вли я ние ин тер лей ки нов на ре гу ля цию 
тер мо ге не за (эн до ген ный пи ро ге нал), уро вень 
ли пи дов в кро ви, сти му ля цию ги по та ла мо�  ги по-
фи зар но�  над по чеч ни ко вой сис те мы, сти му ля-
цию сек ре ции со ма тот роп но го гор мо на, по дав ле-
ние фун кции щи то вид ной же ле зы и др. К ос нов-
ным би о ло ги чес ким эф фек там ин тер лей ки нов 
от но сит ся так же их вли я ние на ге мо по эз, диф фе-
рен ци ров ку и соз ре ва ние В�лим фо ци тов (фак-
тор�2, сти му ли ру ю щий В�лим фо ци ты), вы ра бот-
ку им му ног ло бу ли нов В�лим фо ци та ми,  про ли-
фе ра цию и диф фе рен ци ров ку Т�лим фо ци тов,  
ин дук цию ге нов раз лич ных бел ков ост рой фа зы 
вос па ле ния (С�ре ак тив ный бе лок, гап тог ло бин, 
фиб ри но ген) [8, 16].

Учас тие ци то ки нов в раз ви тии эн док рин но го 
дис ба лан са при ме та бо ли чес ком син дро ме мо жет 
осу щест влять ся за счет ак ти ва ции под вли я ни ем 
IL�6 ги по та ла мо�  ги по фи зар но�  над по чеч ни ко вой 
сис те мы, бло ка ды син те за  кор ти кот ро пин�  ри ли-
зин г�гор мо на, по вы ше ния уров ня ад ре но кор ти-
кот роп но го гор мо на и кор ти зо ла [14, 18]. Не об-
хо ди мо под чер кнуть, что ис поль зу е мые при ря де 
ци то ки нас со ци и ро ван ных за бо ле ва ний (вклю-
чая рев ма то ид ный арт рит, бо лезнь Кро на, кож-
ные про яв ле ния сис тем ных за бо ле ва ний со е ди-
ни тель ной тка ни и др.) глю ко кор ти ко и ды по дав-
ля ют вы ра бот ку боль шинс тва ци то ки нов у че ло-
ве ка как in vit ro, так и in vi vo. Так, под дейс тви ем 
глю ко кор ти ко и дов мо но нук ле ар ные лей ко ци ты 
мо гут син те зи ро вать пря мой ан та го нист ре цеп-
то ров к IL�1, чем по дав ля ет ся IL�1�о пос ре до ван-
ная ак ку му ля ция лей ко ци тов в оча ге вос па ле-
ния, суп рес сия ин ду ци ро ван ной про ли фе ра ции 
ти мо ци тов. Ус та нов ле но так же, что при де фи ци-
те эн до ген ных по ло вых сте ро ид ных гор мо нов 
(нап ри мер, при ме та бо ли чес ком син дро ме и ста-
ре нии) уве ли чи ва ет ся сек ре ция глю ко кор ти ко и-
дов па рал лель но сни же нию их ме та бо лиз ма и 
умень ше нию со дер жа ния глю ко кор ти ко ид ных 
ре цеп то ров в раз лич ных тка нях, что соп ро вож-
да ет ся сни же ни ем фун кци о наль ной ак тив нос ти 
им му но ци тов [4]. 

Из вес тно так же, что при вос па ле нии им му но-
па то ло ги чес ко го ха рак те ра (в том чис ле и при 
псо ри а зе) пос ле до ва тель но сек ре ти ру ют ся та кие 
ци то ки ны, как TNF�, IL�1 и IL�6. За тем IL�6 
на чи на ет по дав лять сек ре цию TNF� и IL�1, ак ти-
ви ро вать про дук цию пе че нью бел ков ост рой фа зы 
вос па ле ния и сти му ли ро вать ги по та ла мо�  ги по-
фи зар но�  над по чеч ни ко вую сис те му, что спо собс-
тву ет ре гу ля ции вос па ли тель но го про цес са. 
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Ус та нов ле но так же, что клет ки в оча ге вос па-
ле ния экс прес си ру ют ре цеп то ры к ци то ки нам. 
При чем ре цеп то ры к ци то ки нам су щес тву ют и в 
другой, рас тво ри мой фор ме, пред став ля ю щей 
со бой внек ле точ ный до мен мем бран но го ре цеп-
то ра. Бла го да ря учас тию этой рас тво ри мой фор-
мы би о  ло ги чес кие эф фек ты ци то ки нов ре а ли зу-
ют ся да же в тех клет ках, ко то рые не име ют мем-
бран но го ре цеп то ра ци то ки нов. Так, в частности, 
рас тво ри мый ре цеп тор IL�6 (gp130) обес пе чи ва-
ет пе ре да чу сиг на ла дру гих ци то ки нов и фак то-
ров рос та, вклю чая IL�11, он кос та тин�М, фак тор 
по дав ле ния лей ко за, ци ли ар ный ней рот ро фи-
чес кий фак тор, кар ди от ро пин�1 и леп тин.

При ме ни тель но к проб ле ме псо ри а за, за бо ле-
ва ния преж де все го им му но па то ло ги чес ко го 
(им му но вос па ли тель но го) ха рак те ра, осо бый 
ин те рес пред став ля ет изу че ние фун кци о наль ной 
ин тег ра ции им мун ной (вклю чая груп пу ме ди а то-
ров меж кле точ но го вза и мо дейс твия — ци то ки-
нов) и дру гих важ ней ших сис тем, учас тву ю щих в 
ини ци а ции и ре гу ля ции им мун но го вос па ле ния. 

Как из вес тно, IL�1 пред став ля ет со бой один 
из на и бо лее важ ных ме ди а то ров им мун ной сис-
те мы. Боль шая часть IL�1 про ду ци ру ет ся клет-
ка ми мо но ци тар но�  мак ро фа галь ной сис те мы. 
Этот ци то кин мо жет так же вы ра ба ты вать ся в 
от вет на сти му ля цию и пов реж де ние эк зо ген-
ны ми и эн до ген ны ми аген та ми и дру ги ми клет-
ка ми — гли аль ны ми, эпи те ли аль ны ми, ме зан ги-
аль ны ми и дру ги ми. Под вли я ни ем ря да сти му-
ля то ров кле точ ных ре ак ций (нап ри мер, лим фо-
ток си нов) IL�1 экс прес си ру ет ся на мем бра нах 
эн до те ли аль ных кле ток и фиб роб лас тов. IL�1 
спо со бен ини ци и ро вать син тез ФАТ и экс кре-
цию ин ги би то ра ак ти ва то ра плаз ми но ге на лей-
ко ци та ми. В свою оче редь плаз мин — про те о ли-
ти чес кий фер мент сис те мы фиб ри но ли за — ока-
зы ва ет мо ду ли ру ю щее вли я ние на клет ки� про-
ду цен ты IL�1. Ус та нов ле но, что об ра бот ка IL�1 
эн до те ли аль ных кле ток при во дит к сни же нию 
экс прес сии на них тка не во го ак ти ва то ра плаз-
ми но ге на и по вы ше нию экс прес сии его ин ги би-
то ра. До ка за но так же, что в экс пе ри мен те IL�1 
мо жет тор мо зить нор маль ную и по вы шен ную 
фиб ри но ли ти чес кую ак тив ность, од на ко глу бо-
кая деп рес сия сис те мы фиб ри но ли за при этом 
не от ме ча ет ся. 

Тром бин и IL�1 ока зы ва ют сход ное дейс твие 
на эн до те лий, сти му ли руя син тез прос таг лан-
ди нов, об ра зо ва ние ФАТ, ак ти ва то ра плаз ми но-
ге на, по вы шая ад ге зию лей ко ци тов. Вы яв ле на 
по ло жи тель ная об рат ная связь меж ду тром би-
ном и IL�1, так как IL�1 яв ля ет ся по тен ци аль-
ным ин дук то ром син те за эн до те ли ем про ко а гу-
лян та — тка не во го фак то ра, а об ра зу ю щий ся 

за тем в про цес се свер ты ва ния кро ви тром бин 
ин ду ци ру ет про дук цию IL�1 эти ми клет ка ми.

Та ким об ра зом, на коп лен ные экс пе ри мен-
таль ные дан ные сви де тельс тву ют о тес ных меж-
сис тем ных кон так тах, вклю чая фун кци о наль ную 
ин тег ра цию им мун ной, свер ты ва ю щей и про ти-
вос вер ты ва ю щей сис тем при вос па ли тель ных 
про цес сах раз лич ной ло ка ли за ции, что  мо жет 
сви де тельс тво вать о па то фи зи о ло ги чес кой обос-
но ван нос ти по ис ка пу тей ле чеб ной кор рек ции 
их на ру ше ний. 

Не об хо ди мо так же под чер кнуть, что им мун-
ное вос па ле ние при псо ри а зе — точ ка при ло же-
ния дейс твия бо лез ньмо ди фи ци ру ю щих пре па-
ра тов, яв ля ю щих ся пре па ра та ми па то ге не ти чес-
ко го дейс твия. 

Не ко то рые исс ле до ва те ли счи та ют псо ри аз 
(ПС) ан ги о ге нез за ви си мым за бо ле ва ни ем, так 
как ак ти ва ция Т�лим фо ци тов при во дит к вы ра-
жен но му рас ши ре нию ка пил ля ров пов реж ден-
ной ко жи. Глав ной осо бен нос тью ан ги о ге не за 
при ПС яв ля ет ся уси лен ная про ли фе ра ция эн до-
те ли аль ных кле ток, выс ти ла ю щих внут рен нюю 
по вер хность кро ве нос ных со су дов (пос тка пил-
ляр ных ве нул). В нас то я щее вре мя счи та ют, что 
ке ра ти но ци ты эпи дер ми са боль ных ПС яв ля ют-
ся ос нов ным ис точ ни ком про ан ги о ген ных фак-
то ров — IL�1, IL�6, IL�8, TNF�, TGF�, VEGF.

VEGF приз нан клю че вым про ан ги о ген ным 
фак то ром, от ветс твен ным за об ра зо ва ние но вых 
кро ве нос ных со су дов в псо ри а ти чес ких бляш-
ках.

У па ци ен тов с раз лич ны ми им му но о пос ре до-
ван ны ми бо лез ня ми, вклю чая ПС, от ме ча ет ся 
вы со кий риск раз ви тия за бо ле ва ний сис тем ной 
ко мор бид нос ти, нап ри мер, сер деч но�  со су дис тых 
за бо ле ва ний, ожи ре ния, са хар но го ди а бе та, лим-
фо мы, рас се ян но го скле ро за. При ПС ча ще, чем 
в об щей по пу ля ции, встре ча ют ся со путс тву ю-
щие сер деч но�  со су дис тые за бо ле ва ния (на ру ше-
ния рит ма, ише ми чес кая бо лезнь сер дца, ар те ри-
аль ная ги пер тен зия и др.). Пред по ла га ют, что 
раз ви тие ко мор бид ных сос то я ний ос но ва но на 
общ нос ти па то ге не за со че та ю щих ся за бо ле ва-
ний. По дан ным кли ни чес ких исс ле до ва ний, ПС 
сам по се бе мо жет быть фак то ром рис ка раз ви-
тия ате рос кле ро за, что сог ла су ет ся с пред став ле-
ни ем об учас тии хро ни чес ко го сис тем но го вос-
па ле ния в раз ви тии обо их за бо ле ва ний.

В ли те ра ту ре име ют ся нем но го чис лен ные 
све де ния о фун кци о наль ном сос то я нии эн до те-
лия со су дов при ПС, дис фун кции эн до те лия. 
Эн до те ли аль ная дис фун кция у па ци ен тов с ПС 
и ар те ри аль ной ги пер тен зи ей ус та нов ле на на 
ос но ва нии исс ле до ва ния со дер жа ния в сы во рот-
ке кро ви нес коль ких фак то ров ре гу ля ции рос та 
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со су дов (VEGF) и ме ди а то ров пов реж де ния 
эн до те лия (ги пер хо лес те ри не мия, ги пер го мо-
цис те и не мия). Поч ти у 90 % па ци ен тов с ПС 
вы яв ле но зна чи тель ное (бо лее чем в 4 ра за) 
по вы ше ние со дер жа ния VEGF в кро ви от но си-
тель но по ка за те ля лиц кон троль ной груп пы.

В ли те ра ту ре пред став ле ны еди нич ные 
ре зуль та ты при ме не ния ста ти нов у боль ных ПС. 
Те ра пия сим вас та ти ном у 7 па ци ен тов в те че ние 
8 не дель при ве ла к дос то вер но му умень ше нию 
ин дек са PA SI на 47,3 %, а так же улуч ше нию 
ка чес тва жиз ни по шка ле DLQI (Der ma to logy 
Li fe Qu a lity In dex; ин декс ка чес тва жиз ни при 
за бо ле ва ни ях ко жи). Ле че ние атор вас та ти ном 
48 боль ных рас прос тра нен ным ПС и ар те ри аль-
ной ги пер тен зи ей в со че та нии со стан дар тной 
те ра пи ей дос то вер но спо собс тво ва ло умень ше-
нию со дер жа ния в кро ви об ще го хо лес те ри на 
(ОХС), триг ли це ри дов и хо лес те ри на ли поп ро-
те и нов низ кой плот нос ти (ХС ЛПНП), ин дек са 
PA SI к кон цу 1�го ме ся ца ле че ния. К 6�му ме ся цу 
те ра пии от ме че но даль ней шее на рас та ние кли-
ни чес ко го эф фек та.

Ро зу вас та тин яв ля ет ся ста ти ном пос лед не го 
по ко ле ния, пол нос тью син те ти чес ким ин ги би-
то ром ГМГ�Ко А�  ре дук та зы. Од на из глав ных 
осо бен нос тей ро зу вас та ти на — ги по ли пи де ми-
чес кая эф фек тив ность уже в на чаль ной до зе 
(10 мг/сут), ко то рая воз рас та ет с ее по вы ше ни-
ем. Ус та нов ле но, что пре па рат спо со бен дос то-
вер но по вы шать уро вень хо лес те ри на ли поп ро-
те и нов вы со кой плот нос ти (ХС ЛПВП) (как 
не за ви си мо го мар ке ра кар ди о вас ку ляр но го рис-
ка), его эф фек тив ность пре вос хо дит та ко вую 

атор вас та ти на. Мощ ный про ти во вос па ли тель-
ный по тен ци ал ро зу вас та ти на объяс ня ет ся его 
спо соб нос тью дос ти гать вы со ких кон цен тра ций 
в сис тем ном кро во то ке, тог да как дру гие ста ти-
ны дейс тву ют толь ко в пе че ни.

Наш опыт ис поль зо ва ния в ком плек сной 
те ра пии па ци ен тов с обыч ным ПС в воз рас те 
47—65 лет ро зу вас та ти на (в до зе 10 мг) сви де-
тельс т ву ет не толь ко о ги по ли пи де ми чес ком, но 
и о про ти во вос па ли тель ном дейс твии пре па ра-
та. В про цес се те ра пии ро зу вас та ти ном от ме че-
но дос то вер ное сни же ние уров ней VEGF, СРБ, 
IL�6, ОХС, ХС ЛПНП от но си тель но по ка за те-
лей па ци ен тов до ле че ния, а так же дос то вер ное 
умень ше ние зна че ния ин дек са PA SI. Важ но, что 
ка ких�  ли бо по боч ных яв ле ний, из ме не ний 
уров ня пе че ноч ных тран са ми наз, би ли ру би на и 
глю ко зы кро ви на фо не при е ма ро зу вас та ти на 
не вы яв ле но.

Та ким об ра зом, те ра пия ро зу вас та ти ном спо-
собс тво ва ла сни же нию со дер жа ния ате ро ген ных 
фрак ций ли пи дов и фак то ров вос па ле ния, а так-
же уров ня VEGF. Ве ро ят но, не толь ко ги по ли пи-
де ми чес кий, но и пле йот роп ные эф фек ты (сни-
же ние ак тив нос ти вос па ле ния, улуч ше ние фун-
кции эн до те лия, нор ма ли за ция ан ги о ге не за) ста-
би ли зи ру ют псо ри а ти чес кий про цесс, что под-
твер жда ют кли ни чес кие ре зуль та ты [7].

Ре зю ми руя пред став лен ные в об зо ре ли те-
ра ту ры на уч ные дан ные, мож но кон ста ти ро-
вать боль шой ин те рес исс ле до ва те лей к проб-
ле ме па то ге не ти чес ких ме ха низ мов ас со ци и-
ро ван но го те че ния псо ри а за и ме та бо ли чес ко-
го син дро ма.
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Псоріаз і метаболічний синдром як взаємообтяжливі 
чинники дисбалансу ендокринної, імунної систем 
і цитокінового гомеостазу. Перспективні напрями
хворобомодифікувальної терапії псоріазу
У статті наведено дані про спільний патогенетичний механізм виникнення псоріазу і метаболічного синдрому, точ-
кою дотику якого є імунний (зокрема індукований для цитокіну) дисбаланс і порушення функціональної інтеграції 
систем гомеостазу та імунітету. Порушення імунного і цитокінового гомеостазу можуть зумовлювати всі основні 
типи імунної патології, зокрема псоріаз. Вказані факти розглянуто як базис для розроблення диференційованої 
хворобомодифікувальної терапії псоріазу. Також розглядається важливе завдання клінічної дерматології — форму-
вання диференційованого патофізіологічно обґрунтованого протоколу лікування дерматологічних за  хворювань, 
що асоціюються з ожирінням та інсулінорезистентністю. Навіть за відсутності клінічних виявів при псоріазі зали-
шається субклінічне запалення, тому необхідна тривала проактивна терапія, яка зменшує системне запалення і 
спрямована на різні патогенетичні ланки, зокрема  і дисліпідемію, ендотеліальну дисфункцію.

Ключові слова: псоріаз, метаболічний синдром.
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Psoriasis and metabolic syndrome as factors of mutual aggravation 
of imbalance of endocrine, immune systems and cytokine 
homoeostasis. Perspective directions of illness-modifying 
therapy of psoriasis
The article presents the data about the joint pathogenic mechanism of psoriasis and metabolic syndrome origin, whose 
«point of contiguity» is an immune (including cytokine induced) imbalance and disturbance of functional integration of 
the systems of homoeostasis and immunity. Disturbances of immune and cytokine homoeostasis can stipulate all basic 
types of immune pathology including psoriasis. The indicated facts are considered as a base for development of a 
differentiated illness-modifying therapy of psoriasis. We also reviewed an important task of clinical dermatology — the 
formation of the differentiated, pathophysiologically grounded protocol of treatment of dermatological diseases associated 
with obesity and insulin resistance. Even at absence of clinical manifestation of psoriasis, there is subclinical inflammation, 
that's why the protracted proactive therapy is necessary which reduces systemic inflammation and is directed at different 
pathogenic links including dyslepidemia, endothelial dysfunction.
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Ос тан ніх трид цять� со рок ро ків ува га вче них і 
лі ка рів� а лер го ло гів при ку та пе ре важ но до 

брон хі аль ної аст ми та алер гій но го ри ні ту, що до 
яких роз роб ле но ефек тив ні ме то ди ді аг нос ти ки 
та лі ку ван ня. Ін ші алер гій ні хво ро би мен ше дос-
лід же ні, хо ча во ни та кож ста нов лять знач ну 
проб ле му як для хво рих, так і для лі ка рів. Та кою 
хво ро бою є хро ніч на кро пив’ян ка (ХК) [16], яку 
ви яв ля ють приб лиз но у 15—20 % на се лен ня Зем-
лі, пе ре важ но в мо ло до му ві ці та в жі нок [39]. 
При чи на ми ХК мо жуть бу ти хар чо ві про дук ти, 
що є гіс та мін лі бе ра то ра ми або які міс тять гіс та-
мін; лі кар ські за со би, па ра зи тар ні ін ва зії, от ру та 
пе ре тин час ток ри лих, бак те рії, ві ру си, гри би, фі  -
зич ні та пси хо ген ні фак то ри, су пут ня па то ло гія 
внут ріш ніх ор га нів [22]. Ос тан нім ча сом з’яви ли-
ся по о ди но кі стат ті про роль ге лі ко бак тер ної 
ін фек ції у па то ге не зі ХК [29, 42, 47], од нак ці да ні 
є фраг мен тар ни ми та не од но з нач ни ми. 

Ме тою ро бо ти є ог ляд лі те ра ту ри, в якій опи са-
но вплив ге лі ко бак тер ної ін фек ції на ви ник нен ня 
і пе ре біг ХК, та ілюс тра ція клі ніч ним ви пад ком, 
що під твер джує ак ту аль ність пи тан ня. 

Епі де мі о ло гіч ні дос лід жен ня свід чать, що 
He li co bac ter pylo ri (НР) — най по ши ре ні ша ін фек-
ція в усьо му сві ті [25]. У США та кра ї нах За хід-
ної Єв ро пи ін фі ко ва но май же 30 % на се лен ня, у 
Схід ній Єв ро пі — 40—70 %, а в Ук ра ї ні та Ро сії — 
50—80 % [12]. НР спри чи нює роз ви ток хро ніч но-
го гас три ту, пеп тич ної ви раз ки шлун ка і два над-
ця ти па лої киш ки, екс тра но даль ної сли зо во� а со-
ці йо ва ної лім фо ми (MALT) або аде но кар ци но ми 
шлун ка [15]. 

На у ков ці ос тан ні ми ро ка ми спря мо ву ють 
ува гу на вив чен ня ро лі НР у па то ге не зі ін ших 
хво роб. НР чи нить по лі сис тем ний вплив, що 
до во дить ве ли ка кіль кість дос лід жень що до її 
ро лі у ви ник нен ні та прог ре су ван ні ба га тьох 
хво роб. У лі те ра ту рі знай де но да ні про вплив 
HР на роз ви ток іше міч ної хво ро би сер ця [18, 
30—32, 45], брон хі аль ної аст ми та хро ніч но го 
брон хі ту [5, 10, 18, 38]; хво роб Пар кін со на та 
Альц гей ме ра [36, 41], цук ро во го ді а бе ту обох 
ти пів [7, 37], за лі зо де фі цит ної ане мії [12, 24, 27, 
45], іді о па тич ної тром бо ци то пе ніч ної пур пу ри 
[33, 45], хво ро би Бех че та [35], ак не [3], гла у ко-
ми [43], се ред ньо го оти ту [44]. НР ві діг рає роль 
у ви ник нен ні ка рі є су, гін гі ві ту, уск лад нює пе ре-
біг за паль них про це сів у па ро дон ті. Особ ли во 
па то ген ні влас ти вос ті НР ви яв ля ють ся у ра зі 
ут во рен ня па ро дон таль них ки шень [26]. Що 
біль ший сту пінь об сі ме нін ня сли зо вої обо лон ки 
шлун ка НР, то мен ша кіль кість бі фі до бак те рій у 
тов стій киш ці, що спри яє збіль шен ню в ній кіль-
кос ті гри бів ро ду Can di da [28]. Опи са но та кож 
вплив НР на пе ре біг хро ніч но го пан кре а ти ту 
[6]. Вис лов лю ють ся дум ки про еті о ло гіч ну роль 
бак те рії у роз вит ку ра ку під шлун ко вої за ло зи 
[40], ге па то кан це ро ге не зу [8, 9], ра ку ле гень [48] 
та гор та ні [23]. Є да ні, що піс ля ера ди ка цій ної 
те ра пії НР�ін фек ції під ви щу єть ся ін декс ма си 
ті ла [7]. Крім то го, НР має вплив на вміст мік ро-
е ле мен тів — мі ді, цин ку, маг нію, за лі за [1, 11]. 
От же, НР впли ває прак тич но на всі ор га ни і 
сис те ми, що, ймо вір но, зу мов ле но особ ли вос тя-
ми бак те рії. 
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Ві до мо, що НР — це грам не га тив ні, спі ра ле по-
діб ні, уре а зо по зи тив ні бак те рії із джгу ти ка ми на 
од но му кін ці. Роз мі щу ють ся в тов щі сли зу пе ре-
важ но во ро тар но го від ді лу шлун ка або під сли-
зом, мо жуть про ни ка ти в між клі тин ний прос тір 
[17]. Ге ни, що від по ві да ють за ві ру лен т ність НР, 
зіб ра ні в од но му з сег мен тів її хро мо со ми — ост-
рів ці па то ген нос ті (РАІ — pat ho ge ni city as so ci a ted 
is land) [15]. 

До ос нов них ге нів па то ген нос ті на ле жать 
Va cA (va cu o la ting cyto to xin), Ca gA (cyto to-
xin�as   so ci a ted ge ne A), IceA (in du ced by con tact 
with epit he li um), Ba bA (blo od gro up an ti gen� bin-
ding ad he si on) [7]. 

Бі лок ге на Va cA вик ли кає ут во рен ня пор у 
ци топ лаз ма тич ній мем бра ні, збіль шує її про ник-
ність, унас лі док чо го в ци топ лаз мі ви ни ка ють 
ва ку о лі. Під впли вом Va cA ви віль ня єть ся ци -
то х ром і ак ти ву ють ся кас па зи�3, що є сти му ля то-
ра ми апоп то зу епі те лі аль них клі тин [15]. Ген 
па то ге нос ті Va cA має дві ва рі а бель ні ді лян ки — 
S� і m�ре гі о ни. Для ге но ти пу S1m1 ха рак тер на 
ви со ка ци то ток сич ність, а ком бі на ція S2m2 суп-
ро вод жу єть ся нез нач ною ток сич ніс тю. Біль шість 
Va cA S1m1�шта мів НР ма ють Ca gA та на ле жать 
до НР I ти пу. Штам НР II ти пу має ге но тип S2m2 
без Ca gA, то му для ньо го не ха рак тер на ви со ка 
па то ген ність, ос кіль ки та кі бак те рії лег ко фа го-
ци ту ють ся мак ро фа га ми [7]. У си ро ват ці кро ві в 
гру пі па ці єн тів з НР І ти пу вміст ін тер лей кі ну 1 бе -
та (ІЛ�1) і фак то ра нек ро зу пух ли ни альфа 
(ФНП-) ви щий у 1,6 ра зу, ніж при НР ІІ ти пу 
(p < 0,05). Вста нов ле но пря му ко ре ля цій ну за -
леж ність між ІЛ�4 і ІЛ�1 (r = 0,68; p < 0,01) та 
ІЛ�4 і ФНП- (r = 0,54; p < 0,05) [20].

В екс пе ри мен тах in vit ro ви яв ле но, що бі лок 
Ca gA ін ду кує ут во рен ня СОХ�1 (cyclo ox yge na se) 
та ІЛ�8 [2]. Та кож Сa gA спри яє ут во рен ню фак-
то ра ак ти ва ції тром бо ци тів, який по ру шує мік ро-
цир ку ля цію в епі те лі аль но му пок ри ві і є ге мо-
ток си ном для ней тро фі лів та ео зи но фі лів. Ней т-
ро фі ли ста ють дже ре лом ут во рен ня як ІЛ�8, так і 
ін ших ци то кі нів, зок ре ма ФНП- та ІЛ�1. За 
хро ні за ції ін фек ції НР у вог ни щі за па лен ня пе ре-
ва жа ють Т�хел пе ри 2�го ти пу, які син те зу ють 
ІЛ�6, ФНП-, ІЛ�4, ІЛ�10. Зга да ні ци то кі ни сти-
му лю ють син тез іму ног ло бу лі нів (пе ре важ но 
IgG), що спри я ють ак ти ва ції ан ти тіль них ме ха-
ніз мів ура жен ня сли зо вої обо лон ки [15].   

До ге нів па то ген нос ті НР та кож на ле жить 
IceA, який мо же бу ти двох ти пів. При ін фі ку ван-
ні шта мом НР IceA1 спос те рі га єть ся біль ше 
ви ра же на ін філь тра ція сли зо вої обо лон ки шлун-
ка по лі мор фно я дер ни ми лей ко ци та ми, ніж за 
умов ін фі ку ван ня НР з ге но ти пом IceA2. Ген 
па то ген нос ті Ba bA є біл ком� по се ред ни ком, що 

спри яє про це со ві ад ге зії під час вза є мо дії із сис-
те мою ан ти ге нів кро ві Le wis на сли зо вій обо лон-
ці шлун ка. Цей ген та кож є мар ке ром ви со ко го 
ри зи ку уск лад нень, зок ре ма ви раз ко вих кро во-
теч [7]. Важ ли вим мо мен том па то ген нос ті НР є 
здат ність ру ха ти ся у в’яз ко му се ре до ви щі (слиз), 
що за без пе чу єть ся джгу ти ка ми, ос но ву яких ста-
нов лять біл ки FlaA і FlaB, за ко до ва ні ге на ми flaA 
і flaВ [15]. 

Особ ли віс тю НР є те, що во на про ду кує ве ли-
ку кіль кість фер мен тів — уре а зу, ок си да зу, ка та-
ла зу, луж ну фос фа та зу, глю ко фос фа та зу, про те а-
зу, фос фо лі па зу, бі лок� ін гі бі тор сек ре ції со ля ної 
кис ло ти, су пе рок сид дис му та зу. Ос та ній фер мент 
свід чить про участь ре ак тив них форм кис ню і 
азо ту ок си ду [17]. Най біль ше зна чен ня має уре а-
за, яку ви роб ляє НР у ве ли кій кіль кос ті. Во на є 
фак то ром хе мо так си су, ак ти вує мо но ци ти і лей-
ко ци ти, які  сво єю чер гою ви ді ля ють ци то кі ни і 
про ду ку ють віль ні ра ди ка ли, що пош код жу ють 
епі те лій [13]. Про цес, унас лі док яко го на ко пи чу-
ють ся віль ні ра ди ка ли, на зи ва ють окис ним стре-
сом [21]. Та кож уре а за роз щеп лює се чо ви ну до 
амі а ку та вуг ле кис ло го га зу, що ство рює нав ко ло 
НР луж не се ре до ви ще, яке приз во дить до гі пер-
гас три не мії, внас лі док чо го змен шу єть ся кіль-
кість со ма тос та ти ну і збіль шу єть ся сек ре ція со -
ля ної кис ло ти [4, 14].

Крім то го, три ва ла пер сис тен ція НР в ор га ніз-
мі лю ди ни приз во дить до на ко пи чен ня си ро ват-
ко вих ан ти тіл, за яки ми мож ли во ви я ви ти факт 
ін фі ку ван ня при суб клі ніч них фор мах і в ста дії 
ре мі сії [19].

Ме ха нізм впли ву НР на роз ви ток ХК до те пер 
не ві до мий. При чи ною мо же бу ти ав то і мун ний 
про цес, що ви ни кає внас лі док ан ти ген ної по діб-
нос ті лі по са ха рид но го ан ти ге ну НР до ан ти ге нів 
гру пи кро ві (за сис те мою Le wis) і ан ти ге нів клі-
тин шлун ко во го епі те лію [7, 42].  

За галь но ві до мо, що гіс та мін є най важ ли ві шим 
ме ді а то ром роз вит ку ХК. Він приз во дить до ско-
ро чен ня ен до те лію у ве ну лах та роз ши рен ня мі ж-
ен до те лі аль них про між ків. На мік ро цир ку ляр не 
рус ло гіс та мін впли ває че рез Н1�ре цеп то ри. Най-
важ ли ві шим дже ре лом гіс та мі ну є туч ні клі ти ни і 
спо рід не ні з ни ми ба зо фі ли кро ві. Гіс та мін ви ді-
ля єть ся з них у від по відь на вплив ци то кі нів 
(ІЛ�1, ІЛ�8) [30]. Гіс та мін, ФНП-, IЛ�8, ІЛ�4 ре -
гу лю ють екс пре сію ад ге зо ва них мо ле кул на ен до-
те лі аль них клі ти нах і спри я ють міг ра ції цир ку лю-
ю чих за паль них клі тин з кров’яно го рус ла, що і 
вик ли кає ур ти кар ні пош код жен ня шкі ри [46].

Сим то ми ХК біль ше ви ра же ні у НР�по зи тив-
них па ці єн тів. На ви ра же ність сим то мів впли ває 
щіль ність ко ло ні за ції та ін тен сив ність за паль ної 
ін філь тра ції сли зо вої обо лон ки шлун ка. У 80 % 
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НР�по зи тив них па ці єн тів нас та ла пов на ре мі сія 
ХК піс ля ера ди ка цій ної те ра пії [29].

На во ди мо клі ніч ний ви па док, який свід чить 
про те, що ХК є проб ле мою не су то алер гій ною. 
Та кі хво рі пот ре бу ють при ціль но го обс те жен ня.

Па ці єн тка К., 61 рік, гос пі та лі зо ва на ур ген тно 
до алер го ло гіч но го від ді лу 1�ї місь кої клі ніч ної 
лі  кар ні м. Льво ва у лис то па ді 2011 р. з ді аг но зом: 
ХК, наб ряк Квін ке (вер хня гу ба). Скар ги на 
ви сип з від чут тям «жа лен ня кро пи вою» по всьо-
му ті лі, наб ряк вер хньої гу би. Вва жає се бе хво-
рою про тя гом 7 ро ків. Ви сип і свер біж різ ної 
ак тив нос ті не по ко ять май же пос тій но. Лі ку ва ла-
ся один раз ста ці о нар но в алер го ло гіч но му від ді-
ленні (2006), прий ма ла низь кі до зи глю ко кор ти-
коc те ро ї дів та ан ти гіс та мін ні пре па ра ти, але по -
к ра щен ня нас та ва ло ли ше під час лі ку ван ня. 
Про тя гом усьо го пе рі о ду хво ро би са мос тій но 
прий ма ла різ ні ан ти гіс та мін ні пре па ра ти, які 
де що змен шу ва ли свер біж і кіль кість ур ти ка рій. 
Фак то ри, що про во ку ва ли ви си пи, не мог ла вста-
но ви ти. З анам не зу жит тя ві до мо, що чо ти ри 
ро ки то му з’яви ли ся пе чія та біль в епі гас траль-
ній ді лян ці. Зроб ле но езо фа го гас тро ду о де нос ко-
пію, під час якої, зі слів хво рої, ви яв ле но оз на ки 
хро ніч но го гас три ту (тип гас три ту не знає). НР 
не виз на ча ли. З то го ча су сим пто ма тич но зас то-
со ву ва ла ан та цид ні пре па ра ти. Алер го ло гіч ні 
ре ак ції ін шо го ти пу не спос те рі га ли ся. На мо мент 
пер вин но го ог ля ду ак тив ність кро пив’ян ки від-
по ві да ла 5 ба лам згід но з ре ко мен да ці я ми Єв ро-
пей ської ака де мії алер го ло гії і клі ніч ної іму но ло-
гії (2009) [49]: ур ти ка рій 32 еле мен ти (2 ба ли); 
силь ний свер біж, що за ва жав пов сяк ден ній ді -
яль нос ті і сну (3 ба ли). Паль па тор но ви яв ляв ся 
по мір ний біль в епі гас траль ній ді лян ці. Хво ру 
бу ло обс те же но згід но з клі ніч ни ми про то ко ла-
ми. За галь ні ана лі зи кро ві та се чі без від хи лень 
від нор ми. Яєць гель мін тів у ка лі не ви яв ле но. Бі о-
хі міч ний ана ліз кро ві: се ро му ко ї ди 1,010 ум. од., 
СРП (++++), ін ші в ме жах нор ми. Ульт раз ву ко ве 
дос лід жен ня ор га нів че рев ної по рож ни ни: пе чін-
ка не збіль ше на, роз мі ри пра вої час тки 130 мм, 
лі вої — 56 мм, ехо ген ність під ви ще на, є оз на ки 
жи ро вої ін філь тра ції лег ко го сту пе ня. Ді а  метр 
v. por ta 8,0 мм, v. ca va in fe ri or 17 мм. Жов чний 
мі хур роз та шо ва ний ти по во, роз мі ри 53 на 20 мм, 
вміст го мо ген ний, стін ка не по тов ще на, хо ле дох 
не роз ши ре ний. Під шлун ко ва за ло за од но рід ної 

струк ту ри, ехо ген ність під ви ще на, кон тур чіт-
кий, роз мі ри: го лов ка — 14 мм, ті ло — 14 мм, 
хвіст — 15 мм. Лі ва нир ка 107 на 49 мм, па рен хі ма 
чіт ка, 18 мм, чаш ко во� мис ко ва сис те ма не роз ши-
ре на, є крис та ли со лей. Пра ва нир ка 81 на 38 мм, 
па рен хі ма чіт ка, 14 мм, чаш ко во� мис ко ва сис те-
ма под во є на. Роз мір се ле зін ки 103 на 43 мм. Ульт-
раз ву ко ве дос лід жен ня ор га нів ма ло го та зу і 
щи то вид ної за ло зи не ви я ви ло від хи лень від нор-
ми. Езо фа го гас тро ду о де нос ко пія: стра во хід без 
особ ли вос тей. У шлун ку по мір на кіль кість світ-
ло� зе ле но го ка ла мут но го вміс ту, у вер хній і се ред-
ній тре ти ні сли зо ва обо лон ка без особ ли вос тей, в 
ант раль но му від ді лі по мір но гі пе ре мо ва на, наб-
ряк ла, блис ку ча. Склад ки зви чай них роз мі рів, 
пе рис таль ти ка ак тив на. Пі ло рус зви чай ний, за -
ми ка єть ся час тко во, є реф люкс жов чі. Сли зо ва 
ци бу ли ни два над ця ти па лої киш ки гі пе ре мо ва на, 
наб ряк ла, на всіх стін ках еро зії 0,3—0,5 см. Пос т-
буль бар ний від діл без особ ли вос тей. Вис но вок: 
ду о де но гас траль ний реф люкс, еро зив ний ду о де-
ніт. Іму нох ро ма тог ра фіч не дос лід жен ня на НР Аg 
(СІ ТО ТЕSТ, фір ма Phar mas co) по зи тив ний. Па ці-
єн тці про ве де но ера ди ка цій ну те ра пію 7 днів 
(кла рит ро мі цин 500 мг, амок си ци лін 1000 мг, 
омеп ра зол 20 мг, усе 2 ра зи на до бу). Че рез 
мі сяць пов тор но зроб ле но за галь ний і бі о хі міч-
ний ана ліз кро ві — се ро му ко ї ди 0,320 ум. од., 
СРП (+), ін ші по каз ни ки в ме жах нор ми. Скарг 
па ці єн тка не ма ла, по чу ва ла ся за до віль но. Під 
час ог ля ду ур ти ка рій не ви яв ле но. Бо лю в епі-
гас т раль ній ді лян ці під час паль па ції не має. 
Хво   ру бу ло по ін фор мо ва но про мож ли вість 
пов тор но го ін фі ку ван ня НР. 

От же, з ог ля ду лі те ра ту ри мож на ви ді ли ти 
три мо мен ти па то ге не тич но го впли ву НР на 
роз ви ток ХК: 1) ав то і мун ний про цес — унас лі-
док ан ти ген ної по діб нос ті лі по по лі са ха рид но го 
ан ти ге ну НР до ан ти ге нів гру пи кро ві (за сис те-
мою Le wis) та ан ти ге нів клі тин шлун ко во го епі-
те лію; 2) ви роб лен ня в ре зуль та ті жит тє ді яль-
нос ті НР ря ду ци то кі нів, що спря ють ви віль нен-
ню гіс та мі ну з туч них клі тин, який про во кує 
по я ву ур ти ка рій; 3) HP спри чи нює за па лен ня 
трав но го ка на лу, тим са мим по лег шує аб сор б-
цію ан ти ге нів. То му при ХК за галь нообов’яз ко-
вим ме то дом дос лід жен ня має бу ти виз на чен ня 
НР. На на шу дум ку, проб ле ма пот ре бує по даль-
шо го вив чен ня.
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Helicobacter pylori и ее связь 
с развитием хронической крапивницы 
В последнее время появились отдельные статьи о роли Helicobacter pylori в патогенезе хронической крапивницы, но 
данные проведенных научных исследований достаточно противоречивы. В изложен ной статье проведен обзор 
литературы относительно влияния Helicobacter pylori на развитие хронической крапивницы, описан клинический 
случай.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, хроническая крапивница, гены патогенности, цитокины, аутоиммунный про-
цесс, гистамин.  
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Helicobacter pylori and its relation 
to the development of chronic urticaria
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Some reports about the role of Helicobacter pylori in pathogenesis of chronic urtucaria have been published recently. 
However, the results of the conducted research studies are quite conflicting. In this article, the literature on the influence 
of Helicobacter pylori on chronic urtucaria is reviewed, a clinical case is described.
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Существенное место среди различных алопе-
ций и заболеваний стержня волоса занимает 

группа диффузных алопеций. Нередко именно 
заболевания волос могут оказаться первым симп-
томом системного заболевания и свидетельство-
вать о связи с внутренними болезнями. 

Физиологическая смена волос проявляется в 
ежедневном диффузном выпадении. Постоян ный 
рост и смена волос имеет три фазы: анаген (ак -
тивный рост), катаген (отделение волоса от его 
сосочка) и телоген (покой) [1, 2, 11]. В норме три-
хограмма, отображающая ритмичность сме ны во -
лос, не меняется, и алопеция не развивается. 

В пожилом возрасте цикличность смены во -
лос начинает существенно отличаться от смены 
волос у молодого человека. Старческий гипотри-
хоз может возникнуть в любом возрасте, преиму-
щественно в 55—65 лет. 

Каждый волос имеет индивидуальные циклы 
роста. На протяжении фазы анагена формирует-
ся стержень волоса. В норме на волосистой части 
головы, где в основном размещены длинные 
волосы, период анагена у волоса продолжается 
от 3 до 7 лет и имеет индивидуальные особеннос-
ти. У ребенка этот период относительно корот-
кий, что способствует формированию пушкового 
светлого волоса. Увеличение количества тело-
геновых волос у младенцев является последней 
синхронизированной «линькой» человека. К пу -
бер  татному возрасту чувствительные к андроге-
нам волосы постепенно увеличиваются в разме-

рах, гипертрофируются, появляются аксилляр-
ные и лобковые волосы, а у мужчин увеличивает-
ся их количество на груди и спине. Это андро-
гензависимые волосы. 

Следующая фаза (фаза катагена) продолжа-
ется 2—3 недели, а фаза покоя (телогена) — при-
близительно 100 дней. Телогеновый фолликул 
метаболически неактивен. 

На волосистой части головы расположены 
приблизительно 100 тысяч волосин. 5—20 % 
волос пребывает в фазе телогена, что приводит к 
выпадению 50—100 волосин ежедневно. 

Итак, 80—95 % волос пребывает в фазе анаге-
на, 1 % — в фазе катагена. Процент телогеновых 
волос в норме варьирует у каждого человека, и 
даже на разных участках волосистой части го -
ловы. У мужчин телогеновое число выше в лоб-
ной зоне и на макушке в сравнении с затылком. 
В этих зонах анагеновый период укорочен [5].

Основным структурным белком роговых кле-
ток волос и ороговевших клеток эпидермиса 
является кератин, химическую основу которого 
составляют аминокислоты. Твердый кератин во -
лос характеризуется высоким уровнем серосо-
держащих аминокислот и дисульфидных связей. 
Твердые кератины волоса подразделяются на 
низкосерные, высокосерные и с высоким содер-
жанием глицина и аланина. Белок трихо гиа ли-
новых гранул богат цитрулином, но в отличие от 
кератогиалина в нем повышено содержание глу-
таминовой кислоты и снижено — цистеина. Сле-
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довательно, для формирования волос в волося-
ных фолликулах необходима определенная кон-
центрация аминокислот. Именно этот фактор 
предполагает поступление их извне, что в случае 
патологии должно обеспечиваться соответству-
ющими медикаментами.  

Установлено значительное влияние на цикл 
волосяного фолликула химических факторов, 
которые способствуют угнетению митотической 
активности в сосочке волоса. Это в свою очередь 
ведет к истончению стержня волоса. Он стано-
вится ломким в зоне сужения или совсем не фор-
мируется. Развивается так называемая анагено-
вая алопеция, и выпадение дистрофических во -
лос происходит через несколько дней после вли-
яния химического фактора или начала примене-
ния лекарственного препарата. Прежде всего 
выпадают волосы в стадии анагена, а фаза катаге-
на наступает преждевременно. За этим следует 
выпадение волос в фазе телогена из других фол-
ликулов. 

Диффузное выпадение волос — это симптом. 
Известно, что диффузное поредение волос вклю-
чает такие формы, как острое или хроническое 
телогеновое выпадение, анагеновая алопеция, 
андрогенетическая алопеция. 

Анагеновое выпадение спровоцировано пре-
имущественно медикаментами и другими хими-
ческими факторами, гипотиреоидизмом, дефи-
цитом железа и цинка, почечной и печеночной 
недостаточностью, гипервитаминозом А, рас-
стройствами питания и различными системными 
заболеваниями. При отсутствии перечисленных 
факторов можно говорить об идиопатических 
случаях, которые включают генерализованные 
формы диффузного поредения волос у женщин 
среднего возраста, относящиеся к хроническому 
телогеновому облысению. Если существенное 
количество волос вступает в фазу катагена преж-
девременно, то через 2—3 месяца проявляется 
алопеция. Такая алопеция имеет название тело-
генового облысения и довольно часто развивает-
ся после родов или тяжелого заболевания, про-
дол жается несколько месяцев и, как правило, 
завершается полным выздоровлением после уст-
ранения причины. 

Клинически все формы диффузной алопеции 
характеризуются выпадением волос преимуще-
ственно на волосистой части головы при непора-
женной коже, что обусловлено наличием в этой 
области 85 % чувствительных, митотически ак -
тивных анагеновых фолликулов и 15 % неак-
тивных телогеновых фолликулов. 

Телогеновое облысение. Термин «телогено-
вое облысение» означает выпадение неизменен-
ных волос при преждевременном переходе фол-

ликула волоса из стадии анагена в стадию телоге-
на. Этиологические причины, приводящие к те -
логеновому облысению, делят на две категории. 
Первая категория — это влияние в форме мета-
болического нарушения и умеренного поврежде-
ния. При этом много волос неожиданно перехо-
дит в фазу катагена, затем в фазу телогена, и в 
конце-концов со временем наступает фаза анаге-
на — начало нового роста волоса. Такой нео жи-
данный переход в фазу катагена происходит под 
влиянием ряда факторов. Причинами возникно-
вения телогенового облысения могут быть не -
гативные и стрессовые влияния (состояние пос-
ле лихорадки, тяжелого инфекционного процес-
са, включая ВИЧ-инфекцию, тяжелый психоло-
гический стресс, состояние после хирургичес  ко-
 го вмешательства, эндокринопатии). Несом нен-
но, влияют на развитие телогенового облысения 
также медикаменты и химические вещества: ре -
тиноиды, антикоагулянты, антитиреоидные пре -
параты, противосудорожные, бета-адрено блока-
торы и тяжелые металлы. В результате этого 
большое количество волос одновременно входит 
в стадию катагена, а далее — в стадию телогена. 
Телогеновая алопеция является наиболее обыч-
ной формой облысения, ассоциированного с сис-
темными заболеваниями, особенно тяжелыми, 
или с противоопухолевой терапией. При этом 
вероятные признаки облысения становятся кли-
нически достоверными только в случаях, когда 
потеряно более чем 25 % волос [7, 10]. 

Вторая категория телогенового облысения 
включает физиологические причины, такие как 
негативное воздействие на фолликул в послеродо-
вом периоде. Следует отметить, что при послеро-
довом телогеновом облысении под влиянием гес-
тационных гормонов искусственно повы ша ется 
количество фолликулов, пребывающих в ста  дии 
анагена. Это отражается в более низком телогено-
вом числе в последние месяцы беременности. 
После родов эта гормональная поддержка теряет-
ся, множество фолликулов переходит в фазу ката-
гена, что через несколько недель проявляется в 
увеличении количества телогеновых волос. 

Следует отметить, что ранняя стадия андроге-
нетического облысения напоминает локализо-
ванную форму телогеновой алопеции. В постпу-
бертатном периоде в лобной зоне и на макушке 
происходит стабилизация индивидуального сро-
ка анагенового периода. В дальнейшем волосы 
миниатюризируются при незаметном их выпа-
дении. Этот тип выпадения волос также физио-
логичен, так как волосы генетически запрограм-
мированы на ускоренное выпадение под влияни-
ем постпубертатных андрогенов. Поэтому необ-
ходимо установить в трихограмме удельный вес 
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телогеновых волос. Если в трихограмме отмеча-
ют, что значительное количество волосяных 
фолликулов преждевременно вступает в фазу 
катагена, то обязательно через 2—3 мес наступает 
чрезмерное выпадение волос. На некоторое вре-
мя волосы становятся довольно редкими, но пос-
ле приостановления действия патологических 
фак  торов их рост возобновляется. Телогеновое 
облысение иногда называют «симптоматичес-
ким», так как очень часто его причиной может 
быть лихорадка, стресс, гормональные кризы, 
прием медикаментов, недостаточное питание, 
влияние токсических веществ. 

Послеинфекционный гипотрихоз может воз-
никнуть после гриппа, малярии, дифтерии, ди -
зентерии, скарлатины, тифа и других заболева-
ний. Алопеция вследствие острого инфекцион-
ного заболевания начинается через 8—10 нед, 
усиливается через 2 нед, а потом останавливает-
ся. Такой гипотрихоз носит временный характер, 
и волосы возобновляются. 

Хроническое телогеновое облысение у жен-
щин достаточно часто путают с андрогенетичес-
кой алопецией, при которой бывает предпочти-
тельно фронтопариетальное облысение [4]. Боль -
ные хронической телогеновой алопецией от  ме-
чают стойкое и значительное выпадение волос 
с волнообразным течением на протяжении не -
с кольких лет. У больных с телогеновым облы-
сением телогеновое число редко превышает 50 %.

При составлении плана терапии при телоге-
новом облысении прежде всего необходимо от -
менить медикаменты, которые могли быть при-
чиной выпадения волос, спланировать полно -
ценное питание, провести детоксикационную те -
рапию (L-орнитина-L-аспартат, метионин, уни-
тиол), назначить гепатопротекторы. 

Анагеновая алопеция. Как правило, роль хи -
мических веществ, загрязняющих окружающую 
среду, в возникновении алопеции не дооценива-
ют. Вместе с тем в случаях невыясненной потери 
волос в качестве возможной причины всегда сле-
дует принимать во внимание действие химичес-
ких веществ. Анагеновая алопеция может быть 
признаком и различных интоксикаций (отравле-
ние солями тяжелых металлов, прием таких ме -
дикаментов, как антикоагулянты, цитостатики, 
бораты, тиреостатические и понижающие содер-
жание холестерина препараты, гипервитаминоз). 
Эти вещества угнетают митоз клеток сосочка во -
лоса. Когда метаболическая и митотическая ак -
тивность фолликулярного эпителия внезапно 
снижается, стержень волоса истончается, сужа-
ется в конце, напоминает отточенный карандаш. 
При этом дистальная часть истонченного стерж-
ня обламывается, а сам волос выпадает из фолли-

кула. В отличие от телогенового облысения при 
анагеновой алопеции не бывает трехмесячного 
периода до начала выпадения волос. Клас си-
ческим примером причины анагеновой алопеции 
является систематический прием медикаментов 
при онкологических заболеваниях. На снижение 
метаболизма в анагеновой делящейся клетке мо -
гут влиять различные факторы. Противо канцер-
ная доза радиационной терапии также оказывает 
подобное влияние на фолликул волоса. Харак-
терным для клинического течения острого анаге-
нового облысения является то, что потеря волос 
происходит чрезвычайно быстро. Без каких-либо 
субъективных признаков выпадают только длин-
ные волосы за чрезвычайно короткий период — 
2—5 дней. Такую же диффузную алопецию могут 
вызвать бораты. Выпадение волос возникает и 
при отравлении висмутом, ртутью. 

Андрогенетическая алопеция. Характери зу-
ется облысением в лобной и теменной областях у 
мужчин, уменьшением количества волос в этих 
зонах у женщин, что связано с генетически обус-
ловленным нарушением метаболизма андроге-
нов в коже волосистой части головы. Андро ге-
нетическая алопеция относится к аутосомно-
доминантным расстройствам с вариабельной пе -
не трантностью в одинаковой степени у мужчин и 
женщин. Прогрес сирующее поредение волос 
при  водит к постепенной миниатюризации воло-
сяного фолликула и сокращению фазы анагена. 
Дигидротестостерон, образующийся в кератино-
цитах волосяного фолликула из тестостерона под 
влиянием фермента 5-альфа-редуктазы в тка нях-
мишенях, активизирует сальные железы, но угне-
тает метаболизм в волосяных фолликулах. Ди -
гидротестостерон дейс твует на фазу роста воло-
сяного фолликула (анаген) так, что волосы пре-
ждевременно входят в фазу покоя (телоген). За 
последние годы у женщин повысилась заболева-
емость алопецией, имеющей течение и клиничес-
кие проявления по мужс кому типу. Удельный вес 
этого вида составляет 90 % всех облысений у 
женщин [6, 9, 12].

Сегодня появился новый лекарственный пре-
парат «Пантогар» («Мерц Фармасьютикалз 
ГмбХ», Гер  мания) для лечения диффузного вы -
падения волос. «Пантогар» обладает общеук реп-
ляющим и регенерирующим свойствами, анти-
оксидантным, детоксицирующим действием, во -
с    полняет дефицит серосодержащих ами нокис  лот 
и витаминов в организме. Активация метаболиз-
ма изменяет внутриклеточные окис лительно-
вос  становительные процессы в клетках волося-
ного фолликула, что приводит к снижению вос-
при имчивости рецепторного аппарата клеток 
фол  ликула к негативным эндогенным влияниям. 
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В «Пантогаре» активные ингредиенты до -
пол няют друг друга. К этим составляющим 
относятся: 180 мг тиамина, 300 мг экстракта 
медицинских дрожжей, 180 мг кальция пантоте-
ната, 60 мг кератина, 60 мг L-цистеина и 60 мг 
парааминобензойной кислоты (ПАБК). Кера-
тин — это ос  новной структурный белок волоса. 
L-цистеин — один из главных компонентов, он 
как поставщик атомов серы участвует в синтезе 
ацетилхолина. Цистеин наряду с глицином и 
глутамином участ вует в образовании глутатио-
на — ключевого звена антиоксидантной систе-
мы. Кальция пантотенат участвует в углевод-
ном, жировом и белковом обмене, синтезе аце-
тилхолина, стероидов, выполняя функцию 
единст  венного незаменимого компонента «Ко -
энзима» ацетилирования. Ионы кальция также 
нормализуют образование коллагена и репа-
ративные процессы в тканях, стимулируя мат-
ричные клетки к делению. Тиа мин ак  тивно уча-
ствует в углеводном, белковом и жировом обме-
не, а также в проведении нервного возбуждения 
в синапсах, предохраняет мембра  ны клеток от 
токсического воздействия продуктов перекис-
ного окисления и является источником энергии 
для строения и роста волоса. Как при родный 
комплекс витаминов группы В, эн  зимов, амино-
кислот и минеральных веществ в состав препа-
рата включен экстракт медицинских дрожжей, 
обеспечивающий волосяной фолликул со  от-
ветствующей энергией при его активации. 
ПАБК участвует в процессе усвоения белка. 
Доказано, что «Пантогар» эффективен и отно-
сительно ка  чества волос за счет улучшения био-
физических параметров [3].  

На наш взгляд, обоснованным является вклю-
чение препарата «Пантогар» в алгоритм лечения 
пациентов с заболеваниями стержня волоса. Их 
частота неоправданно остается без внимания 
дер  матолога. А между тем трихоптилоз, трихотио-
дистрофия, трихоклазия, монилетрикс требуют 
ис  пользования системного препарата, в частнос-
ти «Пантогара». «Пантогар» принимают от 4 до 
6 мес по 1 таблетке 3 раза в сутки. Если же речь 
идет о диффузной алопеции, то при телогеновом 
об  лысении медикаментозного генеза совершенно 
резонно прекратить лекарственную нагрузку, а 
спустя 1—1,5 мес начать курс «Пантогара». При 
анагеновой алопеции препарат можно назначать 
одновременно с детоксикационной терапией. Ло -
гично предположить, что при андрогенетической 
алопеции «Пантогар», хоть и не является пря-
мым патогенетическим лечением, будет способ-
ствовать укреплению структуры миниатюри зи-
рованных волос. 

У нас накоплен опыт применения «Панто-
гара» при заболеваниях стержня волоса, при хро-
нической телогеновой и анагеновой алопеции. 
Длительное применение «Пантогара» в сочета-
нии со щадящими наружными средствами и 
шам  пунями позволило добиться укрепления во -
лос, восстановления их количества при телогено-
вой и анагеновой алопециях. 

Выводы
Таким образом, знание патологии волос, умение 
провести дифференциальный диагноз позволя-
ют дерматологу определиться с окончательным 
диагнозом гипотрихоза и обозначить адекватные 
терапевтические действия. 
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Системне лікування при дифузній алопеції 
та захворюваннях стрижня волосини
У роботі проведено докладний аналіз групи дифузних алопецій: етіологія, патогенез, класифікація, диференційна 
діагностика та лікування. На підставі даних клінічних досліджень і власного досвіду застосування для системного 
лікування пацієнтів із захворюваннями стрижня волосини і дифузної алопеції авторка рекомендує комплексний 
препарат «Пантогар» («Мерц Фармасьютікалз ГмбХ», Німеччина).
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Systemic treatment of diffuse alopecia
and diseases of the hair shaft
The article gives an overview of thorough analysis of a group of kinds of diffuse alopecia: etiology, pathogenesis, 
classification, differential diagnosis and treatment. Based on clinical trial data and personal experience of application of 
systemic treatment of patients with diseases of the hair shaft and diffuse alopecia, the author recommends a complex 
medicinal product «Pantogar» («Merz Pharmaceuticals GmbH», Germany).
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Вугри (аcne) є одним із найпоширеніших 
хро  нічних рецидивних захворювань шкіри, 

що, за даними різних авторів, виявляється у 
70—80 % осіб підліткового та юнацького віку 
[1]. Акне посідає перше місце у структурі косме-
тологічної па  тології і третє — за частотою звер-
нення хворих до дерматологічних закладів [2]. 
У більшості молодих людей це захворювання 
має так званий фізіологічний характер та минає 
безслідно у віці 18—20 років, але в частини 
людей інволюція виявів акне відбувається по -
вільніше [18]. Акне виникають унаслідок запа-
лення сально-волося ного апарату шкіри облич-
чя та верхньої половини тулуба на тлі явищ 
підвищеного саловиділення. Захворювання час-
то має тяжкий клінічний перебіг з формуванням 
нодуло-кістозних або стійких папуло-пус ту-
льоз них висипів [20]. 

Акне — мультифакторне захворювання шкіри. 
В розвитку дерматозу відіграють роль генетичні 
механізми, гормональні порушення, порушення 
місцевої мікроциркуляції, а також патологія 
імун ної і травної систем та загальний дефіцит 
цинку в організмі. Доведено, що на характер і 
обсяг секреції сальних залоз суттєво впливає 
рівень продукції андрогенів. Потрібно пам’ятати, 
що основний субстрат для синтезу андрогенів — 
стероїдний спирт, холестерин, який надходить в 
організм з їжею тваринного походження або без-
посередньо синтезується у печінці [26]. 

 Відомо, що шкіра є головною ланкою метабо-
лізму стероїдних гормонів, дія яких опосередко-
вана через специфічні рецептори в епідермісі, 
дермі та сально-волосяних фолікулах. Завдяки 
цьому під контролем андрогенів перебувають мі -
тотична активність і диференціювання кератино-
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Терапія хворих на акне 
з використанням системного ізотретиноїну 
LIDOSE та її оптимізація

Мета роботи — застосувати авторську розробку пам’ятки для пацієнта, якому призначили «Акнетін», що має опти-
мізувати ведення цих хворих за рахунок налагодження спілкування з лікарем-дерматовенерологом, сприяти поро-
зумінню, підвищити ефективність  лікування,  зменшити кількість і  виразність його побічних дій. 

Матеріали та методи. Під спостереженням у 2010—2013 роках перебували 35 хворих на акне, які амбулаторно про-
ходили курс лікування препаратом «Акнетін». Для лікування пацієнтів із комбінованим ураженням шкіри обличчя 
та верхньої половини тулуба запропоновано та застосовано спеціальну схему, за якою «Акнетін» під час стандарт-
ного лікування призначають на короткий термін у добовій дозі 1 мг/кг з поступовим зменшенням до мінімальної. 
Обов’язковим є досягнення максимальної курсової дози «Акнетіну» — 120 мг/кг.

Результати та обговорення. Позитивний ефект терапії «Акнетіном» зареєстровано в усіх 35 пацієнтів, які перебували 
під спостереженням. Рецидив захворювання  протягом року після закінчення терапії зареєстровано в 1 випадку 
(2,9  %).  Побічні ефекти «Акнетіну» є прогнозованими, а очікуваний терапевтичний ефект значною мірою переважає 
можливі ризики. Під час лікування «Акнетіном» бажано не призначати хворим жовчогінних препаратів.  У пацієнтів, 
що приймають «Акнетін», значно поліпшується психоемоційне сприйняття своєї зовнішності та особистості.

Висновки. Запропонована пам’ятка для пацієнта оптимізує ведення хворих за рахунок налагодження спілкування 
між лікарем-дерматовенерологом і пацієнтами, сприяє порозумінню, що підвищує ефективність лікування та змен-
шує кількість та виразність побічних дій «Акнетіну». Системний ізотретиноїн LIDOSE є високоефективним при 
акне середнього, тяжкого та дуже тяжкого ступенів, а також при резистентних до лікування формах цього захворю-
вання.

Ключові слова
Акне, лікування, «Акнетін», щоденник власника здорової шкіри.
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цитів, синтетична активність фібробластів, функ-
ціональний стан сальних та потових залоз [16]. 

У патогенезі цього захворювання мають зна-
чення чотири основних фактори: патологічний 
фо  лікулярний гіперкератоз, гіперфункція та гі -
персекреція сальних залоз, розмноження Pror pio-
nibacterium acnes на поверхні шкіри та у воло-
сяних фолікулах і запальна реакція прилеглих 
тканин [4, 25, 28].

На тлі підвищеної продукції себума, який є 
субстратом для розмноження Prorpionibacterium 
acnes, спостерігається підвищене зроговіння клі-
тин волосяних фолікулів — фолікулярний кера-
тоз. Крім того, природнє відлущування поверх-
невих шарів корнеоцитів сповільнюється за ра -
хунок склеювання надмірною кількістю шкірно-
го сала. Це призводить до потовщення рогового 
шару епідермісу. У вічках волосяних фолікулів 
утворюються рогові пробки. Згодом виникає пе -
ри фолікулярне запалення. Внаслідок цього за -
пальна реакція спрямовує компоненти імунної 
системи до пошкодженої тканини завдяки поси-
ленню кровонаповнення, на тлі чого підвищуєть-
ся проникність капілярної стінки. За рахунок 
діа  педезу та екстравазації (рух фагоцитів у дер-
му) відбувається накопичення в дермі імуноком-
петентних клітин — нейтрофілів (перші 30—60 хв), 
макрофагів, базофілів, лімфоцитів (наступні 
5—6 год), які своєю чергою продукують проза-
пальні монокіни и цитокіни — інтер лейкін-8, 
інтерлейкін-1, активатори циклооксигенази. 
Внаслідок цих перетворень запускається лізис 
стінок чужорідних агентів і фагоцитоз. Таким 
чином, вогнище хронічного запалення призво-
дить до порушення цілісності фолікулярної стін-
ки та формування так званого лімфогістіоцитар-
ного інфільтрату, який слугує відображенням 
безпосередньої роботи місцевого імунітету на 
рівні дерми та одночасно субстратом для розвит-

ку явищ постакне, що також залежить від індиві-
дуальних особливостей організму, тривалості 
запального процесу та глибини розташування 
запальних елементів у дермі [1]. Крім того, три-
вале вогнище запалення у глибоких шарах дерми 
своєю чергою призводить до зсуву саморегуляції 
в системі колаген — колагеназа в бік підвищеного 
утворення колагену. Це створює умови для роз-
витку явищ рубцевих постакне, особливо в ді -
лянці верхньої половини тулуба (насамперед на 
шкірі спини), завдяки анатомічним особливос-
тям пілосебацейних комплексів, зв’язаних із 
пуш  ковим волоссям у цій зоні, — глибині розта-
шування, розмірам сальних залоз та кількості 
їхніх часточок [3]. 

Єдиної класифікації ступенів тяжкості акне на 
сьогодні немає, але більшість лікарів-дермато-
венерологів орієнтуються на класифікацію Аме-
ри канської академії дерматології (табл. 1), яка 
враховує психосоціальні ускладнення, особливо в 
пацієнтів з тяжкою та дуже тяжкою формами 
захворювання, що є показаннями для призначен-
ня системного ізотретиноїну. Саме цю класифіка-
цію використовують у роботі [17] (див. табл. 1).

Для визначення лікарської тактики щодо лі -
кувальних заходів при акне враховують клініч-
ну картину захворювання та дані анамнезу [1]. 
Зазвичай потрібно проводити додаткове лабо-
раторне дослідження рівня статевих гормонів 
або інструментальне обстеження для з’ясування 
пе  реважання тих чи інших механізмів у розвит-
ку дерматозу та фонових соматичних захворю-
вань у кожному конкретному випадку акне, що 
своєю чергою може потребувати додаткових 
терапевтичних заходів за участю фахівців 
суміжних спеціальностей у комплексному ліку-
ванні хворого [5, 22].

Лікування акне — комплексний процес, який 
спрямований на основні ланки патогенезу захво-

Таблиця 1. Класифікація акне за ступенем тяжкості (AAD, 1990)

Ступінь Комедони 
(закриті, відкриті) Папули, пустули Вузли, 

кісти Запалення Рубці, пігментні 
зміни, келоїди

Психосоціальні 
ускладнення

I (легкий) Мало 
(менше 20)

Папули 
менше 10 Немає Немає Немає + +

II (середній) Багато (10—25)
Папули (10—20), 

поодинокі 
пустули

Немає Виражене Немає ++ +

III (тяжкий) Багато (26—50)
Папули, пустули 

(21—30) Менше 5 Сильне
++

+++
+

++

IV (дуже 
тяжкий)

Дуже багато 
(понад 50)

Дуже багато 
елементів висипу 

(понад 30)
Більше 5 Дуже 

сильне

+++
+++
++

+++
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рювання і результатом якого є зменшення фолі-
кулярного гіперкератозу, пригнічення продукції 
шкірного сала, створення несприятливих умов 
для розмноження Prorpionibacterium acnes [29]. 
Терапія акне включає як зовнішнє, так і внутріш-
нє лікування, вибір залежить від стадії захворю-
вання, віку, статі, особливостей шкіри пацієнта та 
супутніх захворювань [7, 10]. 

Сучасна терапія акне ґрунтується на гіпотезах 
етіології і патогенезу цього захворювання. До -
ведено раціональність етапного його лікування, 
що визначається особливостями клінічної карти-
ни та ускладненнями в кожному конкретному 
клінічному випадку [6, 24, 27]. Алгоритм ліку-
вання акне прийнято на XX Всесвітньому кон-
гресі у 2002 році (Париж) (табл. 2) [32].

Для успішного лікування пацієнтам з акне 
призначають рослинну дієту, санують вогнища 
хронічної інфекції, нормалізують травлення 
[11]. Призначають адаптогени, біостимулятори, 
препарати цинку (цинку сульфат, «Ревалід») 
[13]. Ши  роко використовуються лікувальні 
шампуні: «Фрі  дерм-цинк», «Фрідерм-дьоготь», 
«Фітовал», «Ре  віталь», «Альгопікс» [1]. Крім 
того, використовують антибіотики з урахуван-
ням чутливості або широкого спектра їхньої дії, 
аутовакцину, аутогемотерапію, «Пірогенал», 
ультрафіолетове опромінення, кріомасаж [23, 
30, 31].

Понад тридцять років у дерматології загаль-
ноприйнятим методом лікування при акне всіх 
ступенів тяжкості є призначення перш за все сис-
темних антибіотиків [7]. До препаратів першого 
вибору належать тетрацикліни — антибіотики, 
які можна вживати достатньо тривалий час (від 4 
до 12 тиж) і які значно зменшують гостроту 
запальних явищ. Але тривалі курси системної 
антибіотикотерапії препаратами цієї групи при-
зводять до розвитку системних побічних эфектів, 
знижують імунні реакції, що своєю чергою при-
зводить до послаблення захисних функцій шкі-
ри, розвитку фототоксичних реакцій, гепатиту, 
інтракраніальної гіпертензії, пігментації слизо-
вих оболонок, унаслідок чого погіршуються про-
гноз та перспективи одужання. Крім того, розви-
вається звикання організму до топічних антибіо-
тиків та, як наслідок, резистентність мікрофлори 
шкіри [12]. У світі дедалі актуальнішою стає про-
блема розвитку резистентності мікрофлори шкі -
ри (зокрема перехресної) до антибіотиків першої 
лінії вибору, що найчастіше призначають пацієн-
там. Цей процес розвивається завдяки за  кріп-
ленню мутацій РНК, які зменшують ефектив-
ність терапії, створюють умови для переходу 
захворювання в тяжчі форми, хронізації процесу, 
сумнівних результатів лікування з подальшим 
розвитком грамнегативних фолікулітів і фолі-
кулітів, спричинених Рityrosporum ovale, за нега-

Таблиця 2. Алгоритм лікування акне  

Терапія

Легкий ступінь Середній ступінь Тяжкий ступінь

Комедональна 
форма

Папуло-
пустульозна 

форма

Папуло-
пустульозна 

форма
Вузлова форма Вузлова форма

Препарати 
першого 
вибору

Топічні 
ретиноїди

Системні антибіо-
тики + топічні 
ретиноїди +/– 

бензоїлу 
пероксид   

Системні антибіо-
тики + топічні 
ретиноїди +/– 

бензоїлу пероксид   

Системні антибіо-
тики + топічні рети-
ноїди +/– бензоїлу 

пероксид 

Системні ретиноїди  

Альтернативні 
препарати

Альтернативні 
ретиноїди +/– 

азелаїнова/салі-
цилова кислота 

місцево    

Альтернативні 
ретиноїди + аль-
тернативні топіч-
ні антибіотики + 

+ бензоїлу 
пероксид    

Альтернативні 
системні антибіо-

тики+  топічні 
ретиноїди+/– 

бензоїлу пероксид  

Системний ізотре-
тиноїн або альтерна-
тивні системні анти-

біотики + топічні 
ретиноїди+/– бен-

зоїлу пероксид/ 
топічний антибіотик

Високі дози 
системних антибіо-

тиків + топічні рети-
ноїди +/– бензоїлу 

пероксид  

Препарати 
для жінок

Топічні 
ретиноїди  

Препарати 
першого вибору    

Системні 
антианд рогенні 

препарати + 
топічні ретиноїди 
+/– топічні анти-
біотики (бензоїлу 

пероксид)  

Системні антианд-
рогенні препарати + 

топічні ретиноїди 
+/– топічні антибіо-

тики (бензоїлу 
пероксид) 

Високі дози систем-
них антиандроген-
них препаратів + 
топічні ретиноїди 

+/– бензоїлу перок-
сид/топічні антибіо-

тики  

Підтриму-
вальна терапія

Топічні 
ретиноїди

Топічні 
ретиноїди

Топічні ретиноїди +/– топічні антибіотики+/– бензоїлу 
пероксид
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тивного впливу на макроорганізм. У зв’язку з 
цим виникає необхідність альтернативного під-
бору антибіотиків або диференціювання пока-
зань до призначення системних антибіотиків і 
системного ізотретиноїну, зокрема в пацієнтів зі 
значною дисморфофобією щодо захворювання 
та схильністю до рубцювання і появи виразної 
постзапальної пігментації, особливо в разі ІІІ 
фототипу шкіри [11].

На сьогодні гормональна терапія стероїдними 
антиандрогенами є ефективним методом ліку-
вання у жінок і показана пацієнткам з виразними 
явищами себореї, акне (запальні елементи), гір-
сутизму та ознаками андрогенетичної алопеції, 
тобто з SAHA-синдромом. Дія антиандрогенів 
реалізується за рахунок блокування андроген них 
рецепторів та інгібування ензиму 5-альфа-ре -
уктази, який переводить тестостерон у дегідро-
тестостерон, що запобігає створенню умов для 
розвитку ключових ланок патогенезу акне [26].

Потребує коригування й емоційна сфера па -
цієнта. При неврозах, роздратуванні, зумовле-
них косметичним недоліком, показані препара-
ти ва  леріани, кропиви собачої, транквілізатори, 
адаптогени [15].

Місцеве лікування пацієнтам призначають 
після встановлення ступеня тяжкості акне, пре-
парат підбирають залежно від клінічної карти-
ни. Безумовним лідером при дерматозі всіх сту-
пенів тяжкості залишаються топічні ретиноїди 
або їхні фіксовані комбінації, які діють практич-
но на всі ланки патогенезу акне. Зафіксовано 
переконливий клінічний ефект цих препаратів у 
вигляді монотерапії в пацієнтів з легкими фор-
мами акне, у складі комбінованої терапії — при 
середньому ступені тяжкості акне, зокрема і для 
запобігання розвитку явищ постакне, а також 
тривалої підтримувальної терапії з метою недо-
пущення рецидивів [19]. Місцево наносять мазі 
з антибіотиками та бактеріостатиками, лосьон 
«Зінерит», гель «Далацин-Т», крем «Скінорен», 
гель «Ізо трек син», гель «Дуак», гель «Куріозин» 
[2]. Заслуго вує на увагу новий антибактеріаль-
ний препарат у вигляді 1 % розчину кліндаміци-
ну гідрохлориду для зовнішнього викорис-
танн — «Акне септ» («Ядран-Галенська лабора-
торія д. д.», Хор ватія).

Призначаючи засоби для домашнього догля-
ду, потрібно враховувати, що при акне спостері-
гається певний дисбаланс у складі біліпідного 
шару епідермісу та ліпідів себуму [3]. Для вми-
вання шкіри обличчя показані нейтральні синте-
тичні мийні засобів, використання яких запобі  гає 
«екстракції» епідермальних ліпідів, підтримує 
нейтральне або кисле середовище шкіри та дещо 
знижує ріст патогенної мікрофлори, зокрема і 

Prorpionibacterium acnes [3]. Використовувати з 
цією метою спеціальні скраби не рекомендуєть-
ся, у зв’язку з їхньою подразливою дією, оскільки 
це призводить до збільшення запалення та по -
силення секреції шкірного сала [13]. 

Для усунення залишкових явищ акне (пост-
акне) у разі повного регресу запального процесу 
в період ремісії призначають засоби для вирівню-
вання рельєфу шкіри, що зазнав рубцевих змін, 
депігментації. З цією метою проводять мікродер-
мабразію, хімічні пілінги з альфа-гідрокси кис-
лотами, саліциловою, піровиноградною, три -
хлор оцтовою кислотою, ретинолом, а також лазе-
ротерапію [13, 30]. 

Найефективнішим засобом лікування акне 
середнього, тяжкого і дуже тяжкого ступенів у 
наш час є системний ізотретиноїн — стереоізомер 
трансретинової кислоти (третиноїну). Точного 
механізму дії ізотретиноїну до кінця не з’ясовано, 
але встановлено, що покращення в клінічному 
перебігу акне тяжких форм асоціюються з при-
гніченням активності сальних залоз із гістологіч-
но підтвердженим зменшенням їхніх розмірів. 
Окрім цього, було доведено, що ізотретиноїн 
чинить протизапальну дію на рівні дерми, інгібує 
проліферацію себоцитів і сприяє їх дедифе рен-
ціюванню в кератиноцити. Підшкірна кліткови-
на є головним субстратом для росту Prorpio nibac-
terium acnes, діюча речовина сприяє зменшенню 
колонізації каналів волосся Prorpionibacterium 
acnes [14]. 

Показаннями для прийому ізотретиноїну є: 
акне, що не піддається лікуванню іншими ме -
тодами, зокрема із системним призначенням 
антибіотиків і місцевого лікування; акне, що 
супроводжується тяжкою депресією або дис-
морфофобією; акне зі схильністю до формування 
рубців; нодулокістозне акне у дорослих; атипові 
акне (за типом піодермії обличчя) [21]. 

На сучасному етапі в Україні найчастіше ви -
користовують «Акнетін» (виробник СМБ Тех но-
лоджі С А, Бельгія, на замовлення «Ядран-Га лен-
ська Лаборатория д. д.», Хорватія). Цей препарат 
створений на основі новітньої техноло гії LIDOSE, 
завдяки якій підвищується біо дос тупність ізо-
третиноїну і, від повідно, зменшується його доза. 
Так, 8 мг «Ак не тіну» за ефективністю дії є 
еквівалентом 10 мг звичайного ізотретиноїну. 
Отримані дані де  монст рують, що розчинену 
фракцію ізотре тино їну в «Акнетіні» збільшено 
на 13,5 % порівняно зі звичайним ізотретиноїном. 
За резуль татами клінічних досліджень можна ви -
значити переваги «Акнетіну»: зменшення імо-
вірності роз витку побічних ефектів за рахунок 
можливості зниження дози на 20 % зі збереже-
ною ефек тив ністю лікування та зменшення на 
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50 % кількості неактивного ізотретиноїну в 
капсулі [6].

«Акнетін» призначають дорослим та дітям 
старше 12 років, починаючи з дози 0,4 мг/кг на 
добу. Капсули потрібно приймати під час їди 1 або 
2 рази на добу. Терапевтична відповідь на «Акне-
тін», а також небажані ефекти дозозалежні та ма -
ють різний ступінь виразності. Це потребує інди-
відуального коригування дози в процесі лікуван-
ня. Біль шості пацієнтів призначають від 0,4 до 
0,8 мг/кг на добу. Нерідко на початку лікування 
спостерігається короткочасне загострення хворо-
би. Ефективність лікування і побічні дії у різних 
хворих відрізняються, тому через 4 тижні терапії 
слід індивідуально підібрати дозу дорослим від 0,1 
до 1 мг/кг на добу. Максимальну добову дозу 1 мг/кг 
можна призначити лише на обмежений період. 
Зазвичай курс лікування триває від 20 до 24 тиж [8]. 

Ізотретиноїн виводиться майже повністю 
шля хом печінкового метаболізму та екскреції з 
жовчю. Період напіввиведення незміненої фор-
ми препарату становить від 7 до 39 год. Ізо -
третиноїн не виявляється в організмі у фізіоло-
гічному стані і тому поверненння до ендогенних 
концентрацій ретиноїдів відбувається протягом 
2 тижнів [21]. Протипоказаннями для призна-
чення ізотретиноїну є підвищена чутливість до 
препарату або до інших компонентів препарату, 
печінкова та ниркова недостатність, гіпервітамі-
ноз А, виражена гіперліпідемія, одночасне ліку-
вання тетрациклінами, період вагітності і году-
вання груддю, дитячий вік до 12 років. Побічні 
дії «Акнетіну» залежать від дози. Найчастіше 
спостерігаються симптоми, пов’язані з гіпервіта-
мінозом А, тобто сухість слизових оболонок (губ, 
носа, гортані) та шкіри. Сухість очей може спри-
чинити кон’юнктивіт і оборотне помутніння 
криш талика. Більшість побічних явищ є дозоза-
лежними та оборотними [12].

Потрібно зауважити, що виробництво «Акне-
тіну» відповідає світовим стандартам якості 
GMP. Інноваційна технологія LIDOSE робить 
курс терапії доступнішим за ціною порівняно зі 
звичайною формою ізотретиноїну, і цей факт 
визначає економічну доцільність застосування 
«Акнетіну» в Україні [6].

Лікування акне — тривалий і копіткий процес, 
що потребує дисциплінованості й терпіння від 
пацієнта. Лише ретельне і всебічне лабораторне 
та інструментальне обстеження, консультації 
фахівців суміжних спеціальностей, спостережен-
ня у динаміці лікування дають можливість дерма-
тологу розробити оптимальну й ефективну схему 
терапії акне [9]. Значним чином на ефективність 
лікування та зменшення частоти і ви  разності 
побічних дій внаслідок терапії впливають обо-

в’язковість та своєчасність виконання па  цієнтом 
рекомендацій і призначень з урахуванням індиві-
дуальних особливостей, дотримання графіка 
додаткових планових обстежень, конт  рольних 
оглядів. Це особливо актуально в разі застосуван-
ня препаратів ізотретиноїну, ос  кільки збільшу-
ється ризик розвитку побічних дій [8, 32]. 
Враховуючи наведене, цілком очевидно, що в 
медичній документації лікаря-дерма товенеролога 
між пам’яткою хворому на акне та історією хворо-
би є значний пробіл. Таким чином, існує нагальна 
необхідність розроблення і впровадження у 
повсякденну медичну практику до  кументації 
нового типу, яка поєднувала б елементи і пам’ятки 
для пацієнта, і суто медичної інформації, а також 
мала якості щоденника для хворого. Використан-
ня такої додаткової документації має оптимізува-
ти ведення хворих на акне, сприяти порозумінню 
з лікарем-дермато венеро логом, що своєю чергою 
підвищить ефективність лікування та зменшить 
кількість побічних дій і їх виразність.

Мета роботи — застосувати авторську роз-
робку пам’ятки для пацієнта під час лікування 
пацієнтів з акне «Акнетіном», що має оптимі-
зувати ведення хворих на акне, сприяти по -
розу мінню з лікарем-дерматовенерологом, що 
своєю чергою підвищить ефективність ліку-
вання та зменшить кількість побічних дій і їх 
виразність. 

Матеріали та методи
На замовлення офіційного Представництва в Ук -
раї ні компанії «Ядран-Галенська лабораторія д. д.», 
Хор ватія було розроблено інформаційний мате-
ріал — пам’ятка для пацієнта, якому був призна-
чений «Акнетін» (див. додаток с. 115—116). 
Мета створення цього інформаційного матеріа-
лу — підвищіти обізнаність пацієнта щодо особ-
ливостей застосування препаратів системного 
ізотретиноїну. Крім того, оскільки пам’ятка 
зроб лена у форматі що  денника, лікар мо  же вно-
сити в неї необхідну для пацієнта інформацію — 
схему лікування, обсяг додаткогого лікування 
та обстеження, важливі показники лаборатор-
них аналізів та відмічати дати запланованих  
візитів пацієнта. Пропоную чи назву для такого 
інформаційного матеріалу, було враховано, що 
він має справляти на пацієнта лише позитивне 
враження, бути змістовним та ненав’язливим. 
Таким чином, розроблений інформаційний ма -
теріал дістав назву «Щоденник власника здоро-
вої шкіри» (ЩВЗШ), має «кишеньковий фор-
мат» для зручності та розрахований на тривале 
використання.

ЩВЗШ складається з таких розділів:
1. Персональні дані пацієнта та лікаря.
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Додаток. Зразок пам’ятки для пацієнта «Щоденник власника здорової шкіри»
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Рис. 1. Хвора О. до лікування

Рис. 2. Хвора П. до лікування

Рис. 1а. Хвора О. через 10 міс після лікування

Рис. 2а. Хвора П. через 8 міс після лікування

Рис. 3. Хвора С. до лікування Рис. 3а. Хвора С. через 6 міс після лікування
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Рис. 6. Хворий Ш. до лікування

Рис. 7. Хвора К. до лікування

Рис. 6а. Хворий Ш. через 6 міс після лікування

Рис. 7а. Хвора К. через 12 міс після лікування

Рис. 4. Хвора Б. до лікування

Рис. 5. Хворий З. до лікування

Рис. 4а. Хвора Б. через 5 міс після лікування

Рис. 5а. Хворий З. через 18 міс після лікування
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2. Пам’ятка для пацієнта щодо особливостей та 
застережень під час прийому препарату 
«Акнетін».

3. Схема прийому «Акнетіну» із зазначенням 
дати, зміни дози.

4. Супутні рекомендації щодо призначень інших 
препаратів.

5. Лабораторні дослідження із зазначенням 
дати.

6. Дата наступного візиту до лікаря.
ЩВЗШ постійно знаходиться у пацієнта. 
Під спостереженням у 2010—2013 роках пере-

бували 35 хворих на акне, які проходили курс 
лікування «Акнетіном» в амбулаторних умовах. 
Пацієнти мали середньотяжкий, тяжкий ступінь 
захворювання або резистентність до поперед-
нього лікування протягом 12—18 міс зі знач ними 
виявами дисморфофобії та депресії при легкому 
ступені тяжкості. Серед обстежених бу  ло 23 жін-
ки (65,7 %) та 12 чоловіків (34,3 %), що, на думку 
автора, зумовлено уважнішим ставленням жінок 
до своєї зовнішності. Вік пацієнтів становив від 
18 до 29 років (середній вік (20 ± 1,7) року). 
5 пацієнток (14,3 %) мали легкий ступінь тяжко-
сті акне з попередніми 2—3 невдалими курсами 
комбінованого лікування протягом 1—2 ро  ків 
(рис. 1, 2), 21 хворий (60 %) мав середній ступінь 
тяжкості акне (рис. 3), 8 (22,8 %) — тяжкий 
(рис. 4) та 1 (2,9 %) — дуже тяжкий (рис. 5). 
Тривалість захворювання у 20 (57,1) пацієнтів 
становила від 2 до 6 років, у 15 (32,9 %) — понад 
6 років. В 11 обстежених поєднувалося ураження 
шкіри обличчя та верхньої половини тулуба 
(рис. 6, 7), з них 7 — чоловіки.

Перед початком лікування всі пацієнтки під-
писували інформаційну згоду на лікування та 
були попереджені про абсолютну тератогенність 
«Акнетіну» і необхідність застосування подвійної 
контрацепції протягом усього періоду лікування 
та 2 місяців після закінчення прийому препарату.

У кожного пацієнта було досліджено показ-
ники білірубіну і його фракцій, АсТ, АлТ, лужної 
фосфатази, тригліцеридів та холестерину. До 
групи дослідження увійшли лише ті пацієнти, які 
мали нормальні значення печінкових проб.

Лікування жінок починали на 2—3-й день 
менструального циклу за умови  від’ємного тесту 
на вагітність на початку терапії та щомісяця під 
час лікування. Кожний пацієнт отримував ЩВЗШ, 
у якому протягом першої консультації ознайом-
лювався з пам’яткою про особливості прийому 
«Акнетіну» та ставив запитання щодо інформа-
ції, викладеної у ЩВЗШ. Під час кожної наступ-
ної (планової) консультації у лікаря-дер мато ве-
неролога до ЩВЗШ вносилися дані стосовно 
обстеження та лікування, а також дати призначе-

них обстежень і консультацій. Резуль тати оціню-
вали за візуальною динамікою клінічної картини 
(фотодокументація) та зі слів пацієнтів.

Результати та обговорення
Пацієнтам було призначено базове лікування 
препаратом «Акнетін» у стандартній дозі 8 або 
16 мг, що еквівалентно 10 та 20 мг ізотретиноїну 
відповідно. Схеми лікування для пацієнтів з еле-
ментами висипу лише на шкірі обличчя та з поєд-
наним ураженням зони обличчя, передньої по -
верхні грудної клітки і спини відрізнялися. 

Добова доза «Акнетіну» для пацієнтів з лока-
лізацією висипів лише на шкірі обличчя станови-
ла 0,4—0,5 мг/кг у перший місяць з поступовим 
збільшенням у наступних 4—7 тиж. Максималь-
ну дозу 0,8 мг/кг призначали пацієнтам протягом 
2—3 тиж з подальшим поступовим зменшенням 
до мінімальної (0,4 мг/кг) у наступний період, 
що тривав 4—6 тиж. Курсова доза для всіх паці-
єнтів становила 100—120 мг/кг залежно від сту-
пеня тяжкості дерматозу, швидкості регресуван-
ня поверхневих та глибоких пустул, розрішення 
нодуло-кістозних елементів, схильності до утво-
рення рубців і постзапальної гіперпігментації, 
фототипу шкіри та супутньої соматичної пато-
логії. Пацієнти з ураженнями пілосебаційного 
комп  лексу на шкірі обличчя, верхньої частини 
грудної клітини та спини (рис. 6, 7) у зв’язку з 
анатомічними особливостями цієї зони та три-
валішим терміном настання стійкого регресу за -
пальних елементів протягом 2—3 тиж у середині 
курсу лікування отримували максимальну добо-
ву дозу (1 мг/кг) з подальшим поступовим зни-
женням протягом 4—5 тиж до мінімальної дози 
(0,4 мг/кг). Обов’язкова курсова доза становила 
120 мг/кг.

Усім пацієнтам було призначено зволожу-
вальні краплі для очей, зволожувальні захисні 
креми для обличчя і тіла з позначкою «для чут-
ливої шкіри», сонцезахисні креми з комбінова-
ними фільтрами (фактор захисту 50) та з фізич-
ними фільтрами при «ретиноїдному» дерматиті 
незалежно від пори року з першого дня прийому 
препарату. 

У 5 ( 4 %) випадках на 3—4 тиж терапії спо-
стерігалося загострення захворювання у вигляді 
поодиноких пустульозних елементів, які регре-
сували самостійно і не потребували додаткового 
коригування. В 1 (2,9 %) пацієнта з дуже тяжкою 
формою загострення було значним, що стало 
при  чиною призначення антибіотика групи мак-
ролідів. У 5 (4 %) хворих спостерігалися явища 
міалгії м’язів тазостегнового пояса. В основній 
групі на 5—6-й тиж лікування значно зменшилися 
сальність шкіри, кількість запальних елементів 
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та їх поблідніння. Через 2—3 міс терапії у 70 % 
пацієнтів не з’являлися нові висипи, значно по -
кращився рельєф шкіри, на 50—70 % зменшилася 
кількість елементів висипу (рис. 5а), поліпшило-
ся психоемоційне сприйняття своєї зовнішності 
й особистості. Третій місяць лікування всі паці-
єнти називали точкою зворотного розвитку дер-
матозу та повернення якостей здорової шкірі.

За час лікування в усіх випадках спостерігав-
ся повний регрес запальних елементів (рис. 4а), 
не з’являлися нові висипи протягом останніх 
3 міс, значно зменшилися явища постакне.

Під час лікування у 20 (57,1 %) пацієнтів ви -
являлися явища ангулярного хейліту, у 2 (5,7 %) — 
іритаційного дерматиту, в 23 (65,7 %) — ксерозу 
шкіри, що вдало нівелювалися призначенням міс-
цевих спеціальних захисних пом’як шуваль них 
засобів. Слід зазначити, що в жодному випадку не 
погіршувався психоемоційний стан та не розвива-
лася депресія. Побічні дії «Акнетіну» були очіку-
ваними, перед початком курсу лікування пацієн-
тів було детально попереджено про можливість їх 
появи, але переконливий терапевтичний ефект 
значною мірою переважав ризики.

Після закінчення прийому препарату «Ак -
нетін» пацієнти перебували під спостереженням 
від 6 до 24 міс. Виявлялося клінічне поліпшення 
об’єктивних ознак якості шкіри ще протягом 
6 міс після припинення терапії, зокрема зменшу-
валася товщина рогового шару епідермісу, нор -
малізувався колір шкіри (від сіруватого до 
тілесно-рожевого), зменшувалася пористість, 
практично повністю зникали вогнища дисхромії 
(рис. 1а, 2а, 3а, 6а, 7а), сплощувалися гіпертро-
фічні рубці, вирівнювався рельєф шкіри. У паці-
єнта з дуже тяжкою формою акне розсмоктався 
гіпертрофічний рубець протягом 12 міс після 
лікування без проведення будь-яких додаткових 
косметологічних маніпуляцій (рис. 5а).

Додаткове лікування залежало від індивіду-
альних особливостей організму хворих на акне. 
У 5 (14,3 %) пацієнтів з легким та середнім ступе-
нем тяжкості дерматозу з ураженням лише шкі-
ри обличчя через 2—3 міс терапії спостерігалося 
транзиторне підвищення рівнів печінкових проб 
та холестерину. У цих випадках було відкориго-
вано дієту та зменшено дозу «Акнетіну», а також 
призначено гепатопротекторні препарати на ос -
нові артишоку та амінокислот, після чого в паці-
єнтів з’явилися поодинокі висипи на шкірі, що 
потребувало відміни препарату з жовчогінним 
єффектом. Таке загострення, на думку автора, 
може бути пов’язане зі змінами кількісного вміс-
ту розчиненої фракції ізотретиноїну, зменшен-
ням часу перебування ак  тивних метаболітів ізо-
третиноїну в просвіті ки  шечнику, що розвинули-

ся за рахунок посилення евакуації жовчі та/або 
складних біохімічних процесів за участю метабо-
літів жовчних кислот та ізотретиноїну. Зважаючи 
на це, доцільно зробити висновок про те, що під 
час лікування хворих на акне з використанням 
«Акнетіну» бажано уникати призначення препа-
ратів, які мають жовчогінний ефект. 

Підсумовуючи клінічні результати комплекс-
ної терапії хворих на акне, слід зазначити, що 
позитивний ефект терапії зареєстровано в усіх 
пацієнтів, які перебували під спостереженням. 
Рецидив захворювання протягом року після за -
кінчення прийому «Акнетіну» стався лише в 
1 пацієнтки (2,9 %). Слід зауважити, що ця хвора 
увійшла до групи спостереження, приймаючи 
«Акнетін». Додаткове обстеження виявило змі-
нені показники рівня статевих гормонів зі зсувом 
у бік підвищення вільного тестостерону, дегідро-
тестостерону та прогестерону. Пацієнтку було 
на  правлено на консультацію до гінеколога-ен-
докринолога. В усіх учасників дослідження, з 
їхніх слів, значно поліпшилося психоемоційне 
сприйняття своєї зовнішності та особистості. 
Прийом «Акнетіну» супроводжується розвитком 
певних побічних ефектів, навіть за умови засто-
сування запобіжних медико-косметичних захо-
дів. Проте така ситуація є прогнозованою, а очі-
куваний терапевтичний ефект значною мірою 
переважає можливі ризики.

Щодо ЩВЗШ слід зазначити, що доцільність 
його використання визнали всі 35 пацієнтів, які 
зауважили, що ця авторська розробка дає відпо-
віді на більшість запитань, які виникають у хво-
рих під час лікування ізотретиноїном, зокрема 
тих, що стосуються зменшення кількості і вираз-
ності побічних дій, значною мірою дисциплінує 
щодо призначених планових обстежень та кон-
сультацій. Таким чином, ЩВЗШ дає змогу опти-
мізувати ведення хворих на акне за рахунок на -
лагодження спілкування з лікарем-дерматове-
нерологом, сприяє порозумінню, що своє чергою 
підвищує ефективність лікування. 

Висновки
1. Пам'ятка для пацієнта «Щоденник власника 
здорової шкіри», розроблена та застосована авто-
ром у 35 пацієнтів з акне, оптимізує ведення хво-
рих за рахунок налагодження спілкування між 
лікарем-дерматовенерологом і пацієнтами, які 
приймають «Акнетін». Ведення запропонованого 
«Щоденника власника здорової шкіри» в резуль-
таті сприяє підвищенню ефективності лікування 
і зменшенню кількості та виразності побічних дій 
«Акнетіну».

2. Системний ізотретиноїн, виготовлений за 
технологією LIDOSE, є високоефективним пре -
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паратом при акне середнього, тяжкого та дуже 
тяжкого ступенів, а також резистентних до тра-
диційного лі  кування формах цього захворю-
вання.

3. Для лікування пацієнтів із комбінованим 
ураженням шкіри обличчя та верхньої по  ло-
вини тулуба запропоновано та застосовано 
спеціальну схему, за якою «Акнетін» під час 
стандартного лікування призначають на корот-
кий термін у до  бовій дозі 1 мг/кг з поступовим 
зменшенням до мінімальної. Обов’язковим є 
досягнення мак си мальної курсової дози «Акне-
тіну» — 120 мг/кг.

4. Позитивний ефект терапії «Акнетіном» 
зареєстровано в усіх 35 пацієнтів, які перебували 
під спостереженням. Рецидив захворювання про-

тягом року після закінчення терапії зареєстрова-
но в 1 випадку (2,9 %). Виразність клінічної кар-
тини дерматозу була значно меншою порівняно з 
початком лікування.

5. Прийом «Акнетіну» супроводжується пев-
ними побічними ефектами, навіть за умови засто-
сування запобіжних медико-косметичних захо-
дів. Проте побічні ефекти є прогнозованими, а 
очікуваний терапевтичний ефект значною мірою 
переважає можливі ризики.

7. Зроблено припущення, що під час лікуван-
ня «Акнетіном» бажано не призначати хворим 
препаратів, що мають жовчогінний ефект.

6. У пацієнтів, що приймають «Акнетін», знач-
но поліпшується психоемоційне сприйняття 
своєї зовнішності та особистості.
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Терапия больных акне с использованием системного 
изотретиноина LIDOSE и ее оптимизация
Цель работы — применить авторскую разработку пямятки для пациента, которому назначили «Акнетин», что должно 
оптимизировать ведение этих больных за счет налаживания общения с врачом-дерматовенерологом, способствовать 
взаимопониманию, повысить эффективность лечения, уменьшить количество и выраженность его побочных действий.

Материалы и методы. Под наблюдением в 2010—2013 годы находились 35 больных акне, которые амбулаторно 
проходили курс лечения препаратом «Акнетин». Для лечения пациентов с комбинированным поражением кожи 
лица и верхней половины туловища предложена и применена специальная схема, по которой «Акнетин» при стан-
дартном лечении назначают на короткий срок в дозе 1 мг/кг с постепенным уменьшением до минимальной. 
Обязательным является достижение максимальной курсовой дозы «Акнетина»— 120 мг/кг.

Результаты и обсуждение. Положительный эффект терапии «Акнетином» зарегистрирован у всех 35 пациентов, 
находившихся под наблюдением. Рецидив заболевания в течение года после окончания терапии зарегистрирован в 
1 случае (2,9 %). Побочные эффекты «Акнетина» прогнозируемы, а ожидаемый терапевтический эффект в значи-
тельной степени преобладает возможные риски. При лечении «Акнетином» желательно не назначать больным 
желчегонных препаратов.  У пациентов, принимающих «Акнетин», значительно улучшается психоэмоциональное 
восприятие своей внешности и личности.

Выводы. Предложенная пямятка для пациента оптимизирует ведение больных за счет налаживания общения 
между врачом-дерматовенерологом и пациентами, способствует взаимопониманию, что повышает эффективность 
лечения и уменьшает количество и выраженность побочных действий «Акнетина».

Системный изотретиноин LIDOSE является высокоэффективным при акне средней, тяжелой и очень тяжелой 
степени, а также при резистентных к лечению формах этого заболевания.

Ключевые слова: акне, лечение, «Акнетин», дневник обладателя здоровой кожи.

L.Yа. Fedorych
Ukrainian Military Medical Academy, Kyiv

Treatment of acne patients with systemic isotretinoin LIDOSE 
and its optimization
The purpose of the study was to use author’s Patient Memo in the treatment of patients with «Acnetin», which should 
optimize the management of these patients by establishing communication with the dermatologist, promote mutual 
understanding, enhance the effectiveness of treatment, reduce the number and severity of its side effects.

Materials and methods. 35 patients with acne who were receiving outpatient treatment with «Acnetin» were under 
observation in 2010—2013. A special scheme was proposed for patients with combined skin lesions of the face and the 
upper half body in which «Acnetin» was prescribed in the standard treatment for a short period at a dose of 1 mg/kg, with 
a gradual decrease to a minimum. It is mandatory to achieve the maximum «Acnetin» course dose of 120 mg/kg.

Results and discussion. The positive effect of therapy with «Acnetin» was registered in all 35 patients under observation. 
Relapse within a year after the end of therapy was registered in 1 case (2.9 %). Adverse effects of «Acnetin» are predictable 
and the expected therapeutic effect largely predominates the possible risks. It is desirable not to prescribe choleretic drugs 
while treatment with «Acnetin». Patients taking «Acnetin» have significantly improved the psycho-emotional perception 
of their appearance and personality.

Conclusions. The proposed Patient Memo optimizes the patient management by establishing communication between the 
dermatologist and the patients, promotes mutual understanding, which increases the effectiveness of treatment and 
reduces the number and severity of side effects of «Acnetin». Systemic isotretinoin LIDOSE is highly effective for acne of 
moderate, severe and very severe degree, as well as in treatment of resistant forms of this disease.

Key words: acne, treatment, «Acnetin», diary of healthy skin holder.  
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Псориаз, распространенность которого в по -
пуляции составляет 1,5—4 %, является од -

ним из наиболее частых хронических вос па  ли-
тельных заболеваний кожи [9].

За последние годы общее количество случаев 
псориаза, сопровождающегося зудом, увеличи-
лось, что заставляет исследовать механизмы воз-
никновения зуда при псориазе и возможности 
его устранения. В ряде исследований показано, 
что зуд отмечается примерно у 80 % больных 
псориазом [3, 4]. Частыми причинами зуда при 
псориазе являются самостоятельное использова-
ние пациентами топических раздражающих 
средств, присоединение вторичной инфекции, 
различные эндокринные нарушения. В некото-
рых случаях зуд у больных псориазом имеет ней-
рогенное и психогенное происхождение [3].

Зуд приводит к расчесам, расчесы — к гипер-
трофии нервных окончаний кожи, которые ста-
новятся более чувствительными. Кроме этого, 
из-за чрезмерного расчесывания центральная 
нервная система больного начинает реагировать 
на любой внешний раздражитель ощущением зу -
д  а. Расчесывание провоцирует появление в трав-
мированных местах новых псориатических бля-
шек. Таким образом, у больных псориазом фор-
мируется порочный круг [1].

Поэтому в комплексной терапии при про-
грессирующей стадии дерматоза рекомендуется 
ис  поль зовать антигистаминные средства, нат-
рия тио  сульфат, препараты кальция, калия и 
магния [7, 8].

Начало изучения блокаторов гистаминовых 
рецепторов было положено в конце тридцатых 
годов ХХ века. В лаборатории М.Д. Машковско-
 го (1978) была создана оригинальная группа 
хинуклидиновых производных — хифенадин 
(«Фен  карол») и сехифенадин («Бикарфен»). 
По  следний препарат получил новое торговое 
название — «Гистафен». Особенностью хинук-
лидиновых производных, отличающей их от 
пред  ставителей Н1-антигистаминных препара-
тов первого поколения, является низкая липо-
фильность (не проникает через гематоэнцефа-
лический барьер и, как следствие, не вызывает 
выраженного седативного эффекта), отсутствие 
адрено- и холинолитической активности. «Гис-
тафен» блокирует как гистаминовые (Н1), так и 
серотониновые (5-НТ1)-рецепторы. Осо бен-
ность препарата еще и в том, что он оказывает 
противогистаминное действие, не только блоки-
руя Н1-ре цепторы, но и снижая содержание гис-
тамина в тканях путем ускорения его метабо-
лизма за счет активации фермента диаминокси-
дазы. «Гиста фен» оказывает выраженное про-
должительное противовоспалительное, проти-
возудное дейст вие, влияет на иммунологиче-
скую реактивность организма, снижая количе-
ство антитело- и розеткообразующих клеток в 
селезенке, костном моз ге, лимфатических узлах, 
а также понижает концентрацию иммуноглобу-
линов класса А и G [2, 5, 6].

Цель работы — оценить клиническую эффек-
тивность противозудного действия препарата 
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«Гис та  фен» в комплексной терапии больных 
псориазом.

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 100 больных ин -
фильтративно-бляшечным псориазом в возрасте 
от 15 до 66 лет, проходивших лечение стационар-
но. Все пациенты страдали псориазом бо  лее 6 мес 
и предъявляли жалобы на зуд. Из них мужчин — 
71 (71 %) человек, женщин — 29 (29 %). Больных 
с приступами бронхиальной аст  мы в анамнезе, 
применяющими в период исследования ингиби-
торы моноаминооксидазы (МАО), с непереноси-
мостью лактозы, а также беременных и женщин, 
кормящих грудью, не было.

Все пациенты до начала лечения проходили 
комплексное общеклиническое (включая оценку 
индекса тяжести течения псориаза и площади 
поражения — PASI (0,3—72 балла)), инструмен-
тальное (ЭКГ) и лабораторное (общий анализ 
крови, общий анализ мочи, биохимический ана-
лиз крови — общий белок, глюкоза, общий били-
рубин, АлТ, АсТ, креатинин, мочевина — обсле-
дования. Также оценивали дерматологический 
по  ка затель качества жизни больных — DQLI 
(0—30 баллов) и динамику показателя степени 
выраженности зуда по Visual Analogue Scale (VAS). 
Эта шкала имеет следующие показатели: 2 балла и 
менее — недостоверные и неспецифи  чес кие про-
явления зуда; от 3 до 5 баллов — слабый зуд; от 6 
до 8 — умеренный; от 9 до 10 — выраженный. Зуд 
больные оценивали самостоятельно.

В зависимости от способа лечения обследован-
ные были разделены на две группы. Больные конт-
рольной группы (50 человек) получали комп-
лексную медикаментозную терапию (согласно 
Про  токолу надання медичної допомоги хворим на 
псоріаз), включающую один из рекомендуемых 
антигистаминных препаратов — лоратадин [7]. 
В исследуемой группе (50 человек) в комплекс-
ной медикаментозной терапии как антигистамин-
ный препарат пациентам назначали «Гис та  фен».

«Гистафен» больные принимали по 50 мг два 
раза в сутки, утром и вечером, в течение 14 дней.

Для оценки эффективности противозудной 
терапии всем пациентам на 7-е и 14-е сутки тера-
пии проводили лабораторное обследование, оце-
нивали степень выраженности зуда по VAS, пере-
носимость «Гистафена» (хорошая, удовлетвори-
тельная, неудовлетворительная) и его побочные 
явления. Кроме этого, на 14-е сутки проводили 
общеклиническое обследование и оценивали 
PASI и DQLI.

Счетная и статистическая обработка резуль-
татов выполнены с помощью стандартного 
пакета прикладных программ Windows Pro-
fessional XP фирмы Microsoft на персональном 
компьютере IBM PC/АT Pentium. Вычисляли 
значения средней арифметической величины 
(М), ошибки определения средней арифмети-
ческой (m), определяли уровень достоверности 
различий (Р) срав  ниваемых групповых сред-
них показателей с использованием t-критерия 
Стьюдента.

Результаты и обсуждение
При анализе распределения больных псориазом 
исследуемых групп по полу отмечено следующее. 
Из 50 человек контрольной группы 31 составля-
ли мужчины (62 %), 19 — женщины (38 %). 
В основную группу вошли 35 мужчин (70 %) и 
15 женщин (30 %).

Возраст больных контрольной группы состав-
лял от 17 до 64 лет, а основной группы — от 15 до 
66 лет. Средний возраст — (41,3 ± 1,9) и (44,7 ± 2,1) 
года соответственно.

Таким образом, пациенты в группах были со -
поставимы по возрасту и полу.

У всех больных как до, так и после лечения не 
выявлены значимые отклонения в инструмен-
тальных и лабораторных показателях.

Анализ эффективности противозудной тера-
пии больных псориазом сравниваемых групп 
показал следующее (табл. 1).

В процессе комплексного лечения больных 
псориазом на 7-е сутки показатель VAS у пациен-
тов, получавших лоратадин, уменьшился на 
19,7 %, у больных, которым был назначен «Гис-

Таблица 1. Динамика показателей больных псориазом в процессе комплексной терапии 
с использованием различных антигистаминных препаратов (М ± m)

Показатель
Лоратадин «Гистафен»

До лечения 7-е сутки 14-е сутки До лечения 7-е сутки 14-е сутки

PASI, баллы 45,8 ± 2,1 — 21,7 ± 1,1 47,2 ± 2,4 — 20,9 ± 1,0

DQLI, баллы 28,2 ± 1,3 — 16,3 ± 0,7 27,5 ± 1,2 — 10,4 ± 0,4

VAS, баллы 7,1 ± 0,3 5,7 ± 0,2 3,3 ± 0,1 7,3 ± 0,4 3,6 ± 0,1 1,8 ± 0,08

Примечание. Различия между сравниваемыми группами достоверны при р < 0,05.
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тафен», — на 50,7 %. На 14-е сутки этот показа-
тель уменьшился более значимо — на 53,5 и 
75,3 % соответственно. При этом показатель VAS 
в случаях лечения «Гистафеном» составил 
(1,8 ± 0,08) балла, что отражает недостоверные и 
неспецифические проявления зуда, то есть фак-
тически его отсутствие.

Подтверждением значительной положитель-
ной динамики противозудной терапии явились 
показатели DQLI как в контрольной, так и в 
основной группах. На 14-е сутки DQLI у пациен-
тов, получавших лоратадин, уменьшился на 
42,2 %, у больных, принимавших «Гистафен», — 
на 62,2 %, то есть в 1,5 раза этот показатель лучше 
при лечении «Гистафеном».

Показатель PASI на 14-сутки терапии, сни-
зившись на 52,8 % у больных, получавших лора-
тадин, и на 55,7 % у пациентов, принимавших 
«Гистафен», существенно не отличался.

У всех больных псориазом на 7-е и 14-е сутки 
оценивали переносимость антигистаминных пре-
паратов и их побочные явления (табл. 2).

На 7-е сутки хорошую переносимость анти гис-
таминного препарата отмечали у 45 (90 %) па -
циентов, получавших лоратадин, и у 47 (94 %) — 
принимавших «Гистафен». Под хорошей перено-
симостью считали состояние, когда при объектив-
ном осмотре и лабораторных исследованиях не 
выявлялись какие-либо патологические измене-
ния или клинически значимые от  клонения, а 
больные не отмечали побочных реакций. 

На 7-е сутки терапии удовлетворительная 
переносимость антигистаминного препарата от -
мечена у 5 (10 %) пациентов, получавших лората-
дин, и у 3 (6 %) — лечившихся «Гистафеном». Из 
них предъявляли жалобы на сухость слизис той 
оболочки полости рта двое больных, которым 
был назначен лоратадин, и один пациент, прини-
мавший «Гистафен». На диспептические явления 
жаловались трое лечившихся лоратадином и 
двое больных, получавших «Гистафен».

Отмеченные выше проявления незначитель-
ных побочных реакций не причиняли серьезных 
проб лем больным и не требовали отмены пре-
парата.

На 14-е сутки хорошую переносимость ан -
тигистаминного препарата отмечали 38 (76 %) 
па  циентов, получавших лоратадин, и 42 (84 %) 
ле  чившихся «Гистафеном». Удовлетво ри тель-
ной пе  реносимость антигистаминного препа-

рата бы  ла в 12 (24 %) и 8 (16 %) случаях в груп-
пах лечения лоратадином и «Гистафеном» 
соответственно. При этом жалобы на сухость 
слизистой оболочки полости рта предъявляли 
5 больных, принимавших лоратадин, и 3 паци-
ентов, которым был назначен «Гистафен». На 
диспептические явления жаловались 7 и 5 
пациентов, получавших лоратадин и «Гиста-
фен» соответственно.

Ни у одного пациента в процессе комплексного 
лечения с использованием антигистаминных пре-
паратов не наблюдали неудовлетворительной пере-
носимости, когда при объективном осмотре или 
лабораторных исследованиях в динамике выявля-
ются значительные изменения или пациент отме-
чает проявление побочной реакции, оказывающей 
значительное отрицательное влияние на его состо-
яние, требующее отмены препарата и применения 
дополнительных медицинских ме  ро  приятий.

Выводы
Таким образом, по результатам комплексного 
лечения больных псориазом была установлена 
более высокая клиническая эффективность про-
тивозудного действия препарата «Гистафен» по 
сравнению с лоратадином, что проявлялось в 
более быстром купировании симптомов зуда у 
преобладающего количества пациентов и суще-
ственном улучшении качества их жизни.

Также отмечена хорошая переносимость 
«Гистафена. При этом частота  побочных явле-
ний была значительно ниже, чем в случаях при-
менения лоратадина.

«Гистафен» в комплексной терапии больных 
псориазом в качестве противозудного препарата 
может быть рекомендован для широкого внедре-
ния в практику дерматолога.

Таблица 2. Оценка переносимости 
антигистаминных препаратов в процессе 
комплексной терапии больных псориазом

Оценка 
переносимости

Лоратадин «Гистафен»

7-е 
сутки

14-е 
сутки

7-е 
сутки

14-е 
сутки

Хорошая 45 38 47 42

Удовлетворительная 5 12 3 8

Неудовлетворительная 0 0 0 0
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Протисвербіжна терапія хворих на псоріаз
У статті представлено клінічну ефективність протисвербіжної дії препарату «Гістафен» у комплексній терапії хворих 
на псоріаз. Показник VAS у пацієнтів, які отримували «Гістафен», склав (1,8 ± 0,08) бала, що відображає недостовірні 
і неспецифічні вияви сверблячки, тобто фактично її відсутність. На 14-у добу DQLI у пацієнтів, які отримували лора-
тадин, зменшився на 42,2 %, «Гістафен» — на 62,2 %, тобто в 1,5 разу цей показник кращий у пацієнтів, що приймали 
«Гістафен». Відзначається більш швидке купірування симптомів свербежу у переважної кількості пацієнтів та істотне 
покращення якості їх життя.

Ключові слова: псоріаз, свербіж, лікування, «Гістафен». 
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Antipruritical therapy of patients with psoriasis
The article presents the clinical antipruritical efficiency of the drug «Gistafen» in the treatment of patients with psoriasis. 
Rate VAS in patients treated with «Gistafen» is 1.8 ± 0.08 points, reflecting unreliable and non-specific manifestations 
ofitching, i.e. in fact its absence. DQLI index on day 14 in patients treated with loratadine decreased by 42.2 %, with 
«Gistafen» by 62.2 %, i.e. 1,5 times this figure better than patients treated with «Gistafen». More rapid relief of the itching 
symptoms in the predominant number of patients and a significant improvement in their quality of life are noted.

Key words: psoriasis, pruritus, treatment, «Gistafen».  
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Акне, або вугрова хвороба (ВХ), є одним з 
найпоширеніших захворювань шкіри: у пу -

бертатному періоді трапляється з різним ступе-
нем вираженості у 100 % юнаків і 90 % дівчат. Пік 
захворюваності зазвичай припадає на 15—16 ро -
ків. У юнаків захворювання має поширеніший і 
тяжчий характер. Вугрова хвороба у віці 12—24 ро -
ків називається acne vulgaris. Вияв вугрової хво-
роби у старших вікових групах класифікується 
як acne tarda. Останніми роками зросла кількість 
жінок з пізніми формами акне. Згідно з даними 
Ch. Colleir та співавт., у підлітковому віці частота 
захворюваності на акне практично однакова у 
представників різних статей, тоді як пізні вугри 
найчастіше спостерігаються у жінок. Так, за да -
ними різних досліджень, частка пацієнток з вуг-
ровими висипаннями віком 25—40 років стано-
вить 40—54 %. У дослідженнях, проведених 
G. Dum mont-Wallon та співавт., J. Rosso та спів-
авт., середній вік жінок з акне становив 31,8; 32,4 
і 26,5 року відповідно. У багатоцентровому дослід-
женні, проведеному в США у період з 1990 до 
1999 р., установлено, що середній вік хворих на 
акне збільшився з 26,5 до 40,5 року [7, 13, 17, 20, 
21, 40, 41].

Одним з головних питань, які обговорюються 
в літературі із приводу acne tarda, є вік пацієнтки, 

починаючи з якого ми можемо говорити про діаг-
ноз пізніх акне. Більшість вітчизняних і зарубіж-
них фахівців вважають межею вік  25 років неза-
лежно від того, чи був це дебют захворювання, чи 
це постійно рецидивуючі вугрові висипання, які 
дебютували у підлітковому віці. У більшості жі -
нок з acne tarda (за різними даними, близько 
80 %) перебіг акне безперервний (персистую-
чий), по  чинаючи з пубертатного періоду; рідше  
трапляються акне пізнього дебюту, які виника-
ють у віці 25 років і більше (20—40 % випадків). 
Най рід кіснішою формою пізніх акне є рецидиву-
ючі акне, або акне зі «світлим проміжком», які 
дебютують у підлітковому віці, а характеризу-
ються тривалим періодом ремісії і знову виника-
ють у зрілому віці [7, 11, 17].

Із клінічних виявів ВХ у жінок найбільш по -
ширена папулопустульозна форма — у 70—80 % 
хворих на акне, тоді як комедональна форма і 
найтяжчий вияв акне — конглобатні вугри — 
трап ляються у 15—20 % хворих. На відміну від 
підліткових вугрів, які зазвичай характеризують-
ся поширеністю патологічного процесу, перева-
жанням середньотяжких і тяжких форм захво-
рювання, при пізніх акне у більшості хворих діаг-
ностують комедональну і папулопустульозну 
форму захворювання. Процес локалізується зде-
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більшого в ділянці обличчя, рідше — в ділянці 
верхньої третини тулуба. Тяжкі вузлувато-кіс-
тозні акне трапляються рідко. У хворих з пізніми 
формами акне, окрім вугрових висипань, відзна-
чають ознаки зневоднення шкіри внаслідок по -
переднього медикаментозного лікування, нераціо-
нального базисного догляду, а також фо  нових 
вікових змін шкіри. Виявлено, що у пацієнток з 
пізніми акне місцеве або системне застосування 
антибіотиків зазвичай є малоефективним. За да -
ними R. Rivera, A. Guerra, 82 % жінок нечутливі 
до антибіотикотерапії. Тривалий торпідний пере-
біг і нераціональна терапія захворювання часто 
призводять до виявів постакне: рубцевих змін і 
післязапальної гіперпігментації [11, 30—32, 40].

Проведені дослідження показали, що розви-
ток і перебіг дерматозу значною мірою залежать 
від сімейної (генетичної) схильності, а також від 
типу, кольору шкіри і національних особливос-
тей. Акне — це захворювання з високим сімей -
ним накопиченням (50 %). Простежується за -
гальна закономірність: чим частіше трапляється і 
тяжче перебігає акне у найближчих родичів, тим 
тяжчий і торпідний перебіг захворювання буде у 
потомства. Акне рідше розвивається і перебігає в 
легшій формі у японців і китайців, тоді як у кав-
казьких народів відзначено високу частоту і тяж-
чий перебіг. За даними К.Н. Суворової та спів-
авт., різна експресивність і алельні варіації ге  нів, 
які детермінують розвиток сальних залоз, їх 
функціональна здатність і активність ферментів 
можуть відігравати велику роль у розвитку акне і 
значною мірою визначають тяжкість клінічних ви -
явів. Є дані про наявність ядерного R-чин  ника, 
котрий визначає генетичну схильність. Цим, імо-
вірно, можна пояснити розвиток у од  них лю  дей 
легших, а в інших — тяжких форм захворювання. 
Y. Pang обстежив 238 пацієнтів з вугровими виси-
паннями та 207 здорових осіб і виявив, що коротка 
довжина повторення гена CAG і специфічні гало-
типи андрогенного рецептора пов’язані з ри  зиком 
розвитку акне і тому можуть розглядатися як дос-
товірний маркер схильності до акне [1, 8, 12, 31].

Відомо, що шкіра людини, і передусім її при-
датки — волосяні фолікули, сальні і потові зало-
зи, — мають стероїдчутливі рецептори, які спри-
ймають гормонрегулюючий вплив на розвиток і 
секреторну активність зазначених структур. 
У період статевого дозрівання ці взаємодії впер-
ше починають активно виявлятися. Основними 
шкірними мішенями для статевих стероїдів є епі-
дерміс, волосяні фолікули, сальні залози, мелано-
цити і фібробласти. Німецький вчений С. Шмітц 
назвав шкіру найбільшою ендокринною залозою 
в організмі людини. Шкіра бере активну участь у 
метаболізмі стероїдних статевих гормонів, зокре-

ма в екстрагландулярному ут  воренні андрогенів 
зі стероїдів-попередників, будучи одночасно ос -
новною тканиною-мішенню для андрогенів. 
Шкі ра є периферичною ланкою метаболізму чо -
ловічих статевих гормонів, їх дія реалізується 
через специфічні андрогенні рецептори, які вияв-
ляються в різних андрогензалежних структурах 
шкіри. Стимуляція андрогенних рецепторів під-
вищує мітотичну активність і ди  ференціювання 
клітин епідермісу, збільшує синтез міжклітинних 
ліпідів, стимулює ріст волосся і секрецію шкірно-
го сала [5, 29].

За сучасними уявленнями, в патогенезі акне 
важливе значення мають чотири чинники. Іні-
ціальною ланкою є спадково зумовлена гіперанд-
рогенія (ГА). ГА може виявлятися у вигляді абсо-
лютного збільшення кількості андрогенів яєчни-
кового або надниркового залозистого походжен-
ня в крові і при екскреції з сечею. Виділяють 
залозисту, оваріальну і змішану ГА. Зміни в яєч-
никах і надниркових залозах можуть бути як пух-
линними, так і функціональними (синдром полі-
кістозних яєчників, некласична форма природ-
женої дисфункції кори надниркових залоз). 
У низці досліджень виявлено важливу роль сте-
роїдних гормонів у жінок з пізніми акне. Так, 
Н. Seirafi та співавт. відзначили ключову роль 
ДГЕА-С (андрогена надниркового походження) 
у патогенезі acne tarda у жінок віком понад 
25 років. В іншому дослідженні виявлено важли-
ве значення 17-ОНП (гормону, який виробляєть-
ся як у яєчниках, так і у надниркових залозах) в 
розвитку торпідних акне у жінок [2, 6, 9, 33].

За відсутності підвищення рівня основних 
анд рогенів у плазмі крові, а також за нормальної 
зв’язуючої здатності статевого секс-зв’язуючого 
глобуліну (пов’язаний з ним тестостерон є най-
менш активним) припускають рецепторну фор-
му ГА, яка виявляється у вигляді підвищеної чут-
ливості рецепторів до нормальної або зниженої 
кількості андрогенів. Головною причиною рецеп-
торної (відносної) ГА є підвищення активності 
ферменту 5--редуктазы I, яка переводить тес-
тостерон в активніший метаболит — дегідротес-
тостерон, який є безпосереднім стимулятором 
проліферації і дозрівання себоцитів [2, 33].

Під дією гормонального чинника збільшуєть-
ся об’єм шкірного сала (продукція шкірного сала 
при легкому ступені акне збільшується в 1,3 разу, 
при середньому — в 1,7 разу, а при тяжкому — в 
1,9 разу). У збільшеному об’ємі шкірного сала 
знижується концентрація незамінної -ліно ле-
нової кислоти — основного регулятора диферен-
ціювання кератиноцитів протоки сально-воло-
сяного фолікула (СВФ) і збільшується експресія 
ферменту трансглутамінази. Це призводить до 
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переважання процесів дискератозу і проліфера-
ції над десквамацією епітелію СВФ, що спричи-
няє фолікулярний гіперкератоз та закриття про-
токи СВФ і клінічно виявляється відкритими і 
закритими комедонами залежно від рівня заку-
порки СВФ [3, 38].

Обтурація протоки СВФ і багате на ліпіди 
шкірне сало створюють сприятливі умови для 
розмноження факультативних анаеробів (Propio-
nibacterium acnes і P. granulosum), а також інших 
представників сапрофітної та умовно-патогенної 
мікрофлори (Staphylococcus epidermidis, aureus, 
Pityrosporum ovale). Ці мікроорганізми продуку-
ють фермент ліпазу, який розщеплює діацил- і 
тріацилгліцериди до гліцерину і вільних жирних 
кислот. Ці речовини разом з антигенами мікро-
організмів залучають з периферичної крові нейт-
рофіли і фагоцити, які продукують ІЛ-1, ІЛ-1і 
ІЛ-8, ФНО-. Ці прозапальні цитокіни активу-
ють фермент циклооксигеназу, який сприяє ут -
воренню з арахідонової кислоти головного медіа-
тора запалення — лейкотрієн В4. Він своєю чер-
гою стимулює вивільнення гідролітичних фер-
ментів та монооксиду азоту з нейтрофілів, Т-лім-
фоцитів, моноцитів і еозинофілів, що призводить 
до руйнування стінки сальної залози, виходу її 
вмісту в дерму і розвитку запальної реакції у 
вигляді папулопустульозних і вузлувато-кіс  тоз-
них елементів [3, 10].

Крім того, P. acnes здатні індукувати експре-
сію В-дефензинів — катіонних пептидів імунної 
системи, активних щодо бактерій, грибків і бага-
тьох вірусів. Окрім прямої протиінфекційної дії, 
вони виконують багато інших важливих функ-
цій: діють як медіатори запалення, впливають на 
хемотаксис, мають імуномодулюючу, цитоток-
сичну активність. У недавніх дослідженнях вияв-
лено, що P. acnes можуть активувати систему 
інсуліноподібного фактора росту-1 і рецептора 
інсуліноподібного фактора росту Р I типу (IGF 1/
IGF-R1) в епідермісі, діючи як інсулін, а також 
сприяють проліферації кератиноцитів. P. acnes 
має високу прозапальну активність, набагато 
більшу, ніж у Staphylococcus aureus і Streptococcus 
[22, 23].

Найпоширені вульгарні або юнацькі вугри 
(acne vulgaris), які трапляються у 80 % осіб віком 
15—24 роки. Захворювання зазвичай починаєть-
ся в пубертатному періоді і характеризується по -
явою на обличчі (рідше — на грудях і спині) 
комедонів — дрібних (до 5 мм у діаметрі) папул 
яскраво-червоного кольору, іноді — з пустулою 
на поверхні. Висипання після завершення зали-
шають пігментацію, рідше — поверхневі рубчики. 
Саловідділення підвищене, шкіра має характер-
ний жирний блиск, волосся також жирне, мож-

ливе незначне себорейне порідшання. На ран  ній 
стадії комедональні акне незапальні, пізніше на 
обличчі спостерігають появу невеликої кількості 
запальних елементів, захворювання прогресує до 
генералізованіших форм.

Кількість комедонів збільшується, устя воло-
сяних фолікулів розширюються і зяють. Коме-
дони виникають не лише на обличчі, спині та 
грудях, а і в завушних ділянках, на волосистій 
частині голови. Запальна реакція навколо коме-
донів стає вираженішою, формуються великі за -
пальні вузли, які розташовані глибоко. Так вини-
кають індуративні акне. Через кілька тижнів ін -
фільтрат розм’якшується, вузли розкриваються з 
утворенням порожнини, з якої виділяється тягу-
чий гнійний ексудат (флегмонозні акне). Після 
загоєння залишаються глибокі рубці, які спотво-
рюють шкіру.

Найпоширенішою формою з вираженим за -
пальним компонентом є конглобатні вугри. Клі-
нічна картина характеризується появою на спині, 
грудях і обличчі великих вузлів, розташованих 
глибоко в дермі, які іноді захоплюють верхні від-
діли підшкірно-жирової клітковини. Вузли мо -
жуть досягати 1,5—2,0 см у діаметрі. Такі вузли 
вкрай болючі, гостро виражено перифокальне 
запалення. Зливаючись, вузли утворюють кон-
гломерати, можуть виникати абсцеси, після роз-
криття яких залишаються виразки, які тривалий 
час не гояться, а згодом — грубі рубці з перемич-
ками і норицевими ходами. Іноді глибоко розта-
шовані запалені вузли зливаються і утворюють 
епітеліальні синусові тракти, які ніби «підрива-
ють» шкіру обличчя і тулуба, — синусові акне.

Одним з рідкісних варіантів запальних акне, 
при якому відбувається гостра трансформація 
типових запальних акне в украй виражене дест-
руктивне запалення, є блискавичні акне (acne 
fulminans). Переважно трапляються у молодих 
чоловіків. З’являються численні болючі, вкриті 
виразками з ділянками некрозу запальні вузли, 
розсіяні пустули, розташовані на еритематозно-
му тлі. Процес супроводжується лихоманкою, 
лейкоцитозом, болями в суглобах, транзитор ним 
гломерулонефритом. Загоєння відбувається з 
утворенням грубих рубців.

Рідко трапляється піодермія обличчя — гост-
ро-запальна з тяжким перебігом форма акне, на 
яку найчастіше страждають молоді жінки, котрі 
зазнали емоційного стресу або раніше отримува-
ли андрогени з приводу ендокринних захворю-
вань. Дерматоз характеризується раптовим по -
чатком і швидким прогресуванням. В усіх хворих 
процес локалізується в центральній частині об -
личчя, у ділянці лоба, скронь, підборіддя. Вини-
кає виражений набряк обличчя з ціанотичним 
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відтінком шкіри, а через 1—2 дні — хворобливі 
фурункулоподібні вузлуваті висипання, які нага-
дують конглобатні акне, великі (понад 5 мм) пус-
тули. Комедони відсутні, різко виражені межі 
запалення. Найбільш зручною і поширеною кла-
сифікацією акне в дерматологічній практиці є 
класифікація, запропонована Американською 
академією дерматології, згідно з якою розрізня-
ють такі ступені тяжкості акне:
— 1-й — характеризується наявністю комедонів 

(закритих і відкритих), до 10 папул;
— 2-й — комедони, папули, до 10 пустул;
— 3-й — комедони, папулопустульозні висипан-

ня, до 3 вузлів;
— 4-й — виражена запальна реакція в глибоких 

шарах дерми з формуванням численних бо -
лючих вузлів і кіст.
Проте у цій класифікації не враховано поши-

реність процесу. Тому, окрім класичного поділу з 
урахуванням ступеня тяжкості акне, доцільно 
розподіляти пацієнтів на підгрупи залежно від 
локалізації і поширеності процесу (А, В, С):

А — при локалізації висипань в одній анато-
мічній ділянці;

В — при локалізації висипань у двох анатоміч-
них ділянках (наприклад, обличчя і спина);

С — при залученні у патологічний процес 
трьох анатомічних ділянок і більше. 

Ця класифікація найповніше відбиває ступінь 
залучення шкірного покриву в патологічний 
процес.

Акне належить до особливої групи шкірних 
захворювань — психосоматичних дерматозів, 
при яких велику роль відіграють психоемоційні 
порушення, пов’язані з проблемою «дефекту зов-
нішності», особливо у дівчат і жінок. Локалізація 
дерматозу на відкритих ділянках шкіри завдає 
пацієнткам глибоких психологічних страждань, 
знижуючи самооцінку, негативно впливаючи на 
якість життя, соціальний статус, професійну 
діяльність, особисте життя.

У структурі загальної захворюваності на три-
вожно-депресивні розлади хворі на акне, за де -
якими даними, посідають друге місце, виперед-
жаючи за цим показником хворих на інші сома-
тичні і шкірні захворювання, зокрема онкохво-
рих. Па  цієнти з акне демонструють вищий рівень 
тривоги і депресії порівняно з іншими дермато-
логічними хворими. 30 % підлітків і 5 % дорослих 
потребують активної психолого-психіатричної 
допомоги [32].

Британською асоціацією дерматологів уста-
новлено, що певний вид дерматозу збільшує ри -
зик суїцидальних спроб. Елементи самопошкод-
жуючої поведінки, яка у деяких випадках призве-
ла до завершеного суїциду, найчастіше спостері-

гали при акне, псоріазі, екземі і кропив’янці. 
Пацієнти з акне мають високий ризик спроб 
самогубства, а також можуть становити загрозу 
для своїх лікарів [18, 27].

За даними J.K. Tan і співавт., жіноча стать, зрі-
лий вік, тривалість захворювання понад 5 років є 
додатковими чинниками, які негативно вплива-
ють на якість життя жінок, істотно знижуючи 
його. Пацієнтки з акне є найбільш психологічно 
уразливими. Серед осіб з акне відзначено велику 
кількість (64 %) непрацюючих жінок з невлашто-
ваним особистим життям. В іншому дослідженні 
встановлено, що у 40% пацієнтів шкірне захво-
рювання, яке супроводжується косметичним де -
фектом, призводить до зниження їх соціального 
статусу і негативно позначається на професійній 
діяльності [15, 35].

Дослідження, проведені російськими дерма-
тологами, показали, що психоемоційні розлади 
різного ступеня вираженості спостерігаються у 
41,3 % хворих з ВХ, переважно у жінок. В іншому 
дослідженні виявлено, що депресивна симптома-
тика, спричинена акне, частіше трапляється і має 
вираженіший характер у жінок порівняно з чоло-
віками [4, 14].

Дані літератури щодо наявності взаємозв’язку 
між стресогенними чинниками і виникненням 
акне є суперечливими. Так, V. Goulden та співавт. 
виявили, що лише 12 % із 71 % жінок, у яких 
стрес був причиною акне, вважають його прово-
куючим чинником захворювання. Водночас F. Po    li 
зі співавт., G. Dumont-Wallon і співавт. відзначи-
ли, що стрес є одним з важливих чинників, які 
провокують виникнення вугрових висипань у 
жінок, його виявили як тригерний чинник у 
34—50 % спостереженнях. Зв’язок між стресом і 
загост ренням акне нині пояснюють виробленням 
ней ромедіатора (субстанція Р), який впливає на 
ди  ференціювання та поділ себоцитів і стимулює 
вироблення шкірного сала. Шкіра людей зі схиль -
ністю до акне характеризується великою кількіс-
тю нервових закінчень, нервових волокон, здат-
них секретувати субстанцію Р, а також базофілів 
[7, 13, 17, 32].

Загострення акне найчастіше спостерігається 
взимку і навесні. До погіршення перебігу захво-
рювання призводять постійна механічна травма-
тизація шкіри (видавлювання вугрів, часте миття 
з милом), негативна дія зовнішнього середовища 
(забруднення шкіри оліями, бензином, пилом 
виробничого походження), прийом низки препа-
ратів (стероїдні гормони, галогеновмісні препа-
рати, протитуберкульозні засоби, антидепресан-
ти, протиепілептичні засоби), неадекватно піді-
брана лінія косметичних засобів по догляду за 
шкірою. Сонячне опромінення у більшості паці-
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єнтів позитивно впливає на перебіг акне і сприяє 
частковому завершенню вугрових висипань, про-
те у 8—10 % пацієнтів інтенсивна інсоляція спри-
чиняє загострення захворювання [13, 31, 32].

Останнім часом з’явилися публікації про 
вплив харчових продуктів на появу вугрових 
ви  сипань. Таку гіпотезу вже висловлювали при-
близно півстоліття тому, але потім її відкинули. 
Нині за кордоном тривають дослідження впли-
ву харчового раціону на перебіг акне. Виявлено, 
що продукти зі значним вмістом цукру та інших 
вуглеводів, збільшуючи рівень глікемічного на -
вантаження, впливають на концентрацію інсулі-
ну та IGF-1, які своєю чергою підвищують вміст 
основ них андрогенів у плазмі крові. Це призво-
дить до гіперсекреції шкірного сала і появи ак -
не. По  силений прийом йод- або бромвмісних 
продуктів харчування, зокрема великої кількос-
ті йодованої солі і морепродуктів, може при-
звести до збільшення запальних висипань у хво-
рих з акне. Також відзначено, що включення в 
харчовий раціон продуктів, які містять антиок-
сиданти, омега-3 жирні кислоти, харчові волок-
на, вітаміни А, Е, С, позитивно впливає на пере-
біг акне, сприяючи зменшенню кількості виси-
пань. A. Lo  gan довів, що риб’ячий жир, багатий 
на омега-3 жир ні кислоти, інгібує лейкотрієн В4 
і може зменшити вираженість запальних явищ 
при акне [19, 25, 26, 37].

Недавні дослідження виявили роль тютюну в 
розвитку акне. Відзначено, що жінки, які палять, 
мали тяжчі форми акне порівняно з тими, хто не 
палить. У двох дослідженнях, проведених у 2009 і 

2010 р., виявлено, що паління є головним чинни-
ком у розвитку комедональних (незапальних) акне 
у жінок. На думку авторів, це пояснюється тим, що 
нікотин збільшує продукцію шкірного сала і зни-
жує концентрацію вітаміну Е в організмі [16, 30].

Лікувальна тактика при акне у жінок зале-
жить від стадії, поширеності захворювання, наяв-
ності або відсутності патологічних змін у гор -
монально-ендокринному статусі, а також від пси-
хоемоційного стану жінки. При виборі тактики 
лікування також необхідно враховувати вік паці-
єнтки, супутню патологію, можливість дотри-
мання режиму лікування, попередню терапію. 
Сучасні підходи до терапії захворювання вклю-
чають призначення різних системних і топічних 
препаратів, які впливають на різні ланки патоге-
незу акне. Системну терапію призначають при 
3—4-му ступені акне, при стійкому перебігу про-
цесу у разі 2-го ступеня акне, а також при поши-
рених висипаннях і обтяженому гормонально-
ендокринному статусі за будь-якого ступеня акне 
(гормональна терапія) [34, 36, 39].

При 1-му ступені акне застосовують лише 
місцеву терапію, причому препаратами першого 
вибору є топічні ретиноїди (таблиця), при 2-му — 
до топічної терапії додають системну, зазвичай це 
антибіотики. Можливий застосування високоін-
тенсивного блакитного світла та препаратів цин-
ку, проте рівень доказовості для цих видів тера-
пії — невисокий [40,41]. При призначенні топіч-
них антибіотиків слід ураховувати, що, за остан-
німи даними, кліндаміцин є найбільш ефектив -
ним препаратом щодо вугрових висипань. 

Таблиця. Терапевтичні рекомендації з лікування акне  Європейського дерматологічного форуму (2011)

Показник Камедональні 
акне

Папулопустульозні акне легкого 
та середнього 

ступеня тяжкості

Папулопустульозні акне 
тяжкого ступеня, 
поодинокі вузли

Вузлувато-кістозні 
акне

Препарати 
першої лінії — Адапален + БПО/БПО + 

+ кліндаміцин Ізотретиноїн Ізотретиноїн

Препарати 
другої лінії

Топічні 
ретиноїди

Азелаїнова кислота/БПО, 
топічні ретиноїди/

системні антибіотики + 
+ адапален

Системні антибіотики + 
адапален/системні 

антибіо тики + азелаїнова 
кислота/системні антибіо-

тики + адапален + БПО

Системні антибіоти-
ки + азелаїнова 

кислота

Препарати 
третьої лінії

Азелаїнова 
кислота/БПО

Блакитне світло + цинк 
внутрішньо 

Топічний еритроміцин + 
+ третиноїн/системні антибіотики + 
+ БПО/системні антибіотики + 
+ азелаїнова кислота/системні 

антибіотики + адапален + БПО/
системні антибіотики + БПО

Системні антибіотики + 
+ БПО/системні антибіо-
тики + адапален/системні 
антибіотики + адапален +  

+ БПО

Альтернатива 
для жінок — —

КОК з антиандрогенним 
ефектом + топічна 

терапія/КОК з 
антиандрогенним ефектом 

+ системні антибіотики

КОК 
з антиандрогенним 
ефектом + системні 

антибіотики
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Установлено торпідність до системних і топічних 
антибіотиків у жінок з пізніми вуграми. Най-
більший ефект досягається при поєднанні адапа-
лену і бензоїлпероксиду (БПО), БПО та клінда-
міцину, системних антибіотиків, азелаїнової кис-
лоти, адапалену і БПО.

При тяжких формах акне у жінок показано 
призначення КОК з антиандрогенним ефектом у 
поєднанні з топічними противугровими препара-
тами і у тяжких випадках, із системними антибіо-
тиками. Для досягнення вираженого терапевтич-
ного ефекту слід призначати комбіновані оральні 
контрацептиви (КОК) на тривалий термін — від 
6 міс до 1 року. При протипоказаннях до призна-
чення КОК застосовують системні ретиноїди. 
Встановлено, що частота позитивних результатів 
терапії системними ретиноїдами тяжких форм 
акне є дозозалежною. Три валість прийому препа-
рату призводить до вираженого пригнічення 
активності сальних залоз, що гістологічно підтвер-
джується зменшенням їх розмірів. Для досягнен-
ня найбільшої ефективності лікування, збільшен-
ня тривалості ремісій і зниження частоти рециди-
вів доцільно використовувати курсову до  зу — 
120—150 мг/кг. Систем ні ретиноїди необхідно 
застосовувати впродовж 3—6 міс.

При протипоказаннях як до призначення 
КОК, так і до  системних ретиноїдів найбільш 
показано застосування системних антибіотиків у 
поєднанні з препаратами азелаїнової кислоти 
(гель, крем) та іншими топічними препаратами 
тривалістю не менше ніж 1 міс.

При призначенні препаратів у жінок слід вра-
ховувати їх вплив на фертильність, можливість 
тератогенної дії, мутагенність, фетотоксичність, 
можливість поєднання з косметикою і парфума-
ми, а також з косметологічними процедурами.

Як додаткову терапію, так звані засоби догля-
ду, необхідно використовувати засоби лікуваль-
ної косметики, які є важливим компонентом про-
грами ведення пацієнток з акне. При виборі кос-
метичних засобів необхідно враховувати тип 
шкіри пацієнтки, дані апаратних методик, які 
дають змогу оцінити ступінь вираженості жир-
ності, зволоженості шкіри та її рН.

Таким чином, тактика ведення жінок з акне 
вимагає міждисциплінарного погляду на про-
блему з урахуванням усіх можливих чинників 
захворювання і залученням суміжних фахів-
ців. Те  рапію акне слід призначати з урахуван-
ням дерматологічного, гормонально-
ендокринного і психоемоційного стану жінки 
і впливати на основні патогенетичні ланки 
захворювання. При призначенні лікування 
необхідно також ураховувати соціальний, про-
фесійний статус жінки і можливість дотри-
мання курсу лікування.

На базі кафедри шкірних і венеричних хво-
роб Національного медичного університету іме -
ні О.О. Бо  гомольця накопичено досвід застосу-
вання азелаїнової кислоти в схемах комплексної 
терапії акне середнього ступеня тяжкості. Під 

Рис. 1. Ефективність лікування акне середнього 
ступеня тяжкості у пацієнтів дослідної (А) 
та контрольної (Б) груп

Рис. 2. Динаміка зниження дерматологічного 
індексу акне (DIA) у пацієнтів дослідної групи 
порівняно з даними контрольної групи (p  0,05)

Рис. 3. Динаміка зниження дерматологічного індексу 
якості життя (DIQL) у пацієнтів дослідної групи 
порівняно з даними контрольної групи (p  0,05)
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наглядом перебували дві групи пацієнток віком 
від 17 до 33 років. Пацієнтки групи дослідження 
(n = 60) отримували лікування за схемою: азелаї-
нова кислота («Азогель») двічі на добу + бензоїл 
пероксид з кліндаміцином 1 раз на добу впро-
довж 6 тиж (місцево), азитроміцин перорально 
по 250 мг 1 раз на добу, починаючи з 5-го тижня 
(курс — 14 днів); пацієнтки групи контролю 
(n = 60) — бензоїл пероксид з кліндаміцином 
1 раз на добу впродовж 6 тиж (місцево), азитро-
міцин per os по 250 мг 1 раз на добу, починаючи з 
5-го тижня (курс — 14 днів).

Аналіз результатів лікування пацієнток групи 
дослідження виявив клінічну ремісію у 86 % 
жінок (рис. 1), що на 16 % більше, ніж у групі 

контролю (p  0,05), а середні значення дермато-
логічного індексу акне (DIA) через 6 і 12 тиж 
становили 1,3 бала (рис. 2), що на 1,8 бала нижче, 
ніж у групі контролю (p  0,05). В обох групах 
показники дерматологічного індексу якості жит-
тя (DIQL) свідчили про стабільну тенденцію до 
поліпшення (рис. 3).

Таким чином, результати проведених дослід-
жень свідчать, що включення азелаїнової кисло-
ти («Азогель») у схему комплексної терапії акне 
сприяє підвищенню ефективності лікування цьо-
го захворювання. Клінічно підтверджено, що азе-
лаїнова кислота («Азогель») безпечно поєдну-
ється як з місцевими засобами, так і з макролід-
ними антибіотиками.
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Б.Г. Коган, Л.А. Наумова, В.И. Степаненко
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев

Эпидемиология, этиопатогенез, клинические формы 
и современная  терапия акне у женщин, 
рациональная тактика комплексного лечения 
акне средней тяжести (обзор литературы 
и собственные исследования)
В ходе работы показано, что включение азелаиновой кислоты («Азогеля») в схему комплексной терапии акне спо-
собствует повышению эффективности лечения этого заболевания. Клинически подтверждено, что азелаиновая 
кислота («Азогель») не только продуктивно интегрируется в схему лечения угревой болезни, но и безопасно соче-
тается как с местными лекарственными средствами, так и с макролидными антибиотиками.

Ключевые слова: акне, эпидемиология, этиопатогенез, клиника, терапия, азелаиновая кислота («Азогель»).

B.G. Kogan, L.O. Naumova, V.I. Stepanenko
Bogomolets National Medical University, Kyiv

Epidemiology, etiology and pathogenesis, clinical forms
and modern treatment of acne in women,
rational tactics of comprehensive treatment
of moderate acne (a review of literature
and personal research)
In the course of this work it is shown that the inclusion of azelaic acid («Azogel») into the scheme of acne treatment leads 
to a better efficiency. It is clinically confirmed that azelaic acid («Azogel») is not only effectively integrated into the 
scheme of treatment of acne, but is also securely combined with the topical drugs and macrolide antibiotic.

Key words: acne, epidemiology, etiology and pathogenesis, clinical features, therapy, azelaic acid («Azogel»).  
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Діагностика та лікування захворювань, спри-
чинених вірусом папіломи людини (ВПЛ), 

привертають увагу різних спеціалістів у зв’язку з 
різким зростанням інфікованості населення, 
знач ною контагіозністю збудника та схильністю 
до індукції злоякісної патології. Папіломавірусна 
ін  фекція настільки поширена, що витрати на лі -
кування цих хворих у США посідають друге міс-
це після відповідних витрат при СНІДі [3]. На 
сучасному етапі спостерігається зростання рівня 
захворюваності серед чоловіків на злоякісні но -
во  утворення, зв’язок яких з ВПЛ доведено [2, 5, 
7]. Згідно з даними літератури, поширеність 
ВПЛ серед чоловіків становить від 16 до 45 % 
загальної популяції [1, 6, 7]. У деяких країнах 
Західної Європи та США проводиться щеплення 
жінок від ВПЛ. А в Австралії це практикують і в 
чоловіків з метою профілактики відповідної за -
хворюваності жінок [7].

Одним із клінічних виявів папіломавірусної 
інфекції є гострокінцеві кондиломи — сосочкові 

утворення сіро-рожевого кольору у вигляді окре-
мих папул м’якої консистенції на тлі здорової 
шкіри. Поширені розростання (суцільне вогни-
ще злиття на широкій основі) гострокінцевих 
кондилом називають пухлиною Бушке—Левен-
штейна. Патологію названо за іменами авторів, 
які вперше описали це захворювання в 1925 році 
[2]. Співвідношення поширеності пухлини Буш-
ке—Левенштейна серед чоловіків та жінок стано-
вить 2,7 : 1. Більшість авторів пов’язує розвиток 
цього захворювання зі зниженням імунітету ор -
ганізму. Малігнізація гігантських кондилом зуст-
річається вкрай рідко, переважно в задавнених 
випадках [1, 2].

У разі одночасного ураження сечостатевої си -
стеми кількома збудниками урогенітальної ін -
фекції запальна реакція може бути складною, що 
зумовлено дією всіх патогенів як на слизову обо-
лонку сечостатевих органів, так і на імунну сис-
тему організму хворого [3]. Синергічна дія пато-
генних мікроорганізмів може порушувати кас-

УДК 616.98:578.827]-085+616.6-022.7-085+616-006.52-085

А.О. Коннова1, Т.С. Коновалова2

1 Центральна поліклініка Печерського району, Київ
2 Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

ISSN 1727�5741

Раціональність етапного лікування 
гострокінцевих кондилом і гігантських 
кондилом Бушке – Левенштейна, 
поєднаних з іншими урогенітальними 
інфекціями, на прикладі клінічного 
випадку з практики

У роботі на прикладі конкретного клінічного випадку з практики показано раціональність етапного лікування 
гострокінцевих кондилом і гігантських кондилом Бушке—Левенштейна, поєднаних з хламідійною та трихомонад-
ною урогенітальними інфекціями. Етапність лікування першочергово передбачає проведення специфічної етіо-
тропної терапії, спрямованої на ерадикацію виявлених збудників супутніх урогенітальних інфекцій. Після цього 
призначається специфічна противірусна та імуномодулювальна терапія (системна — препаратом «Панавір», місце-
ва — препаратом «Панавір інсайт спрей») та проводиться видалення кондилом методом електрокоагуляції.

Ключові слова
Папіломавірусна інфекція, гострокінцеві кондиломи, гігантські кондиломи Бушке—Левенштейна, 
етапна комбінована терапія. 



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013138

СПОСТЕРЕЖЕННЯ З ПРАКТИКИ

кадний зв’язок між ланками імунітету, що спри-
чинює атиповий перебіг урогенітальних інфек -
цій та розвиток ускладнень [5]. 

Наводимо клінічний випадок.
Хворий О., 28 років, звернувся по спеціалізо-

вану медичну допомогу до дерматовенерологіч-
ного відділення Центральної поліклініки Печер-
ського району м. Києва. Пацієнт скаржився на 
множинний висип на статевому члені та в періа-
нальній ділянці, що супроводжувалася незнач-
ним дискомфортом. 

Згідно з анамнезом, висип виник у пацієнта 
чотири місяці тому, спочатку на головці статево-
го члена, а в подальшому поширився на пері-
анальну ділянку і поступово збільшувався. Ви -
никнення висипу пацієнт пов’язував з гомосек-
суальними статевими контактами. 

Об’єктивний огляд пацієнта: зовнішні статеві 
органи сформовані, без анатомічних особливос-
тей; губки зовнішнього отвору сечівника дещо 
гіперемійовані, набряклі; на шкірі стовбура ста-
тевого члена та його головки утворилися мно-
жинні діаметром 0,3—0,5 см папульозні висипи 
блідо-рожевого кольору сферичної форми, з роз-
ростанням на поверхні зі схильністю до групу-
вання та злиття (рис. 1). У періанальній ділянці 
висипи, що локалізуються на дотичних поверх-
нях сідниць, щільно згруповані, формуючи два 
вогнища патологічного процесу діаметром до 
4 см кожний (рис. 2). 

Встановлено клінічний діагноз: гігантські кон -
диломи Бушке—Левенштейна, який підтверджено 
виявленням у хворого за допомогою методу полі-
меразної ланцюгової реакції ВПЛ 6-го та 11-го 
типів. Крім того, за результатами лабораторного 
дослідження зскрібка із сечівника пацієнта вияв-
лено Trichomonas vaginalis та Chlamydia trachomatis.

Лікування пацієнта з поєднаною урогені таль-
ною інфекцією проводили поетапно. Перший 
етап передбачав призначення етіотропної терапії, 
спрямованої на ерадикацію хламідій та піхвових 
трихомонад згідно зі стандартами.

Другий етап передбачав специфічну системну 
і місцеву противірусну та імуномодулювальну 
терапію з призначенням препарату «Панавір» 
(внутрішньовенно) та «Панавір інлайт спрей» 
(місцево) відповідно до інструкцій з використан-
 ня цих лікарських засобів.

На третьому етапі лікування проведено 
елект ро  коагуляцію гострокінцевих конди лом, 
зо  крема і гігантських кондилом Бушке—Левен-
штейна на головці статевого члена та в пері-
анальній ділянці. Було проведено п’ять сеансів 
електрокоагуляції з п’ятиденними інтервалами 
після кожної чергової процедури. 

Через місяць після закінчення комплексного 
етапного лікування гострокінцеві кондиломи та 
гігантські кондиломи Бушке—Левенштейна пов-
ністю регресували. Контрольні спеціальні лабо-
раторні дослідження зскрібків із сечівника паці-
єнта вказували на відсутність Trichomonas vagi-
nalis, Chlamydia trachomatis.

Після лікування пацієнт продовжував перебу-
вати на клініко-лабораторному спостереженні 
про  тягом восьми місяців. Рецидивів гостро кін-
цевих кондилом, а також урогенітального хла-
мідіозу і трихомонозу протягом цього терміну не 
було.

Аналіз результатів лікування пацієнта з мікст-
інфекційною урогенітальною потологією, зо  кре ма 
клінічними виявами папіломавірусної ін  фекції 
(гострокінцеві кондиломи, гігантські кондиломи 
Бушке—Левенштейна), поєднаними з ін  шими ін -
фекційними ураженнями сечостатевих органів, на 

Рис. 1.  Гігантські кондиломи Бушке—Левенштейна 
на шкірі статевого члена

Рис. 2.  Гігантські кондиломи Бушке—Левенштейна 
в періанальній ділянці
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прикладі описаного клінічного випадку вказує на 
доцільність поетапного лікування таких хворих. 
Спочатку хворим проводять специфічну етіотроп-
ну терапію, спрямовану на ерадикацію збудників 
урогенітальної інфекції. У подальшому признача-
ють специфічну противірусну та імуномодулю-

вальну (системну і місцеву) терапію, а також вида-
ляють гострокінцеві кондиломи методом електро-
коагуляції. Раціо наль ність поетапної терапії під-
тверджено відсутністю рецидиву гострокінцевих 
кондилом у пацієнта, який перебував під спосте-
реженням доволі тривалий час.

А.А. Коннова1, Т.С. Коновалова2

1 Центральная поликлиника Печерского района, Киев 
2 Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев

Рациональность этапного лечения остроконечных кондилом 
и гигантских кондилом Бушке—Левенштейна, сочетанных 
с другими урогенитальными инфекциями, 
на примере  клинического случая из практики
На примере конкретного клинического случая  показана рациональность поэтапного лечения клинических прояв-
лений папилломавирусной инфекции, в частности остроконечных кондилом и гигантских кондилом Бушке—
Левенштейна, сочетанных с хламидийной и трихомонадной инфекциями. Поэтапность лечения сначала предусмат-
ривает проведение специфической этиотропной терапии, направленной на эррадикацию выявленных возбудите-
лей сопутствующих урогенитальных инфекций. После этого назначают специфическую противовирусную имму-
номодулирующую терапию (системная — препарат «Панавир», местная — препарат «Панавир инлайт спрей») с 
последующим удалением кондилом методом электрокоагуляции.

Ключевые слова: папилломавирусная инфекция, остроконечные кондиломы, гигантские кондиломы Бушке—
Левенштейна, этапная комбинированная терапия. 
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Rationality of staging treatment of pointed condylomas 
and buschke-lowenstein tumors in combination 
with other genitourinary infections: clinical case report study
The paper presents a clinical case report proving the rationality of the staging treatment of clinical manifestations of 
papilloma virus infections, in particular, pointed condylomas and Buschke—Lowenstein tumors in combination with 
Chlamydial and Trichomonas infections. The staging treatment first involves the conducting of the specific etiotropic 
treatment aimed at eradication of diagnosed germs of the concurrent genitourinary infections. Subsequently, the specific 
antiviral immunomodulatory therapy is prescribed (the system therapy — «Panavir» preparation, the local one — «Panavir 
Inlight Spray» preparation), with the following condyloma excision using the electrocoagulation method. 

Key words: papilloma virus infection, pointed condylomas, Buschke-Lowenstein tumors, staging combined treatment. 
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Ектодермальна дисплазія — група спадкових 
хвороб шкіри і її придатків. Причин їх виник-

нення дотепер не з’ясовано. Окремі вчені [2, 4, 7] 
вказують на роль інфекції, зокрема токсоплазмо-
зу, що спричинює аномалію ектодерми. Розвиток 
хвороби також пов’язують з дефектом гена, який 
детермінує появу ектодерми [3, 4, 5, 6]. Описано 
понад 100 синдромів, що супроводжуються симп-
томами ектодермальної дисплазії. Їх об’єднують 
у різних варіантах зміни епідермісу, волосся, ніг-
тів, зубів, потових і сальних залоз. Розрізняють 
дві клінічні форми ектодермальної дисплазії — 
ангідротичну та гідротичну.

Уперше про цю хворобу повідомив у 1848 році 
A. Touraine, а детально описали її клінічні вияви 
незалежно один від одного J. Christ та H. Simens у 
1931 році. Саме тому в зарубіжній літературі 
захворювання зустрічається під назвою синдрому 
Кріста — Сіменса. Хвороба виявляється однаково 
часто у чоловіків та жінок, здебільного одразу 
після народження чи в перші місяці життя. Проте 
в жінок перебіг ектодермальної дисплазії легший. 
Основними клінічними ознаками є ангідроз або 
гіпергідроз, які викликають порушення терморе-
гуляції, що прогресує. Порушення терморегуляції 
виявляється нападами лихоманки без будь-яких 
передумов. Особливо часто гіпертермія виникає 
влітку і після фізичних навантажень. Основні 
симптоми ектодермальної дисплазії поєднуються 
з кількома непостійними ознаками, зокрема фолі-
кулярним кератозом, кератодермією, дистрофією 
волосся і нігтів, ураженням очей, слухового апара-
ту, гіпогонадизмом, рідше папілярно-пігментною 
дистрофією шкіри чи явищами атопії. 

Пацієнти із синдромом Кріста—Сіменса—
Турена часто хворіють на застудні захворювання 
через порушення терморегуляції. Ці хворі мають 
характерний зовнішній вигляд: старечий вираз 
обличчя, втомленість, квадратний череп з вира-
женими лобними буграми, западина в ділянці 
перенісся, відстовбурчені вуха, товсті незначно 
вивернуті губи. Зуби рідкі, часто їх немає взагалі 
(аплазія). Волосся на шкірі немає, на волосистій 
частині голови — пушкове, вогнища облисіння, 
вії рідкі різної довжини, імітують симптом Пін-
куса при вторинному сифілісі. Брови рідкі, во -
лосся тонке. Періорбітальні ділянки гіперпіг-
ментовані, довкола рота і очей виражена склад-
частість, що імітує складки Моргана при ато-
пічному дерматиті, а навколо рота радіарні рубці. 
Внаслідок гіпофункції потових і сальних залоз 
прогресує сухість шкіри, дрібнопластинчасте 
лущення. Шкіра подібна до такої при іхтіозі. 
Завдяки зниженню функції залоз слизових обо-
лонок розвиваються хронічний кон’юктивіт, сто-
матит, ларингіт, що виявляється охриплістю 
голосу, аж до афонії.

Більшість хворих за розумовим розвитком не 
відстають від однолітків. У дитинстві часті лихо-
манки можуть призвести до недоумкуватості і 
навіть летального кінця. У зв’язку з відносною 
рідкістю цієї патології та подібністю клінічних 
виявів з іншими дерматозами  лікарі доволі часто 
припускаються діагностичних помилок.
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шкіри. Зі слів матері, хворіє від народження. 
Протягом першого року життя у дитини часто 
бували безпідставні підвищення температури тіла 
до 39—40 °С, застудні захворювання. Гарячка не 
знімалася традиційними гіпотермічними засоба-
ми. В дитячому віці мама звертала увагу на 
нерівномірний розвиток зубів, повільний ріст 
волосся, нігтів. Зверталися до лікарів, які діаг-
ностували іхтіоз, призначали креми, мазі, віта-
міни, втирання у волосисту частину голови соків 
часнику, цибулі, настоянки червоного стручкового 
перцю, різні подразнювальні розчини. Ліку вання 
не було ефективним. Батьків запевняли в тому, що 
дитина переросте і одужає. Хвору проконсульто-

вано на 19-му році життя. Під час огляду шкіра 
суха, матова, в окремих ділянках поміт не дрібне 
висівковидне лущення. Шкіра на об  личчі гі  пер-
пігментована, на кінцівках бліда. На долонях і 
стопах виражений кератоз, немає пото виділення. 
Пушкового волосся немає, на воло систій частині 
голови (рис. 1) помітне рідке пушкоподібне волос-
ся, яке не мінялося, зі слів матері, від народження. 
Вій немає. Кон’юктиви незначно зволоже ні, 
гіперемовані, спостеріга ється фотофобія. Па -
цієнтка вказує на скупість сльозовиділення, на -
віть під час плачу їх небагато. Зуби різної величи-
ни та форми, рідкі, гіподонтія (рис. 2). Дисталь ні 
фаланги (рис. 3) кистей рук деформовані, син-
дактилія, нігтьові пластинки випуклі, стонше ні. 
Молочні залози недорозви нені, порушення 
менструально-оваріального цик  лу. Хвора невисо-
кого зросту (152 см). Під час огляду ендокринолог 
виявив дифузний нетоксичний зоб,  гінеколог — 
інфантильність матки і її придатків, офтальмо-
лог — кон’юктивіт і фото фобію. 

Загальний аналіз крові: Нb — 118 г/л, к. п. — 
0,9, ер. — 2,5  1012/л, л. — 8,1  109/л, б. — 0 %, 
е. — 2 %, п. — 8 %, сег. — 53 %, лімф. — 34 %, м. — 
3 %, ШОЕ — 25 мм/год. Загальний аналіз  сечі 
без патологічних змін. Креатинін, сечовина, 
загальний холестерин, білірубін, тимолова проба, 
АЛТ, АСТ без відхилень від норми. С-реактивний 
білок ++, РФ від’ємний, глюкоза крові 5,4 ммоль/л. 
Рентгенограма органів грудної клітки в межах 

Рис. 1. Ектодермальна дисплазія. 
Рідке пухоподібне волосся

Рис. 2. Ектодермальна дисплазія. Гіподонтія, різна 
величина зубів

Рис. 3. Ектодермальна дисплазія. Синдактилія
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вікової норми, немає мечоподібного відростка. 
УЗД органів черевної порожнини: ознаки гепато-
зу, спленомегалія. ЕКГ — патологічних змін не 
виявлено. Діагноз: ектодермальна дисплазія, 
ангідротична форма, часткова синдактилія паль-
ців кистей рук.

Хворий Х., 1980 року народження, рідний брат 
попередньої пацієнтки, середнього зросту 
(163 см). Загальний стан задовільний, волосся на 
голові та бороді (рис. 4) рідке, тонке, пушкове, не 
росте. Хворий до послуг перукаря не звертається. 
Зуби рідкі, різної величини і форми, окремих 
немає. Слизові оболонки сухі, тріщини в кутиках 
рота, кон’юктива дещо зволожена, гіперемована, 
кількість сліз різко обмежена на вітрі та під час 
зміни температури, фотобоязнь. Пальці рук 
(рис. 5) короткі, вказівні не досягають першої 
фаланги середніх пальців, мізинці — першого 
міжфалангового з’єднання підмізинних пальців 
(симптом Дюбуа), міжпальцеві перетинки не -
однакові. Нігтьові пластинки з ознаками дистро-
фії. Шкіра суха, долоні і стопи жовтого кольору, 
явища кератодермії. Хворий до лікарів не звер-
тався, від обстеження відмовився. 

Хворий Ч., 1985 року народження, в дитинстві 
часто хворів на застуду, неодноразово переніс 
пневмонію, некомфортно почувається при ви сокій 
температурі повітря. Внаслідок перегрівання під-
вищується температура тіла до 39—40 °С. Загальний 
стан задовільний. Хворий середнього зросту, ста-
тура без особливостей. Характерний лицьовий 
череп: виражені лобні бугри, низько посаджені 
очі, підборіддя видовжене і помітно випинається 
вперед. Ніс сідлоподібний, шкіра бліда, суха, 
зморшкувата, немає пушкового во  лосся. Повіки 
гіперемовані, складчасті (симптом Моргана). 
Слизові оболонки очей і ротової порожнини сухі, 
гіперемовані. Фотобоязнь і ви  ражений ексфоліа-
тивний хейліт, радіарні тріщини губ. Зуби різної 
величини, без діастем, мають вигляд монолітної 
пластини, з ледь помітними поверхневими між-
зубними заглибленнями. Брови і вії рідкі, різної 
довжини. На долонях і стопах виражений кератоз, 
тріщини. Шкіра в підколінних і ліктьових згинах 
ліхеніфікована, розчухи вкриті коричневими кір-
ками. Загальний аналіз крові, сечі, біохімічні 
показники без змін. Під час УЗД виявлено ознаки 
хронічного холециститу, реакція Вассермана нега-
тивна. На рентгенограмі грудної клітки патології 
не виявлено, хворого проконсультовано. 
Діагностовано ектодермальну дисплазію, ангідро-
тичну форму, атопічний дерматит. 

Усіх пацієнтів проконсультував генетик, який 
підтвердив діагноз ектодермальної дисплазії 
Кріста—Сіменса—Турена. У двох хворих отрима-

но біоптат шкіри плеча. Під час патогістологічно-
го дослідження виявлено стоншений епідерміс, 
епідермальні сосочки згладжені. Колагенові та 
еластичні волокна, кровоносні судини незмінені. 
Сполучно-тканинні клітинні елементи без особли-
вих змін. Потових залоз і проток немає або ж вияв-
ляються лише їхні рудименти. Спостеріга ється 
гіпоплазія сальних залоз і волосяних фолікулів. 

Хворим призначено симптоматичну терапію: 
вітаміни А, Е, групи В, жирні зволожувальні 
креми постійно. Рекомендовано уникати перегрі-
вання, сонячних променів, носити сонцезахисні 
окуляри. При гіпертермії призначали протили-
хоманкові засоби. Двом хворим на МСЕК вста-
новлено ІІІ групу інвалідності. 

Повідомлення мають клінічний інтерес для 
дерматологів, педіатрів і генетиків. 

Рис. 4.  Ектодермальна дисплазія. Рідке ніжне 
волосся на голові та бороді

Рис. 5. Ектодермальна дисплазія. Деформація 
пальців
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Осо бое мес то сре ди кли ни чес ких про яв ле-
ний ВИЧ� ин фек ции за ни ма ют по ра же ния 

ко жи и сли зис тых обо ло чек. На ее ран ние ста-
дии при хо дит ся при мер но 2,5 дер ма то ло ги чес-
ких сим п то мов, на поз дние — 3,7. От сю да по нят-
на важ ная роль дер ма то ло ги чес ко го сим пто мо-
ком плек са в сво ев ре мен ном рас поз на ва нии 
ВИЧ� ин фек ции [7].

Спектр по ра же ния ко жи при ВИЧ� ин фек ции 
чрез вы чай но ши рок.

Ус лов но мож но вы де лить три ос нов ные груп-
пы дер ма то зов: ин фек ци он ные, не ин фек ци он-
ные, не оп лас ти чес кие [2].

Ми ко зы — на и бо лее час тая ин фек ция ко жи, 
встре ча ю ща я ся у ВИЧ� ин фи ци ро ван ных (21— 
64) % слу ча ев) [3].

Кан ди доз — рас прос тра нен ная гриб ко вая 
ин фек ция сре ди ВИЧ� ин фи ци ро ван ных. В 80— 
90 % слу ча ев он обус лов лен Can di da al bi cans [5]. 
Од ной из осо бен нос тей кан ди до за у ВИЧ� ин-
фи ци ро ван ных яв ля ет ся по ра же ние круп ных 
скла док [2].

При во дим на ши наб лю де ния. 
Боль ная Е., 1969 го да рож де ния, не ра бо та ет, 

стра да ет нар ко ма ни ей. При ня та в КВД 04.04.2011. 
В ян ва ре 2011 го да по я ви лись вы сы па ния в 
об лас ти под мы шеч ных и па хо вых скла док. Са  -
мос то я тель но при ме ня ла раз лич ные ма зи без эф -
фек та. Ан ти би о ти ки, кор ти кос те ро и ды и ци то-
с та ти ки не ис поль зо ва ла.  

Ло каль ный ста тус от 04.04.2011: в под мы шеч-
ных (рис. 1) и па хо во� бед рен ных склад ках эро-
зив ные оча ги мед но� крас но го цве та с рез ки ми 

гра ни ца ми и уме рен ной влаж нос тью; по пе ри фе-
рии оча гов бор дюр из бе ле со ва то го отс ла и ва ю-
ще го ся ма це ри ро ван но го эпи дер ми са; вок руг ос -
нов ных оча гов мел кие (до чер ние) очаж ки та ко го 
же ха рак те ра.

При исс ле до ва нии ма те ри а ла из оча гов об на-
ру жи ва ет ся боль шое ко ли чес тво дрож же по доб-
ных кле ток. В по се ве — рост C. al bi cans. Ре ак ция 
Вас сер ма на от ри ца тель ная, ана ли зы кро ви,  мо чи 
в пре де лах нор мы, глю ко за кро ви — 4,4 ммоль/ л.

Ди аг ноз: кан ди доз круп ных скла док.
У боль ной Е. вы яв ле на ВИЧ� ин фек ция.
У ВИЧ� ин фи ци ро ван ных до воль но час то 

встре  ча ет ся руб ро ми коз. Это за бо ле ва ние мо жет 
про те кать с не о быч ны ми кли ни чес ки ми ва ри ан-
та ми: по ти пу мно го мор фной экс су да тив ной эри-
те мы, се бо рей но го дер ма ти та и др.

Об на ру же на спо соб ность ви ри о нов ВИЧ 
ад сор би ро вать ся на по вер хнос ти Т. rub rum, что 
спо собс тву ет сох ра не нию, ко ло ни за ции, цир ку-
ля ции ви ру са.  

Т. rub rum об ла да ет спо соб нос тью уси ли вать 
син тез ви ру сос пе ци фи чес ких струк тур [8].

Боль ная С., 1969 го да рож де ния, не ра бо та ет, 
об ра ти лась в КВД 18.10.2011.  В се ре ди не сен тяб-
ря 2011 го да на ле вой ще ке по я вил ся очаг ше лу-
ше ния. Са мос то я тель но без эф фек та при ме ня ла 
раз лич ные ма зи. Кор ти кос те ро и ды, ци тос та ти ки, 
ан ти би о ти ки не по лу ча ла. Очаг стал уве ли чи-
вать ся в раз ме ре.

Ло каль ный ста тус от 18.10.2011: на ле вой ще -
ке с пе ре хо дом на ле вую ви соч ную об ласть очаг 
ги пе ре мии, ин филь тра ции раз ме ром 8,0 6,0 см 

УДК 616.98:578.828�06+616.5�02

И.В. Кулешов, В.Н. Лин, Н.Н. Цабак, A.M. Кириуцов
КУ «Криворожский городской кожно-венерологический диспансер»

ISSN 1727�5741

Дерматологические аспекты ВИЧ-инфекции 
(собственные наблюдения)

Приведены клинические наблюдения за больными с различными дерматозами, в том числе ин  фекционными (гер-
петическая инфекция, рубромикоз, кандидоз), у которых выявлена  ВИЧ-инфекция. Сделан вывод о необходимос-
ти тестирования на ВИЧ такой категории больных по клиническим показаниям.

Ключевые слова
ВИЧ�инфекция, симптомокомплекс, дерматологические аспекты. 



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013146

СПОСТЕРЕЖЕННЯ З ПРАКТИКИ

с фес тон ча ты ми ва ли ко об раз ны ми кра я ми 
(рис. 2).

В ма те ри а ле из оча га об на ру жен ми це лий гри-
ба. В по се ве — рост Т. rub rum. Об щие ана ли зы кро-
ви, мо чи без осо бен нос тей, глю ко за кро ви — 
4,8 ммоль/л, ре ак ция Вас сер ма на от ри ца тель ная.

Ди аг ноз: руб ро ми коз.
У па ци ен тки С. вы яв ле на ВИЧ� ин фек ция.
Од ним из мар ке ров ВИЧ� ин фек ции яв ля ют-

ся гер пе ти чес кие по ра же ния ко жи и сли зис тых 
обо ло чек, осо бен но хро ни чес кие, тя же ло про те-
ка ю щие, с об ра зо ва ни ем язв. Гер пе ти чес кие вы -
сы па ния у ВИЧ� ин фи ци ро ван ных мо гут воз ни-
кать на лю бом учас тке ко жи, но ча ще на гу бах, 
по ло вых ор га нах, в пе ри а наль ной об лас ти, осо-
бен но у го мо сек су а лис тов.

Вы сы па ния быс тро тран сфор ми ру ют ся в 
круп  ные, бо лез нен ные, дли тель но не за жи ва ю-
щие яз вы.

На ли чие по доб ных язв у го мо сек су а лис тов 
тре бу ет иск лю че ния ВИЧ� ин фек ции [7].

Не за жи ва ю щие яз вы в пе ри а наль ной об лас-
ти у го мо сек су а лис тов сле ду ет рас смат ри вать 
как гер пе ти чес кие, да же при от ри ца тель ных 
ре зуль та тах изу че ния от пе чат ков на на ли чие 
акан то ли ти чес ких кле ток (клет ки Тцан ка), 
ги  с то ло ги чес кой струк ту ры и ви ру со ло ги чес-
ких исс ле до ва ний, ес ли не до ка за на их иная 
при ро да [5].

Боль ной Р., 1952 го да рож де ния, го мо сек су а-
лист. При нят в КВД 24.05.2011. В фев ра ле 2011 
го да у боль но го в аналь ной об лас ти по я ви лась 
бо лез нен ная яз ва. За ни мал ся са мо ле че ни ем без 
эф фек та. 

Ло каль ный ста тус от 24.05.2011: в аналь ной 
об  лас ти яз ва оваль ной фор мы раз ме ром 3,5   
2,0 см и глу би ной 0,5 см с ок руг лы ми коль це-
вид ны ми чет ки ми кра я ми с зер нис тым дном, 
бо лез нен на (рис. 3).

Ре ак ция Вас сер ма на, РИФ� аbс и РИФ�200 — 
от ри ца тель ные. При мно гок рат ных исс ле до ва-
ни ях блед ная тре по не ма не об на ру же на. Клет ки 
Тцан ка, лей шма нии не об на ру же ны. Боль ной Р. 
кон суль ти ро ван он ко ло гом и фти зи ат ром. Дан-
ных о он ко па то ло гии и ту бер ку ле зе нет.

Ди аг ноз: гер пе ти чес кая яз ва аналь ной об лас ти.
У боль но го Р. вы яв ле на ВИЧ� ин фек ция.
К раз но об раз ной груп пе не ин фек ци он ных 

дер ма то зов, раз ви ва ю щих ся на фо не ВИЧ� ин-
фек ции, от но сит ся псо ри аз.

Боль шое зна че ние в раз ви тии не ин фек ци-
он ных дер ма то зов у ВИЧ� ин фи ци ро ван ных, в 
том чис ле псо ри а за, при да ют (на ря ду с им му-
но суп рес си ей) дис кор дан тнос ти им мун ных 
ре ак ций в ко же вследс твие пря мо го по ра же-
ния ВИЧ ос  нов ных им му но ком пе тен тных кле-

Рис. 1. Кандидоз. ВИЧ-инфицированная

Рис. 2. Рубромикоз. ВИЧ-инфицированная

Рис. 3. Герпетическая язва анальной области. 
ВИЧ-инфицированный
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ток ко жи: Т�лим фо ци тов, мак ро фа гов, кле ток 
Лан гер ган са, а так же кле ток эн до те лия ка пил-
ля ров [2].

Пер вич ное про яв ле ние или вне зап ное обос т-
ре ние уже су щес тву ю ще го псо ри а за от ме ча ет ся у 
1—2 % ВИЧ� ин фи ци ро ван ных [4, 6].

Вы ра жен ный псо ри аз мо жет быть пер вым сим п-
то мом ВИЧ� ин фек ции. За бо ле ва ние про те ка ет 
тя же ло, с раз ви ти ем ге не ра ли зо ван ных пус ту лез-
ных и эрит ро дер ми чес ких форм, час то на   чи на ет ся 
с по ра же ния ла до ней, во ло сис той час ти го ло вы.

Не ред ко от ме ча ют ся ин вер ти ро ван ные фор-
мы псо ри а за с вы ра жен ны ми из ме не ни я ми в 
об лас ти круп ных скла док [2, 4, 6].

Боль ной Г., 1981 го да рож де ния, не ра бо та ет. 
Об ра тил ся в КВД 15.05.2012. С 2005 го да стра да-
ет псо ри а зом. За бо ле ва ние обос три лось в мар те 
2012 го да.

Ло каль ный ста тус от 15.05.2012: про цесс на 
ко же но сит рас прос тра нен ный ха рак тер. На во -
ло сис той час ти го ло вы, гру ди, спи не, под мы шеч-
ных, па хо во� мо шо ноч ных склад ках, мо шон ке, 
по ло вом чле не, ла до нях, по дош вах, яго ди цах, 
бед рах (рис. 4) об на ру же ны бляш ки мед но� крас-
но го цве та, пок ры тые се ро ва то� жел ты ми рых лы-
ми че шуй ко� кор ка ми. На жи во те, спи не, яго ди-
цах па пу лез ные эле мен ты мед но� крас но го цве та 
с се реб рис ты ми че шуй ка ми. Ги пе ре мия не вы хо-
дит за гра ни цы ше лу ше ния. По ло жи тель ные 
фе но ме ны псо ри а за.

Ана ли зы кро ви, мо чи без осо бен нос тей. Глю-
ко за кро ви 5,2 ммоль/л, ре ак ция Вас сер ма на 
от ри ца тель ная.

Ди аг ноз: псо ри аз (экс су да тив ный) рас прос т-
ра нен ный,  ста ци о нар ная ста дия.

У боль но го Г. вы яв ле на ВИЧ� ин фек ция.
У ВИЧ� ин фи ци ро ван ных час то встре ча ют ся 

со су дис тые по ра же ния ко жи. Кли ни чес кие про-
яв ле ния ва рьи ру ют от мно го чис лен ных те ле ан-
ги эк та зий до ге мор ра ги чес ко го вас ку ли та и тром-
бо ци то пе ни чес кой пур пу ры [2].

Те ле ан ги  эк та зии обыч но ло ка ли зу ют ся на 
гру ди, ре же на уш ных ра ко ви нах, ла до нях и сто-
пах [7].

Боль ной П., 1953 го да рож де ния, мон таж ник. 
При нят в КВД 29.06.2012. В кон це мая 2012 го да 
за ме тил по яв ле ние пят нис тых эле мен тов на 
ла до нях и по дош вах.

Ло каль ный ста тус от 29.06.2012: на ла до нях 
(рис. 5) и сто пах мно го чис лен ные те ле ан ги  эк та-
зии. Су бъек тив ных ощу ще ний нет. Ана ли зы кро-
ви, мо чи в пре де лах нор мы. Ре ак ция Вас сер ма на 
от ри ца тель ная.

У боль но го П. вы яв ле на ВИЧ� ин фек ция.
Мы наб лю да ем боль но го ак ро ци а но зом, у 

ко то ро го бы ла вы яв ле на ВИЧ� ин фек ция.

Рис. 4. Псориаз. ВИЧ-инфицированный

Рис. 5. Телеангиэктазии. ВИЧ-инфицированный

Рис. 6. Акроцианоз. ВИЧ-инфицированный 
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I.B. Кулешов, В.М. Лін, М.М. Цабак, О.М. Kipiyцов 

Дерматологічні  аспекти ВІЛ-інфекції 
(власні спостереження) 
КЗ «Криворізький міський шкірно-венерологічний диспансер»

Наведено клінічні спостереження за хворими з різними дерматозами, зокрема інфекційними (герпетична інфекція, 
рубромікоз, кандидоз), у яких виявлено ВІЛ-інфекцію. Зроблено висновок щодо необхідності  тестування на ВІЛ 
такої категорії хворих за клінічними показаннями.

Ключові слова: ВІЛ-інфекція, симптомокомплекс, дерматологічні аспекти. 

I.V. Kuleshov, V.N. Lin, N.N. Tsabak, A.M. Kiriutsov  
ME «Kryviy Rih City Dermatovenerologic Dispensary»

Dermatological aspects of HIV infection 
(personal clinical observation)
Clinical monitoring of patients with various dermatoses, including infectious ones (herpes infection, rubromikoz and 
candidiasis), who eventually tested positive for HIV, has been presented. The conclusion about the need for HIV testing 
of this group of patients based on clinical indications has been drawn. 

Key words: HIV infection, syndrome, dermatologic aspects.

нез на чи тель ная бо лез нен ность. На тыль ной по -
вер хнос ти стоп еди нич ные оча ги ге мо си де ро за 
(рис. 6).

Су бъек тив но: чувс тво зяб кос ти, па рас те зии. 
Ана ли зы кро ви, мо чи без осо бен нос тей. Ре ак ция 
Вас сер ма на от ри ца тель ная.

Ди аг ноз: ак ро ци а ноз.
У боль но го Р. вы яв ле на ВИЧ� ин фек ция. 
Опи сан ные слу чаи, на наш взгляд, пред став ля-

ют кли ни чес кий ин те рес и поз во ля ют сде лать 
вы вод о не об хо ди мос ти тес ти ро ва ния на ВИЧ по 
кли ни чес ким по ка за ни ям этой ка те го рии боль ных.
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Ак ро ци а ноз от но сят к ан ги о нев ро зам. Од ним 
из фак то ров, спо собс тву ю щим его по яв ле нию, 
яв ля ют ся раз лич ные ин фек ции [9].

Боль ной Р., 1972 го да рож де ния, сле сарь, при-
нят в КВД 24.11.2011. В на ча ле ок тяб ря 2011 
го да за ме тил по яв ле ние си нюш ной ок  рас ки 
ко жи ног те вых фа ланг ниж них ко неч нос тей.

Ло каль ный ста тус от 24.11.11: ко жа ног те вых 
фа ланг ниж них ко неч нос тей си нюш но� крас но го 
цве та с не боль шой при пух лос тью. По ра жен ные 
учас тки не рез ко ог ра ни че ны от здо ро вых. На 
ощупь хо лод ные и влаж ные. При паль па ции 
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Актуальность проблемы онихомикозов обус-
ловлена высоким уровнем заболеваемости и 

тенденциями к ее постоянному росту. Так, по 
данным Всемирной организации здравоохране-
ния, эта патология встречается у 25 % населения, 
средняя продолжительность заболевания сегод-
ня составляет (при наличии десятков эффек-
тивных антимикотиков) 20 лет, у больных сред-
него возраста — около 10 лет.

Причины роста заболеваемости онихомико-
зом сложны и не до конца понятны. Причины 
различные — как экологического, так и социаль-
ного характера. Среди индивидуальных факто-
ров следует указать состояние сосудистой, им -
мунной и эндокринной систем, а также сопут-
ствующие патологические состояния. Риск раз-
вития онихомикоза увеличивается с возрастом. 
Так, поражение ногтевых пластин дерматомице-
тами редко встречается у детей и широко рас-
пространено у лиц зрелого возраста, достигая 
50 % у пациентов старше 70 лет. У мужчин они-

хомикоз диагностируется в 1,3 раза чаще, чем у 
женщин. Повышают риск развития онихомико-
за сосудистые заболевания (особенно при пора-
жении сосудов нижних конечностей), ожире-
ние, плоскостопие и деформации костного аппа-
рата стоп. Довольно часто грибковое поражение 
ногтевых пластин развивается у пациентов с са -
харным диабетом, что связано с повышением 
содержания глюкозы в тканях, сосудистыми из -
менениями и развитием диабетической ангио-
патии, приводящей к нарушению трофики тка-
ней и снижению защитных сил макроорганизма 
[4, 5, 12]. 

Часто пациенты и даже некоторые врачи вос-
 принимают онихомикоз исключительно как эс -
тетическую проблему. Однако онихомикоз яв -
ляется серьезным заболеванием, которое проте-
кает длительно и при иммунодефиците, деком-
пенсации эндокринных заболеваний и других 
состояниях может привести к распространению 
микотического процесса на другие органы и сис-
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Новые возможности местного лечения 
пациентов с онихомикозом

Цель работы — оценка эффективности препарата «Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner» в монотерапии и в сочета-
нии с системными антимикотикамы у больных онихомикозом.

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 76 больных онихомикозом. Возраст пациентов от 18 
до 65 лет. Все больные прошли клинико-лабораторные исследования. Терапию проводили местным антимикоти-
ческими средством — противогрибковым гелем «Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner». Длительность применения 
препарата — от 4 до 12 нед. Побочные эффекты и токсико-аллергические реакции у пациентов не наблюдались.

Результаты и обсуждение. При применении препарата «Нейлэксперт / Nailexpert by Wartner» как монотерапевти-
ческого средства у 42 пациентов с поверхностным онихомикозом установлено клиническое и микробиологическое 
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выздоровлению в 33 (97,06 %) человек.

Выводы. Результаты исследования показали высокую противогрибковую эффективность «Нейлэксперт/Nailexpert 
by Wartner» в лечении больных онихомикозом. Как монотерапевтическое средство препарат следует применять 
при поверхностных формах онихомикоза, а в комплексной терапии — для пациентов с подногтевым гиперкерато-
зом и множественным поражением ногтевых пластинок.
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темы. Особого внимания требуют пациенты с 
онихомикозом, развивающимся на фоне таких 
заболеваний, как диабетическая стопа, хрони-
ческое рожистое воспаление конечностей, 
лимфо стаз, элефантиаз. Во всех случаях лече-
ние при онихомикозе является необходимым и 
дол ж  но проводиться своевременно и в полном 
объеме. 

У больных онихомикозом поражаются ног-
тевые пластины, прилегающая к ним кожа, ко -
торые служат источником сенсибилизации ор -
ганизма к возбудителям микоза и продуктам их 
жизнедеятельности. Степень грибковой сенси-
билизации макроорганизма существенно влия-
ет на развитие и течение микотической инфек-
ции, обеспечивая мозаичность и разнообразие 
клинических проявлений. 

Возбудителями онихомикоза чаще являются 
дерматомицеты, на первом месте среди них сто-
ит Trichophyton rubrum, затем Trichophyton 
mentag ro phytes var. interdigitale, а также Trichop-
hyton violaceum, Trichophyton tonsurans, Trichop-
hyton schoenleinii, Trichophyton mentagrophytes var. 
gypseum, Trichophyton verrucosum; дрожжепо доб-
ные и плесневые грибы. Плесневые грибы чаще 
представлены Scopulariopsis brevicaulis и разны-
ми видами Aspergillus, Penicillium, Cephalospo-
rium, Alternaria, Acremonium, Fusarium, Scitalidium 
и другими. Значение плесневых грибов в разви-
тии онихомикоза доказано совсем недавно и 
больше не вызывает сомнений [1—3, 5]. 

Для каждого вида гриба характерен свой путь 
проникновения в ноготь, который в дальнейшем 
определяет ход развития патологического про-
цесса. Так, Trichophyton rubrum обычно попадает 
в ногтевое ложе, предварительно инфицируя 
кожу проксимального валика и кутикулу ногтя. 
Повреждение матрицы приводит к изменениям 
ногтевой пластины, проявляющимся в появле-
нии неровностей, бороздок и трещин. Измене-
ния в матрице при любом типе онихомикоза 
могут привести к дистрофии ногтя, разрушению 
и утрате ногтевой пластины. Однако прокси-
мальная форма онихомикоза встречается редко. 
Тотальная дистрофическая форма онихомикоза 
чаще развивается при дистальном типе пораже-
ния ногтя. При тотально-дистрофической фор-
ме повреждается не только ногтевая пластина, 
но и ногтевое ложе, матрица ногтя. Развитие 
выраженного подногтевого кератоза приводит к 
отслоению ногтевых пластин от ногтевого ложа. 
Иногда наблюдается распад ногтевой пластины. 
Новая пластина растет плохо, что указывает на 
поражение матрицы. Эта форма онихомикоза 
чаще наблюдается при длительном течении па -
тологического процесса, вызванного Tri cho phy-

ton rubrum, а также при хроническом гранулема-
тозном кандидозе [2, 10, 11].

Очевидной является необходимость углуб-
ленного изучения и анализа причин возникно-
вения и развития грибкового поражения ног-
тевых пластин, а также разработки эффектив-
ных методов лечения. Своевременная правиль-
ная диагностика и адекватная полноценная те -
рапия могут реально способствовать снижению 
заболеваемости онихомикозом. Полная эли ми-
нация возбудителей грибковой инфекции из 
очага поражения является главной лечебной 
задачей врача. 

Лечение пациентов с онихомикозом до появ-
ления системных антимикотических препара-
тов было чрезмерно сложным и малоэффек тив-
ным. Внедрение в дерматологическую практику 
системных антимикотиков третьего поколения 
способствовало реальной возможности помочь 
пациентам, страдающим онихомикозом, лече-
ние стало более доступным и эффективным. 

Однако применение системной терапии в 
полном объеме не всегда возможно. Чаще это 
связано с разной степенью токсичности препара-
тов и побочными действиями. Данные ли  те ра-
туры убедительно свидетельствуют о преимуще-
ствах новых препаратов и их безопасности для 
пациентов. Однако существующие методики 
при  менения антимикотических препаратов и их 
сравнительная характеристика по эф  фек тив нос-
ти и безопасности не всегда однозначна [6—9]. 
Курс терапии больных онихомикозом с включе-
нием системных антимикотиков достаточно дли-
тельный и часто зависит от возраста, общего 
состояния пациента, топографии поражения ног-
тевых пластин и других факторов. Метаболизм 
антимикотиков системного действия происходит 
преимущественно в печени, что оказывает опре-
деленное влияние на состояние гепатоцитохром-
ной системы человека. Это может проявляться 
гепатотоксическим действием, что необходимо 
учитывать при планировании комплексной тера-
пии больных онихомикозом. 

Поэтому все попытки усовершенствования 
методов лечения пациентов с онихомикозом 
долж ны быть направлены на сокращение сроков 
лечения и предупреждение побочных эф  фек  тов.

При местном применении антимикотичес-
кий препарат не поступает в системный крово-
ток, поэтому такое лечение более безопасно.  

Недостатком местной терапии является то, 
что при нанесении препарата на поверхность 
ногтевой пластины он не всегда достигает воз-
будителя грибковой инфекции, находящегося 
в ногтевом ложе и матрице. Если в патологи-
ческий процесс втянута матрица, лечение 



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013 151

ФАРМАКОТЕРАПІЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЇ

местны ми средствами будет мало- или неэф-
фек  тив ным. 

Комбинированная терапия при онихомикозе 
предполагает сочетание местного лечения с при-
менением системных антимикотиков. Комби-
нированную терапию больным следует назна-
чать при поражении многих ногтевых пластин и 
выраженном гиперкератозе. Очень часто мест-
ное лечение сочетают с системным, чтобы сокра-
тить дозу системного препарата и сроки его при-
менения, тем самым снижая и риск развития 
побочных эффектов. 

Местную противогрибковую монотерапию 
можно назначать при поверхностных формах 
онихомикоза. 

До недавнего времени для местного лечения 
пациентов с онихомикозом использовали две 
основные группы препаратов: местные антиби о-
тики-антимикотики и местные антисептики, 
обладающие противогрибковым действием. 

Комбинированные многокомпонентные пре-
па раты объединяют в себе антимикотик или 
антисептик и другие вещества, как правило, 
противовоспалительного или отшелушивающе-
го действия. 

Главное преимущество параллельной или 
последовательной комбинированной терапии 
состоит в снижении вероятности развития реци-
дивов. Так, при назначении местного антимико-
тического препарата на срок до полного отрас-
тания здоровой ногтевой пластинки удается 
покрыть период, когда концентрация системно-
го антимикотика ниже микостатической, а в 
ногтевой пластине еще сохраняются элементы 
гриба. В полной мере преимущества последова-
тельной комбинированной терапии демонстри-
руют случаи лечения больных онихомикозом с 
множественным поражением ногтевых пластин, 
включая те, что медленно растут. 

Хотелось бы еще раз подчеркнуть необходи-
мость дифференцированного подхода к терапии 
пациентов с онихомикозом. Каждый из сов -
ременных методов лечения больных онихоми-
козом имеет свои преимущества, что следует 
учитывать при планировании и проведении 
терапии для этой категории пациентов.  

Недавно в нашем арсенале появился предста-
витель новой группы местных антимикотических 
средств — противогрибковый гель «Нейл эксперт/ 
Nailexpert by Wartner» (Omega Pharma, Ирлан-
дия), нарушающий жизнедеятельность гриба, 
действуя не химическим, а преимущественно фи -
зическим путем. Такой механизм действия вы -
глядит перспективным с точки зрения как воз-
можности избежать развития резистентности 
гриб  ка, так и повышения безопасности и перено-

симости терапии, что в свою очередь позволяет 
повысить комплайенс пациентов к терапии.  

Цель работы — оценить эффективность пре-
парата «Нейлэксперт/Nailexpert by War tner» в 
монотерапии и в комбинации с системными ан -
тимикотиками у больных онихомикозом.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 76 больных они-
хомикозом (50 мужчин и 26 женщин) в возрасте 
от 18 до 65 лет с давностью заболевания от 1 мес 
до 2 лет. Каждому пациенту проводили клинико-
лабораторные исследования, которые включали 
сбор демографических данных (возраст, пол), 
анамнеза (длительность заболевания, преды ду-
щее лечение, сопутствующие за  болевания), пред-
варительные клинические обс  ледования (АД, 
ЧСС, объективный осмотр очага поражения, ре -
гистрация субъективных жалоб), ми  к роско пи-
ческое исследование сос коба с пораженного 
участка ногтевой пластины, общий анализ крови 
и мочи, биохимический анализ крови. 

Гель «Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner» 
наносили на чистые ногтевые пластины и приле-
гающую кожу. Длительность применения пре -
парата зависела от роста ногтевой пластины и 
составляла от 4 до 12 нед. «Нейлэксперт/Nail-
expert by Wartner» выпускается в форме водо-
стойкого геля (без цвета и запаха) с губ чатым 
аппликатором (400 нанесений). В состав препа-
рата входят циклометикон, диметиконол, D-пан -
тенол, натрия дигидроксицетил фосфат, натрия 
бикарбонат, пероксид водорода, CI 77 820 (сере-
бро), молочная кислота, глицерин, дена ту ри ро-
ванный этиловый спирт, вода.

При нанесении средства на пораженную по -
верхность образуется тонкая пленка из силико-
нового масла, закрывающая микроотверстия в 
хитиновой оболочке гриба. Так как указанные 
отверстия служат для выделения грибом фер-
ментов, расщепляющих кератин ногтя, а также 
всасывания питательных веществ и кислорода, 
их блокирование приводит к нарушению жизне-
деятельности и прекращению роста гриба. В то 
же время декспантенол способствует ускоре -
нию роста здорового ногтя. Таким образом, со 
временем пораженная часть ногтя срезается 
вместе с грибом. Обладая чисто физическим 
механизмом действия, препарат не вызывает 
резистентности, может применяться при онихо-
микозе, вызванном любыми видами грибов, не 
является гепатотоксичным и при необходимос-
ти может комбинироваться с любыми другими 
антимикотическими средствами. 

Следует отметить, что при нанесении препа-
рата «Нейл эксперт/Nailexpert by Wartner» не -
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проницаемая пленка образуется также на по  верх-
ности ногтя, создавая преграду для проникнове-
ния пато генных микроорганизмов извне, что по -
зволяет использовать препарат не только для ле -
чения, но и для профилактики онихомикоза. 

Пациентам с подногтевым гиперкератозом 
назначали кератолитики два раза в неделю, а в 
качестве системного этиотропного препарата — 
тербинафин в стандартных дозированиях. 

Все пациенты лечение переносили в целом 
удовлетворительно. Побочные эффекты и ток -
сико-аллергические реакции не отмечены.  

Через две недели лечения и по окончании курса 
терапии проводили противогрибковую обработку 
белья и обуви пациентов для исключения повтор-
ной контаминации грибковой ин  фекции. 

Эффективность терапии оценивали на основа-
нии динамики клинических проявлений заболе-
вания и данных микологического обследования. 

Критерием выздоровления больных онихоми-
козом служило исчезновение клинических про-
явлений заболевания, полное восстановление 
ногтевых пластин и отрицательные данные мико-
логического обследования. Комплексное обследо-
вание пациентов проводили сразу после оконча-
ния лечения, а также через 2 и 4 мес. Диспансерное 
наблюдение за пациентами проводили один раз в 
три месяца на протяжении одного года. 

Результаты и обсуждение
Клинико-лабораторное обследование позволило 
установить у 52 (68,42 %) пациентов по  вер х-
ностную и у 24 (31,58 %) пациентов дистально- 
латеральную формы онихомикоза. 

При поверхностной форме онихомикоза наб-
 людались полосы и белые пятна на поверхности 
ногтевых пластинок, часть ногтевых пластинок 
имела желтый цвет. 

При проксимальном поражении ногтевых 
пластин отмечались белые или желтые пятна, 
которые распространялись в дистальном на -
правлении центрально или латерально. 

Дистально-латеральный онихомикоз прояв-
лялся изменением прозрачности ногтевых плас-
тинок и их окраски. У больных дистально-ла -
теральным онихомикозом отмечалось истончение 
и трещины латеральных частей ногтевых пластин, 
а также их отделение от ногтевого ложа. 

Более половины больных страдали онихоми-
козом от 1 года до 2 лет. Чаще наблюдалось 
поражение ногтевых пластин пальцев стоп. По -
ражение ногтевых пластин пальцев стоп и кис-
тей сочеталось в 4 (5,26 %) случаях, а ногтевых 
пластинок и кожи — у 10 (13,16 %) пациентов.

Нанесение геля «Нейлэксперт/Nailexpert by 
Wartner» на пораженные ногтевые пластины 

уже на 12—14-й день привело к улучшению их 
структуры, уменьшению ломкости и ускорению 
роста. Цвет ногтевых пластин изменился до 
более физиологического. 

При оценке эффективности применения пре-
парата «Нейл  эксперт/Nailexpert by Wartner» в 
качестве монотерапии у 42 пациентов с повер х-
ностным онихомикозом установлено клиничес-
кое и микробиологическое выздоровление у 34 
(80,96 %) наблюдаемых пациентов. 

Комплексное лечение 34 пациентов с онихо-
микозом, которое включало применение препа-
рата «Нейл эксперт/Nailexpert by Wartner» и 
тербинафина перорально, позволило достичь 
полного кли ни ко-микробиологического выздо-
ровления у 33 (97,06 %) пациентов. 

Анализ биохимических показателей крови 
наблюдаемых пациентов до и после лечения сви-
детельствует о том, что «Нейлэксперт/Nailexpert 
by Wartner» не оказывает негативного действия 
на функциональные показатели печени (АЛТ, 
АСТ, билирубина, креатинина и мочевины) и 
азотовыделительную функцию почек. 

Анализ полученных результатов исследова-
ния позволяет отметить хорошую переноси-
мость применяемых методов терапии и высокую 
этиологическую эффективность лечения у паци-
ентов с онихомикозом. 

Выводы
1. Результаты исследования показывают, что 
«Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner» обладает 
выраженным антимикотическим эффектом, что 
при онихомикозе позволяет широко применять 
этот препарат как в комплексной (с системными 
средствами) терапии, так и в монотерапии. 

2. «Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner» 
может быть рекомендован в качестве монотера-
пии при поверхностных формах онихомикоза. 

3. Пациентам с подногтевым гиперкерато-
зом и множественным поражением ногтевых 
пластинок рекомендована комплексная тера-
пия — «Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner» в 
сочетании с системными антимикотиками.  

4. «Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner» яв -
ляется средством выбора для лечения пациен-
тов с любыми формами онихомикоза в случае 
противопоказаний к системной антимикотичес-
кой терапии. 

5. Учитывая способность к формированию 
на поверхности ногтя пленки, непроницаемой 
для грибков, возможно применение препарата  
«Нейлэксперт/Nailexpert by Wartner» как сред-
ства профилактики онихомикоза у лиц из груп-
пы риска по поражению микотической инфек-
цией. 
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Нові можливості місцевого лікування пацієнтів з оніхомікозом
Мета роботи – оцінка ефективності препарату «Нейлексперт/Nailexpert by Wartner» у монотерапії та у поєднанні 
із системними антимікотиками у хворих на оніхомікоз.

Матеріали та методи. Під нашим наглядом перебувало 76 хворих на оніхомікоз. Вік пацієнтів від 18 до 65 років. Усі 
хворі пройшли клініко-лабораторні дослідження. Терапію проводили місцевим антимікотичним засобом — проти-
грибковим гелем «Нейлексперт/Nailexpert by Wartner». Тривалість застосування препарату — від 4 до 12 тиж. 
Побічні ефекти і токсично-алергійні реакції у пацієнтів не спостерігалися.

Результати та обговорення. При застосуванні препарату «Нейлексперт/Nailexpert by Wartner» як монотерапевтич-
ного засобу у 42 пацієнтів з поверхневим оніхомікозом встановлено клінічне і мікробіологічне одужання у 34 (80,96 %) 
хворих. Комплексне лікування 34 пацієнтів з оніхомікозом (препарат «Нейлексперт/Nailexpert by Wartner» і тербіка-
філ перорально) призвело до цілковитого клініко-мікробіологічного одужання у 33 (97,06 %) осіб.

Висновки. Результати дослідження показали високу антимікотичну ефективність «Нейлексперту/Nailexpert by Wartner» у 
лікуванні хворих на оніхомікоз. Як монотерапевтичний засіб препарат слід застосовувати при поверхневих формах оніхомі-
козу, а у комплексній терапії — для пацієнтів із піднігтьовим гіперкератозом і множинним ураженням нігтьових пластинок.

Ключові слова: оніхомікоз, місцеве лікування, комбінований препарат «Нейлексперт/Nailexpert by Wartner».

A.D. Dyudyun1, Е.A. Saly1, N.N. Polion2, V.V. Gorbuntsov1

1 SE «Dnipropetrovsk Medical Academy of Health Ministry of Ukraine» 
2 Dnipropetrovsk National University Oles Honchar       

New opportunites in local treatment of patients with onychomycosis  
Purpose — evaluating the effectiveness of the drug «Nailexpert by Wartner» in monotherapy and in combination with 
systemic antymycotines in patients with onychomycosis.

Materials and methods. We observed 76 patients with onychomycosis. The age of patients ranged from 18 to 65 years. All 
patients underwent clinical and laboratory studies. The treatment was conducted with topical antifungal preparation – 
antifungal gel «Nailexpert by Wartner». The duration of using the drug was from 4 to 12 weeks. No side effects and toxic-
allergic reactions in patients were observed.

Results and discussion. Using the drug «Nailexpert by Wartner» as a monotherapy agent in 42 patients with superficial 
onychomycosis resulted in clinical and microbiological cure of 34 (80.96 %) patients. Combined treatment of 34 patients 
with onychomycosis (drug «Nailexpert by Wartner» and terbikafil orally) resulted in complete clinical and microbiological 
cure of 33 (97.06 %) patients.

Conclusions. The results showed high fungicide efficacy of «Nailexpert by Wartner» in the treatment of onychomycosis. 
As a monotherapy drug, it should be used in case of surface forms of onychomycosis, and as part of the complex treatment — 
for patients with subungual hyperkeratosis and multiple lesions of the nail plates.

Key words: onychomycosis, local treatment, combine preparation «Nailexpert by Wartner».  
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Ін фек цій ні дер ма то зи час то ви яв ля ють у пов-
сяк ден ній ме дич ній прак ти ці. За да ни ми 

ВО ОЗ, вони ста нов лять тре ти ну ін фек цій них 
дер ма то ло гіч них зах во рю вань, при чо му 30 % 
хво рих тим ча со во втра ча ють пра цез дат ність. 
Знач на кіль кість цих ін фек цій ма ють не ві до му 
еті о ло гію, мо жуть бу ти як бак те рі аль но го, так і 
гриб ко во го по ход жен ня.

Ін фек цій ні дер ма то зи мо жуть ви ни ка ти пер-
вин но і як ус к лад нен ня ін ших зах во рю вань шкі-
ри (ко рос ти, ато піч но го дер ма ти ту, ек зе ми, тро-
фіч них ви ра зок, про ме не вих і трав ма тич них ура-
жень). Ін фі ку ван ня від бу ва єть ся внас лі док пот-
рап лян ня на шкі ру збуд ни ків зах во рю ван ня із 
зов ніш ньо го се ре до ви ща або че рез ак ти ва цію і 
про ник нен ня ре зи ден тних мік ро ор га ніз мів, що є 
на шкі рі та сли зо вих обо лон ках.

Ін фек цій ні дер ма то зи ви ни ка ють у ра зі по -
ру шен ня ці ліс нос ті ро го во го ша ру епі дер мі су, 
що є при род ним бар’єром на шля ху про ник нен-
ня збуд  ни ка в шкі ру. Роз ви ток пі о дер мій про-

во ку ють різ но ма ніт ні чин ни ки: пе ре о хо лод-
жен ня, пе рег рі ван ня з по си ле ним по то ви ді лен-
ням і ма це ра ці єю, заб руд нен ня шкі ри, мік ро-
т рав ми, аг ре сив ні хі міч ні аген ти, хро ніч ні ін то к-
 си ка ції, зах во рю ван ня ор га нів трав лен ня, вог-
ни ща хро ніч ної гній нич ко вої ін фек ції, імун ний 
дис ба ланс, ен док рин ні зах во рю ван ня (цук ро-
вий ді а бет).

Ви ник нен ня і пе ре біг цих зах во рю вань за ле-
жить від вза є мо від но син мік ро ор га ніз му та ін фі-
ко ва но го мак ро ор га ніз му. Ін фек цій ні дер ма то зи 
ви   різ ня ють ся різ но ма ніт ніс тю клі ніч них ви я вів, 
схиль   ніс тю до ре ци ди вів, хро ні за ції і тор під но го 
пе ре бі гу.

Вуг ро ва хво ро ба (ВХ) — один з най по ши ре-
ні ших дер ма то зів, що приз во дить до кос ме тич-
них де фек тів шкі ри. В ос но ві па то ге не зу ВХ 
ле жать: гі пер тро фія саль них за лоз; гі пер про дук-
ція сек ре ту саль них за лоз; фо лі ку ляр ний гі пер-
ке ра тоз; по си ле не роз мно жен ня Pro pi o ni bac te ri um 
ac ne в ана е роб них умо вах з по даль шим за па лен-
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Оцін ка ефек тив нос ті лі ку ван ня 
пре па ра том «Ци те ал» при ін фек цій них 
дер ма то зах та вуг ро вій хво ро бі

Під нашим спостереженням перебували 40 хворих: з вугровою хворобою — 20 осіб; з інфекційною екземою — 12; з 
піодермією — 8. Мета дослідження — оцінити ефективність та безпечність препарату «Цитеал» при лікуванні 
вугрової хвороби та інфекційних дерматозів. До початку лікування всім хворим було проведено бактеріологічне 
дослідження уражених ділянок шкіри  з метою визначення та ідентифікації збудника. «Цитеал» володіє протиза-
пальними властивостями, виявляє бактерицидну дію щодо мікроорганізмів роду Staphylococcus. Терапевичний 
ефект при використанні  розчину «Цитеал» настає через 15 діб після його застосування. «Цитеал» можна застосо-
вувати як рідке мило для очищення та  промивання вогнищ ураження один—два рази на добу при вказаних вище 
нозологіях. Для хворих з вугровою хворобою використовувати в розведенні 1 : 10 для локальної обробки запальних 
елементів. «Цитеал» — ефективний антисептичний препарат з доброю переносимістю, що заслуговує на широке 
використання для лікування множинних неспецифічних шкірних захворювань.

Клю чо ві сло ва
Інфекційна екзема, піодермія, вугрова хвороба, лікування.
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ням. Ме то ди еті о па то ге не тич ної те ра пії різ но-
ма ніт ні і за ле жать від гос тро ти, тяж кос ті й фор-
ми па то ло гіч но го про це су. Го  лов ни ми лан цю га-
ми па то ге не зу вуг ро вої ви  сип ки є ан д ро ген за-
леж на над лиш ко ва про дук ція шкір но го са ла, що 
по ру шує про цес зро го він ня у фо лі ку лі, мно жин-
на об с трук ція про то ків саль них за лоз, про лі фе-
ра ція бак те рі аль ної фло ри.

Лі ку ван ня цих хво роб шкі ри і дер ма то зів 
вто рин но го ін фі ку ван ня не мож ли ве без зас то-
су ван ня ан ти сеп тич них пре па ра тів. Са ме то му 
во ни не втра ча ють сво єї важ ли вос ті се ред ар се-
на лу ме ди ка мен тоз них за со бів для дер ма то ло-
гіч но го зас то су ван ня. З по я вою но во го ан ти сеп-
тич но го пре па ра ту ми очі ку є мо на доб рий те ра-
пев тич ний ефект ши ро ко го спек тра ан ти бак те-
рі аль ної та про ти г риб ко вої дії.

Пер спек тив ним є ан ти сеп тич ний роз чин 
ши  ро ко го спек тра дії «Ци те ал». Це ан ти сеп-
тич ний роз чин для зов ніш ньо го зас то су ван ня, 
що міс тить:

· хлор гек си дин (ка ті он ний ан ти сеп тик кла су 
бі гу а ні дів);

· гек са мі дин (ка ті он ний ан ти сеп тик кла су ді а-
мі ди нів);

· хлор кре зол (на ле жить до кла су га ло ге но ва-
них фе но лів).
«Ци те ал» є м’яким ан ти сеп ти ком бак те рі о ста-

тич ної, про тиг риб ко вої і три хо мо на до цид ної дії. 
Пре па рат має про тис вер біж ну дію, не за бар в лює 
і не под раз нює шкі ри та сли зо вих обо ло нок, не 
спри чи нює фо то сен си бі лі за ції, не по ру шує кис-
лот но�  луж но го ба лан су шкі ри (pH = 5). 

По ка зан ня для зас то су ван ня. Ан ти сеп тич на 
об роб ка шкі ри і сли зо вих обо ло нок при бак те рі-
аль них і гриб ко вих ура жен нях (мі коз, ек зе ма, 
ак не, ви раз ки, поп рі лість, бак те рі аль ні дер ма то-
зи, про фі лак ти ка ін фек цій, що пе ре да ють ся ста-
те вим шля хом), а та кож за схиль нос ті до роз-
вит ку су пе рін фек цій. Пре па рат приз на че ний 
ли ше для зов ніш ньо го зас то су ван ня. Ви ко рис-
то ву ють як рід ке ми ло не роз ве де ним або піс ля 
роз ве ден ня во дою у спів від но шен ні 1 : 10. Піс ля 
ап лі ка ції об роб ле ну ді лян ку про ми ва ють ве ли-
кою кіль кіс тю во ди.

Ме та дос лід жен ня — оці ни ти ефек тив ність і 
без печ ність пре па ра ту «Ци те ал» у па ці єн тів з вуг-
ро вою хво ро бою та ін фек цій ни ми дер ма то за ми.

Ма те рі а ли та ме то ди
Під спос те ре жен ням пе ре бу ва ли 40 хво рих, які 
бу ли на ста ці о нар но му лі ку ван ні у Ки їв ській 
місь кій клі ніч ній шкір но�  ве не ро ло гіч ній лі кар ні. 
Кри те рії вклю чен ня па ці єн тів у дос лід жен ня: 
вуг ро ва хво ро ба — 20 осіб; ін фек цій на ек зе ма — 12; 
пі о дер мія — 8. У 12 об с те же них па ці єн тів з ін фек-

цій ною ек зе мою па то ло гіч ний про цес ло ка лі зу-
вав ся на ниж ніх кін ців ках. Се ред 8 па ці єн тів з 
пі о дер мі єю у 6 ви пад ках па то ло гіч ний про цес 
роз ви нув ся на ниж ніх та вер хніх кін ців ках, у 2 — 
на об лич чі.

Хво рих кла си фі ко ва но за тяж кіс тю і ста ді єю 
зах во рю ван ня:

· Сту пінь тяж кос ті зах во рю ван ня: 
— тяж кий — 6; 
— се ред ній — 25; 
— лег кий — 9.
· Ста дії зах во рю ван ня: 
— гос тра — 28; 
— під гос тра — 3; 
— хро ніч на — 9.

Усі об с те же ні от ри му ва ли тра ди цій ну за галь-
ноп рий ня ту те ра пію. У 5 ви пад ках хво рим бу ло 
приз на че но сис тем ну ан ти бі о ти ко те ра пію: з тяж-
ким сту пе нем — 3; з пі о дер мі єю — 2.

До по чат ку лі ку ван ня всім па ці єн там про ве-
де но бак те рі о ло гіч не дос лід жен ня ура же них 
ді ля нок шкі ри з ме тою виз на чен ня та іден ти фі-
ка ції збуд ни ка. Ма те рі ал з вог нищ ура жен ня зби-
ра ли пря мим ме то дом бак те рі аль них від бит ків 
шля хом за бо ру ма те рі а лу на 5 % кров’яний агар. 
Іден ти фі ку ва ли мік ро ор га ніз ми тра ди цій ни ми 
ме то да ми на під ста ві мор фо ло гіч них, тин к то рі-
аль них та бі о хі міч них влас ти вос тей мік ро ор га-
ніз мів. Кон троль не дос лід жен ня мік роб но го ста-
ну шкі ри в об с те же них гру пах про во ди ли піс ля 
лі ку ван ня.

Ре зуль та ти та об го во рен ня
У біль шос ті хво рих у па то ло гіч них вог ни щах 
мік роб ний пей заж був пред став ле ний мік ро ор га-
ніз ма ми ро ду Staph ylo coc cus (табл. 1).

Піс ля ви ко рис тан ня пре па ра ту «Ци те ал» про-
тя гом 15 діб кіль кість мік ро ор га ніз мів у вог ни-
щах па то ло гіч но го про це су знач но змен ши ла ся, 
що під твер джує йо го ви со ку те ра пев тич ну ефек-
тив ність.

Ме то ди ка лі ку ван ня об с те же них хво рих бу ла 
од на ко вою. Міс ця шкір них ура жень об роб ля ли 
вран ці та вве че рі. Роз чин «Ци те ал» роз во ди ли 

Таб ли ця 1. Збуд ни ки

Тип збуд ни ка Вуг ро ва 
хво ро ба

Ін фек цій на 
ек зе ма Пі о дер мія

S. au re us 12 8 4

S. еpi der mi dis 1 — 2

S. sap roph yti cus — 1 1

S. ha e mol yti cus 7 3 1
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спос те ре жен ня. Клі ніч них ви я вів ін ток си ка ції, що 
впли ва ють на за галь ний стан, не спос те рі га ло ся.

Вис нов ки
За пе рі од вив чен ня ефек тив нос ті й пе ре но си мос-
ті роз чи ну «Ци те ал», що пред став ле ний ком па ні єю 
«П’єр Фарб», до ве де но йо го ви со ку те ра пев тич-
ну ак тив ність у лі ку ван ні ВХ та ін фек цій них дер-
ма то зів. «Ци те ал» має про ти за паль ні влас ти вос-
ті, бактеріостатично діє на мік ро ор га ніз ми ро ду 
Staph ylo coc cus.

Зас то су ван ня ан ти сеп тич но го роз чи ну «Ци -
те ал» ви я ви лось ефек тив ним, без печ ним, що су -
п ро вод жу ва ло ся по зи тив ною ди на мі кою пе ре бі-
гу хво ро би.

Па ці єн ти під час лі ку ван ня не по мі ча ли ток-
си ко�  а лер гій них ре ак цій на цей пре па рат.

З ог ля ду на ви со ку ефек тив ність, хо ро ший 
те ра пев тич ний ре зуль тат, від сут ність по біч них 
ре ак цій ан ти сеп тич ний роз чин «Ци те ал» до ціль-
но ре ко мен ду ва ти для ком плек сно го лі ку ван ня 
ВХ, ін фек цій ної ек зе ми та ін ших дер ма то зів, що 
ус к лад не ні пі о дер мі єю.

«Ци те ал» мож на зас то со ву ва ти як рід ке ми ло 
для очи щен ня та про ми ван ня вог нищ ура жен ня 
один� два ра зи на до бу при вка за них но зо ло гі ях. 
Хво рим на ВХ препарат пот ріб но ви ко рис то ву-
ва ти в роз ве ден ні 1 : 10 для ло каль ної об роб ки 
за паль них еле мен тів. Те ра пе вич ний ефект нас-
тає че рез 15 діб піс ля зас то су ван ня пре па ра ту. 
Вда ле по єд нан ня з ан ти бак те рі аль ною те ра пі єю 
дає до дат ко вий те ра пев тич ний ефект.

«Ци те ал» є ефек тив ним ан ти сеп тич ним пре-
па ра том з доб рою пе ре но симіс тю, зас лу го вує на 
ши ро ке ви ко рис тан ня для лі ку ван ня мно жин них 
нес пе ци фіч них шкір них зах во рю вань.

1 : 10 і зас то со ву ва ли міс це во 2—3 ра зи на до бу 
15 днів. При вуг ро вій хво ро бі роз ве де ний роз-
чин на но си ли ло каль но на за паль ні еле мен ти 
гі гі є ніч ни ми па лич ка ми. В па ці єн тів з ло ка лі за-
ці єю ви си пань на ниж ніх та вер хніх кін ців ках 
роз чин на но си ли за до по мо гою мар ле вих 
пов’язок, піс ля чо го ді лян ки ура жень про ми ва-
ли во дою. На пе рі од спос те ре жен ня 5 хво рих 
па ра лель но от ри му ва ли сис тем ну ан ти бі о ти ко-
те ра пію, ін ші ви ко рис то ву ва ли пре па ра ти для 
зов ніш ньо го зас то су ван ня.

Те ра пев тич ний ефект та мор фо фун кці о наль ні 
оз на ки оці ню ва ли до, під час і піс ля лі ку ван ня.

Кін це ва оцін ка (табл. 2):
· по зи тив ний ре зуль тат — зник нен ня клі ніч них 

сим пто мів зах во рю ван ня;
· хо ро ший ре зуль тат — зник нен ня біль шос ті 

клі ніч них сим пто мів ін фек ції;
· за до віль ний ре зуль тат — нез нач не по ліп шен-

ня клі ніч них сим пто мів ін фек ції;
· від сут ність ре зуль та ту — збе ре жен ня сим п  то мів.

З на ве де них да них вид но, що по зи тив ний 
ре зуль тат у хво рих з ВХ ста но вив 70 %, хо ро ший 
— 15 %, за до віль ний — 10 %, не бу ло ре зуль та ту в 
5 % хво рих. Се ред па ці єн тів з ін фек цій ною ек зе-
мою по зи тив но го ре зуль та ту до сяг ну то у 66,7 %, 
хо ро шо го — у 16,7 %, за до віль но го — у 8,3 % хво-
рих, не бу ло ре зуль та ту у 8, 3 %. У хво рих з пі о-
дер мі я ми по зи тив ний ре зуль тат ста но вив 75 %, а 
хо ро ший та за до віль ний — по 12,5 %.

Піс ля лі ку ван ня всі учас ни ки дос лід жен ня 
спос те рі га ли доб ру пе ре но сність роз чи ну «Ци  те-
ал». Зас то со ву ва ли зви чай ні ме то ди клі ніч но го 
кон тро лю. По біч ної дії «Ци те а лу» не ви яв ле но. 
Міс це вих ре ак цій у виг ля ді свер бе жу, по чер во нін-
ня, су хос ті шкі ри не бу ло про тя гом усь о го пе рі о ду 

Тип зах во рю ван ня 
Ре зуль тат 

По зи тив ний Хо ро ший За до віль ний Не має 

Вуг ро ва хво ро ба (n = 20) 14 (70 %) 3 (15 %) 2 (10 %) 1 (5 %)

Ін фек цій на ек зе ма (n = 12) 8 (66,7 %)  2 (16,7 %) 1 (8,3 %) 1 (8,3 %)

Пі о дер мія (n = 8) 6 (75 %) 1 (12,5 %) 1 (12,5 %) 0

Таб ли ця 2. Ефек тив ність «Ци те а лу» при різ них но зо ло гі ях че рез 15 діб
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Оценка эффективности лечения препаратом «Цитеал» 
при инфекционных дерматозах и угревой болезни
Под нашим наблюдением находилось 40 больных: больные с угревой болезнью — 20 человек, с инфекционной 
экземой — 12, с пиодермией — 8. Цель исследования — оценить эффективность и безопасность препарата «Цитеал» 
при лечении угревой болезни и инфекционных дерматозов. К началу лечения всем больным было проведено бак-
териологическое исследование пораженных участков кожи с целью определения и идентификации возбудителя. 
«Цитеал» обладает противовоспалительными свойствами, проявляет бактерицидное действие в отношении микро-
организмов рода Staphylococcus. Терапевтический эффект при использовании раствора «Цитеал» наступает через 
15 дней после его применения. «Цитеал» можно применять как жидкое мыло для очистки и промывки очагов пора-
жения один—два раза в сутки при вышеуказанных нозологиях. Для больных с ЯБ использовать в разведении 1 : 10 
для локальной обработки воспалительных элементов. «Цитеал» является эффективным антисептическим препара-
том с хорошей переносимостью, что заслуживает его широкого использования для лечения множественных неспе-
цифических кожных заболеваний.

Клю че вые сло ва: инфекционная экзема, пиодермия, угревая болезнь, лечение.

L.D. Kalyuzhna1, M.V. Patselya1, A.M. Boychuk2, O.B. Myronyuk2, N.O. Illichova2

1 P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education Ministry of Health Care of Ukraine, Kyiv
2 Kyiv City Clinical Dermatology and Venereology Hospital

Evaluating the effectiveness of treatment drug «Tsyteal» 
in infectious dermatoses and acne
40 patients were under our observation: 20 — with acne, 12 — with infectious eczema, 8 — with pyoderma. The purpose of 
the study was to evaluate the efficacy and safety of the drug «Tsyteal» in the treatment of acne and infectious dermatoses. 
Prior to treatment, all patients underwent bacteriological examination of affected skin areas for detection and identification 
of the pathogen. «Tsyteal» has anti-inflammatory properties, exhibits bactericidal action against microorganisms of 
Staphylococcus genus. Therapeutic effect occurs within 15 days after using the solution «Tsyteal». «Tsyteal» can be used 
as liquid soap for cleaning and flushing the lesions one — two times a day in case of the above mentioned nosology. 
A dilution of 1 : 10 should be used for the local treatment of inflammatory cells of patients with ulcer. «Tsyteal» is an 
effective antiseptic agent with good tolerability that deserves for a widespread use in the treatment of multiple non-
specific skin diseases.

Key words: infectious eczema, pyoderma, acne, treatment.  
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Вопрос целесообразности применения препа-
ратов местного действия при лечении просто-

го герпеса до сих пор остается дискуссион ным. 
Однако все же не вызывает сомнения тот факт, 
что симптоматическое лечение герпеса име  ет свою 
терапевтическую нишу, несмотря на появление 
современных системных противо ви русных средств 
(ацикловир, «Валтрекс», «Фамвир») и им  мунных 
препаратов профилактического действия (интер-
фе роногены, герпетическая вакцина). 

Использование топических средств при ку -
пировании обострений простого герпеса патоге-
нетически обосновано. Доказательством тому 
служат проведенные исследования состояния 
ло  кального иммунитета в местах традиционных 
вы  сыпаний, а также изучение биологии вируса 
при формировании везикул. Так, в ряде работ 
было показано, что наряду с системным имму-
нодефицитом, лежащим в основе реактивации 
ви  руса простого герпеса (ВПГ), наблюдается 
снижение местной резистентности кожи и сли-
зис тых оболочек, материальным субстратом ко -

торого главным образом являются В- и Т-лим-
фоци  ты, макрофаги, нейтрофильные лейкоци -
ты и ке  ра  тиноциты. Следствием угнетения ло -
кального им  мунитета является незавершенный 
фа  гоцитоз ви  русов и уменьшение продукции, в 
пер  вую очередь, аль  фа-интерферона (ИФН-) — 
естественного «противовирусного антибиоти-
ка», ак  тивно участвующего в цитолизе инфек-
ционного начала [1, 2].

Существуют достоверные данные, свидетель-
ствующие, что выраженность нарушений мест-
ного иммунитета прямо коррелирует со степе  нью 
системного иммунодефицита и требует соответ-
ствующей коррекции [2].

Также в ряде работ при электронной микро-
скопии гистологических биоптатов кожи были 
по  лучены данные, свидетельствующие о нали-
чии возбудителя в виде провируса в местах тра-
ди ционных клинических проявлений в период 
ре  миссии заболевания. Изучение механизмов 
персистенции и репликации герпесвирусной 
ин  фек ции показало, что, возможно, полный 
цикл репродукции ВПГ и выход полноценных 
вирионов происходит именно в эпителиальных 
клетках, то есть в процессе формирования вези-
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Терапевтические возможности 1 % крема 
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Cтатья посвящена клинической эффективности и безопасности препарата для местной терапии простого герпеса — 
1 % крема «Фенистил Пенцивир». Приводятся зарубежные экспериментальные и клинические данные сравнитель-
ных исследований терапевтического потенциала препарата с 5 % кремом на основе ацикловира. Представлены 
собственные данные сравнительного рандомизированного исследования эффективности и безопасности 1 % крема 
«Фенистил Пенцивир» и 5 % крема ацикловира при лабиальной форме инфекции, а также результаты клиническо-
го наблюдения динамики купирования рецидивов при других локализациях простого герпеса. В работе также 
дается краткая историческая справка вопроса применения в местной терапии простого герпеса ациклических 
нуклеозидов, обсуждается их место в лечении данного заболевания. 

Ключевые слова
Простой герпес, 1 % крем «Фенистил Пенцивир», местная терапия.

* Российский журнал кожных и венерических болезней.— 
2011.— N 6.— С. 17—20.



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013 159

ФАРМАКОТЕРАПІЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЇ

кул, когда возбудитель проявляет свое цитопа-
тическое действие [1].

Все эти факты полностью обосновывают не -
обходимость включения местных противо ви  рус-
ных средств в комплексную терапию обострений 
герпетического процесса.

По современным представлениям, местное 
ле  чение простого герпеса оправдано в том слу-
чае, когда период продромы (явлений предвест-
ников рецидива) уже прошел и имеет место пик 
обострения, то есть на 2—3-й день рецидива. Это 
связано с тем, что к этому моменту репликация 
ВПГ в паравертебральных ганглиях уже произо-
шла, и назначение системных ациклических син-
тетических нуклеозидов не имеет смысла. Имен-
но в данной ситуации местные противовирусные 
средства способны произвести эффект, заключа-
ющийся в сокращении сроков регресса герпети-
ческих высыпаний либо за счет активации мест-
ного иммунитета, либо — нивелирования цито-
патического действия самого вируса на эпители-
альные клетки.

Помимо применения в качестве монотерапии 
в вышеизложенных случаях, препараты для 
местного лечения простого герпеса можно и нуж-
но использовать как вспомогательные средства в 
комплексе с системными противовирусными пре -
паратами. Имеются многочисленные работы, 
сви  детельствующие о том, что комбинированная 
терапия рецидивов простого герпеса обеспечива-
ет более высокие клинические результаты и 
позволяет полностью купировать клиническую 
симптоматику обострения на стадии предвестни-
ков или эритемы у подавляющего количества 
пациентов [3, 4].

Настоящим прорывом в области лечения про-
стого герпеса стало создание в 1974 г. в Вели ко-
британии ацикловира — первого синтетического 
ациклического аналога нуклеозида гуанозина.

После многочисленных исследований, под-
 т вердивших высокую клиническую эффектив-
ность пероральной формы препарата при купи-
ровании рецидивов инфекции, были разработа-
ны мазь, а затем крем на основе ацикловира. 
Первые опыты их применения, как у нас в стране, 
так и за рубежом, показали в целом неплохие 
результаты. Вместе с тем со временем стали по -
являться работы, свидетельствующие о нараста-
нии резистентности к ацикловиру при местном 
применении, что значительно реже наблюдается 
при своевременном назначении таблетирован-
ных форм препарата [3].

Не так давно на отечественном рынке наряду 
с хорошо известной таблетированной формой 
синтетического ациклического нуклеозида ново-
го поколения, пенцикловира — «Фамвиром» 

появилось новое местное противогерпетическое 
сред  ство — 1 % крем «Фенистил Пенцивир». В 1 г 
крема содержится 10 мг активного вещества — 
пенцикловира.

Проведенные в Великобритании исследова-
ния показали, что спектр противовирусного дей-
ствия препарата пенцикловир для местного при-
менения аналогичен таковому ацикловира, и его 
токсичность для незараженных клеток является 
такой же низкой. Скорость и степень фосфори-
лирования, а следовательно, и последующее бло-
кирование синтеза вирусной ДНК у пенцикло-
вира были намного выше, чем у ацикловира 
(ацикловира трифосфат впервые обнаруживался 
через 40 мин инкубации с зараженными ВПГ-1 
клетками человека, тогда как пенцикловира три-
фосфат обнаруживали уже спустя 1 мин после 
начала инкубации). Пенцикловир также фосфо-
рилировался в большей степени, чем ацикловир. 
Дополнительно было выявлено, что противови-
русный эффект пенцикловира более стойкий, чем 
ацикловира (период полувыведения составляет 
соответственно 10 и 0,7 ч). Таким образом, было 
определено, что данное соединение можно исполь-
зовать с меньшей кратностью применения [9].

При сравнении проницаемости кожи для пен-
цикловира и ацикловира посредством послойно-
го удаления рогового слоя и определения содер-
жания активных ингредиентов, проникших через 
кожу, было доказано, что, хотя оба препарата 
могут достигать своих клеток-мишеней в базаль-
ном слое эпидермиса, пенцикловир в форме 1 % 
крема в эффективной терапевтической концент-
рации обнаруживает тенденцию к более легкой 
диффузии лекарственного вещества сквозь рого-
вой слой в более глубокие слои эпидермиса. 
Молекулярное моделирование выявило у аци-
кловира два фрагмента с более высокой степе  нью 
гидрофобности, при взаимодействии которых с 
гидрофобной структурой в роговом слое возни-
кают препятствия для дальнейшего проникнове-
ния препарата. Сравнение результатов, получен-
ных при нанесении препаратов в эквивалентной 
дозе, показало, что количество пенцикловира, 
проникшего через кожу, было в 16,7 раза больше, 
чем ацикловира, проникновение которого в ос -
новном ограничивалось поверхностным слоем 
кожи [6]. 

Обобщенные данные зарубежной литературы, 
основанные на анализе применения препарата 
«Фенистил Пенцивир» более чем у 6000 пациен-
тов, страдающих рецидивирующим лабиальным 
герпесом, в целом свидетельствуют о его высокой 
эффективности. Все исследователи отмечали бо -
лее быструю динамику регресса основных симп-
томов обострения (на 20—30 %) по сравнению с 
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таковой при применении крема на основе аци-
кловира [5, 7, 8].

Нами также было проведено изучение эффек-
тивности и безопасности 1 % крема «Фенистил 
Пенцивир» в ходе двойного рандомизированно-
го исследования, результаты которого были 
опуб ликованы ранее [4].

В исследовании принимали участие 60 пациен-
тов (22 мужчин и 38 женщин в возрасте от 17 до 52 
лет) с диагнозом лабиального простого герпеса. 
Диагноз устанавливался на основании жа  лоб паци-
ентов и характерной клинической картины. 
Анамнез заболевания составлял от 5 до 37 лет, а 
длительность одного обострения колебалась от 7 до 
14 дней (в среднем 10 дней) при частоте рецидивов 
от 2—4 до 6—8 раз в год. Па  циенты были распреде-
лены в две репрезентативные группы по 30 человек 
путем случайной выборки. Первая группа получа-
ла монотерапию 1 % кремом «Фенистил Пенци-
вир», вторая — 5 % кремом ацикловира.

«Фенистил Пенцивир» крем применялся, сог-
ласно протоколу, каждые 2 ч периода бодрствова-
ния на протяжении 10 дней. Крем ацикловира 
применялся, согласно инструкции, 5 раз в день 
также в течение 10 дней.

В первой группе пациентов 12 человек страдали 
часто рецидивирующим лабиальным герпесом (6 и 

более раз в год), 18 — редко рецидивирующим 
(2—4 раза в год); среди больных второй группы эти 
показатели составляли соответственно 14 и 16.

Четырнадцати пациентам первой группы и 
15 — второй лечение начато на 1—2-й день реци-
дива, в остальных случаях терапию начинали с 
3—4-го дня обострения.

В результате проведенного исследования бы -
ло отмечено, что при применении крема на осно-
ве ацикловира динамика регресса клинических 
проявлений была незначительной, независимо 
от сроков его назначения. Субъективная симпто-
матика стихала в среднем на 5—6-й день, форми-
рование корочки наблюдалось на 6—8-е сутки. 
Клиническое выздоровление наступало обычно 
на 7—9-й день от начала лечения.

Результаты в группе пациентов, получавших 
терапию «Фенистил Пенцивиром», были более 
оптимистичны. Однако их анализ показал, что 
имеется существенная разница эффективности 
препарата в зависимости от частоты рецидивов 
вирусного процесса. У пациентов с частыми 
рецидивами заболевания длительность всех про-
явлений оказалась в среднем лишь на один день 
меньше по сравнению с таковой при применении 
крема ацикловира и составила 5—7 дней.

В группе больных с редкими рецидивами при 
использовании 1 % крема «Фенистил Пенцивир» 
кожная и субъективная симптоматика полно-
стью купировалась на 3—4-е сутки, то есть на 
3—4 дня быстрее по сравнению с группой сравне-
ния, и в среднем на 2 дня быстрее, чем при часто 
рецидивирующем простом герпесе.

Данные проведенного исследования пред-
ставлены на рис. 1 и 2, где выраженность клини-
ческих симптомов оценена по 3-балльной шкале 
в зависимости от степени их выраженности.

Переносимость 1% крема «Фенистил Пенци-
вир» при местном применении всеми больными 
оценивалась положительно. Ни в одном случае 
не было отмечено развития каких-либо нежела-
тельных кожных реакций и других побочных 
эффектов.

Обобщая имеющиеся данные зарубежной ли -
тературы, а также результаты собственного ис -
следования, можно сделать вывод о высокой эф -
фективности 1 % крема «Фенистил Пенцивир» в 
купировании обострений простого герпеса и его 
значительном преимуществе по сравнению с аци-
кловиром в отношении динамики стихания кли-
нической симптоматики. Вместе с тем проведен-
ное клиническое испытание позволило сделать 
дополнительные выводы и определить показания 
для назначения препарата. Прежде всего «Фенис-
тил Пенцивир» можно рекомендовать в качестве 
монотерапии обострения простого герпеса в слу-

Рис. 1. Сравнительная характеристика динамики 
регресса клинической симптоматики при лечении 
1 % кремом «Фенистил Пенцивир» и 5 % кремом 
«Зовиракс» (в сутках, в среднем по группам)

Рис. 2. Сравнительная характеристика динамики 
регресса клинической симптоматики при лечении 
1 % кремом «Фенистил Пенцивир» в зависимости 
от частоты рецидивов простого герпеса (в сутках, 
в среднем по группам)
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чае, если лечение начато на пике рецидива, когда 
применение системных средств нецелесообразно. 
Наиболее эффективен 1 % крем «Фенистил Пен-
ци  вир» при купировании острых проявлений 
простого герпеса легкой (1—2 рецидива в год) и 
средней степени (3—4 обострения в год) тяжести 
при назначении его не позднее 2-го дня от начала 
манифестации герпесвирусного процесса.

Однако уже на этапе данного исследования 
возникало закономерное непонимание значи-
тельного сужения спектра показаний к назначе-
нию 1 % крема «Фенистил Пенцивир», ограни-
чивающегося только лабиальной формой про-
стого герпеса. Такой подход представляется абсо-
лютно нелогичным. Дело в том, что независимо 
от того, где возникают клинические проявления 
вирусного процесса, механизм действия препара-
тов остается идентичным. В частности, ни у од -
ного из местных противогерпетических средств, 
за исключением глазной формы ацикловира, нет 
подобных ограничений. Однако нужно учиты-
вать, что крем ацикловир для лечения офтальмо-
герпеса имеет отличную от дерматологических 
форм основу и степень очистки.

В связи с этим мы провели несравнительное 
открытое исследование терапевтических воз-
можностей 1 % крема «Фенистил Пенцивир» при 
простом герпесе других локализаций.

После получения добровольного согласия па -
циентов на применение 1 % крема «Фенистил 
Пенцивир» для купирования острых проявлений 
герпетической инфекции в исследование были 
включены 60 пациентов (31 мужчина и 29 жен-
щин) с диагнозом простого герпеса генитальной 
и глютеальной локализации (49 и 11 человек со -
ответственно). Диагноз устанавливался на осно -
вании жалоб пациентов и характерной клиничес-
кой картины. Возраст пациентов — от 21 до 
54 лет, длительность заболевания — от 2 до 12 лет. 
Продолжительность эпизода обострения просто-
го герпеса составляла 10—16 дней (в среднем 
13 дней), а частота рецидивов варьировала от 
2—4 (28 больных) до 6—12 (32 пациента) раз в 
год. В исследование не включали беременных и 
женщин в период лактации. Также исключались 
пациентки с локализацией высыпаний на слизи-
стой оболочке влагалища.

1 % «Фенистил Пенцивир» крем применялся 
согласно инструкции каждые 2 ч в период бодр-
ствования на протяжении 10 дней.

42 пациента начинали лечение на 1—2-й день 
манифестации герпесвирусного процесса, 18 боль-
 ных — на 3—4-й день обострения, что соответ-
ствовало срокам обращения за консультацией.

Результаты лечения показали, что данные 
наблюдения во многом аналогичны таковым при 

оценке эффективности и безопасности препарата 
в случаях купирования рецидивов простого ла -
биального герпеса.

Было отмечено, что существуют различия в 
эффективности крема «Фенистил Пенцивир» у 
больных с часто и умеренно рецидивирующими 
формами заболевания. У пациентов с частыми 
рецидивами (6 и более раз в год) сроки регресса 
высыпаний сокращались в среднем лишь на 
2—3 дня, чем без лечения. Вместе с тем пациенты 
с умеренной частотой рецидивов (не более 4 раз в 
год) отмечали более существенную положитель-
ную динамику купирования вирусного процесса, 
в среднем он сокращался на 5—6 дней. Также 
отмечено, что в обоих случаях эффект от лечения 
был выше при начале применения крема на 
1—2-й день рецидива.

То же самое касается динамики отдельных 
показателей, таких как исчезновение субъектив-
ной симптоматики, везикул, формирование ко -
рочек и процесс полной эпителизации. 

На рис. 3 представлена динамика показателей 
выраженности клинических симптомов простого 

Рис. 3. Динамика регресса клинической 
симптоматики при лечении 1 % кремом «Фенистил 
Пенцивир» у пациентов с генитальной и 
глютеальной локализацией простого герпеса 
(в сутках, в среднем по группам)

Рис. 4. Сравнительная характеристика динамики 
регресса клинической симптоматики при лечении 
1 % кремом «Фенистил Пенцивир» в зависимости от 
частоты рецидивов простого герпеса генитальной 
и глютеальной локализации (в сутках, в среднем по 
группам)
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герпеса генитальной и глютеальной локализации 
в баллах (по 3-балльной шкале — от 0 до 3) в 
среднем по группе; на рис. 4 — сравнительная 
динамика эффективности в зависимости от 
частоты обострений.

Переносимость 1 % крема «Фенистил Пенци-
вир» при местном лечении простого герпеса глю-
теальной локализации, как и лабиальной, всеми 
больными оценивалась положительно. Ни в од -
ном случае не было отмечено развития каких-
либо нежелательных кожных реакций и других 
побочных эффектов.

Таким образом, проведенное исследование 
при  менения 1 % крема «Фенистил Пенцивир» 
по  казало, что его использование при гениталь-
ной и глютеальной локализации простого герпе-
са яв  ляется эффективным и безопасным и может 
быть рекомендовано больным для местного лече-
ния наряду с основным показанием — лабиаль-
ным простым герпесом. Наибольшая эффектив-
ность достигается при его применении в ранние 
сроки обострения (1—2-й день) у пациентов с 
частотой манифестаций заболевания, не превы-
шающих 3—4 раз в год.

Выводы
1 % крем «Фенистил Пенцивир» на сегодняшний 
день обладает наиболее высоким терапевтичес-
ким потенциалом среди местных средств из 

группы препаратов на основе синтетических аци-
клических нуклеозидов. Это связано с большей 
скоростью (1 мин против 40 мин) и степенью 
фосфорилирования пенцивира по сравнению с 
ацикловиром в клетках, зараженных ВПГ; значи-
тельно более длительным периодом полувы ве-
дения; также «Фенистил Пенцивир» имеет тен-
денцию к более легкой диффузии лекарственно-
го средства сквозь роговой слой эпидермиса в 
связи с особенностью химического строения, что 
обеспечивает достижение более высоких концен-
траций препарата в глубоких слоях эпидермиса.

1 % крем «Фенистил Пенцивир» может назна-
чаться в качестве монотерапии при обращении 
пациента на высоте обострения, а также в сочета-
нии с системными противовирусными средства-
ми при появлении предвестников рецидива, что 
значительно повышает эффективность лечения.

1 % крем «Фенистил Пенцивир», в случае его 
применения как монотерапевтического средства, 
оказывает наиболее выраженное действие при ред-
ко рецидивирующем течении простого герпеса.

1 % крем «Фенистил Пенцивир», рекомендуе-
мый сегодня исключительно при лабиальном 
герпесе, также эффективен и при других локали-
зациях вирусного процесса, что требует расшире-
ния показаний к его назначению после проведе-
ния дополнительных исследований и официаль-
ного разрешения.       

Информация для профессиональной деятельности 
медицинских и фармацевтических работников. 
Статья предоставлена  представительством 

«Новартис Консьюмер Хелт Сервисез С. А.» Украина
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Демодекоз — хроническое паразитарное забо-
левание кожи лица, характеризующееся ре -

ци  дивирующим течением и трудно поддающееся 
лечению. В соскобах из пораженных участков 
кожи больных демодекозом обнаруживаются 
кле  щи Demоdex folliculorum и Demodex brevis, 
играющие главную роль в развитии этого заболе-
вания и осложняющие течение других дермато-
зов — розовых и вульгарных угрей, периорально-
го и себорейного дерматита. Это условно-па  то-
генные паразиты, обитающие в волосяных фол-
ликулах и сальных железах кожи человека. Они 
зарегистрированы во всех климатических зонах 
земного шара и являются наиболее массовыми 
из всех представителей семейства Demodеcidae. 
Эти клещи живут исключительно на человеке и 
после гибели хозяина гибнут вместе с ним. По -
раженность взрослого населения составляет от 
50 до 80 % [2, 11, 14]. Жизненный цикл клещей 
Demоdex (от фазы яйца до фазы половозрелой 
особи — имаго) составляет 2—4 нед. Про ме жу-

точными фазами развития являются личинка и 
нимфа, которая у самок имеет две стадии (прото- 
и дейтонимфа), а у самцов только одну (прото-
нимфа). Их жизненный цикл короткий, они по -
гибают сразу после оплодотворения самок [11].

В географических широтах с континенталь-
ным климатом оплодотворенные самки клещей в 
холодное время года пребывают в состоянии ана-
биоза, выявить их в этот период труднее, и ин -
тенсивность заражения хозяев многократно сни-
жается по сравнению с весной и летом. Однако в 
географических районах с постоянным теплым 
климатом жизнедеятельность клещей Demоdex 
постоянно высокая, интенсивность заражения не 
изменяется в зависимости от сезона.

После зимней спячки половозрелые самки 
кле  ща выходят из состояния анабиоза, откла-
дывают яйца и быстро погибают. Активная жиз-
недеятельность новой генерации клещей способ-
ствует обострению клинических проявлений во  с-
палительного процесса [2, 11].
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Опыт применения комбинированного 
препарата «Офор» в комплексном лечении 
демодекоза и угревой болезни

Цель работы — изучить эффективность и безопасность применения препарата «Офор» при лечении больных демо-
декозом и угревой болезнью.

Материалы и методы. Под наблюдением было 48 больных (30 — с различными клиническими формами демодеко-
за и 18 — с угревой болезнью), которые были разделены на 2 группы. В первой группе (8 пациентов с демодекозом 
и 8 — с угревой болезнью, отягощенной демодекозом) проведена только наружная акарицидная терапия. Во второй 
группе (32 пациента) проведена комплексная (наружная и системная) терапия с применением комбинированного 
препарата «Офор» (офлоксацин + орнидазол).

Результаты и обсуждение. Результаты оценивали по данным клинического наблюдения и микроскопического 
исследования содержимого сально-волосяных фолликулов на наличие клещей-демодецид через 1, 2, 3 недели и 
3 месяца после лечения. У 9 больных первой группы были обнаружены живые демодециды при третьем обследова-
нии. У больных второй группы демодециды не были обнаружены.

Выводы. Препарат «Офор» проявляет этиотропное действие к клещам-демодецидам, является высокоэффектив-
ным и безопасным при лечении демодекоза и угревой болезни, отягощенной клещами Demodex.

Ключевые слова 
Демодекоз, клещи-демодециды, угревая болезнь, лечение, препарат «Офор».
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D. folliculorum паразитирует преимуществен-
но в полостях волосяных фолликулов и питается 
содержимым клеток его эпителия, а D. brevis оби-
тает в сальных железах кожи и мейбомиевых 
железах века, питается только содержимым кле-
ток этих желез. Перед поглощением пищи клещи 
впрыскивают в зону питания секрет своих слюн-
ных желез, обладающий ферментативной и анти-
генной активностью, что является основной при-
чиной не только аллергических реакций, но и 
различных деструктивных и пролиферативных 
изменений в очаге кожного воспаления [2, 11, 12].

D. folliculorum и D. brevis на всех стадиях разви-
тия паразитируют преимущественно в коже лице-
вой части головы. На других участках их обнару-
живают крайне редко. Клещи предпочитают жить 
в тех фолликулах, которые максимально обеспе-
чивают их жизненные потребности, то есть там, 
где концентрация сальных желез наи  высшая.

Оба вида встречаются одинаково часто у муж-
чин и женщин разных возрастных категорий, од -
нако максимальная экстенсивность заражения на -
блюдается в возрасте от 30 до 50 лет. У детей до 
1 года демодециды не обнаруживаются [11, 14].

Среди дерматозов наиболее часто клещей 
обнаруживают при розацеа (77—95 % случаев), 
вульгарных угрях (5,7—29,1 %), периоральном и 
периорбикулярном дерматите. При других эри-
темно-сквамозных заболеваниях кожи лица 
(эритематоз, себорейная экзема, фотодерматозы) 
клещи обнаруживают редко. В офтальмологичес-
кой практике чаще всего клещей выявляют при 
хронических блефароконъюнктивитах (62—70 % 
случаев). Клещи Demоdex встречаются в коже 
пациентов с патологией пищеварительного кана-
ла, желез внутренней секреции, при очаговой 
хронической инфекции.

Ряд авторов обнаруживали клещей Demоdex у 
людей со здоровой на вид кожей лица, отмечая 
при этом их безвредность и даже полезность 
(«трубочисты», освобождающие волосяные фол-
ликулы от остатков клеточных элементов и из -
бытка секрета сальных желез) [4, 5]. Однако в 
других работах доказан паразитический характер 
Demоdex и их патологическое влияние на кожу и 
общее состояние человека [7, 12]. Что же касает-
ся выявления этих клещей у людей со здоровой 
на вид кожей лица, то, вероятно, это малосимп-
томная или субклиническая форма демодекоза, 
которая длительное время предшествует клини-
ческому проявлению болезни и реализуется при 
предрасполагающих факторах (эндокринная и 
иммунная патология, заболевания органов пище-
варения и др.) [2, 13].

В литературе последних десятилетий идут 
постоянные дискуссии о том, является ли демо-

декоз самостоятельной нозологической формой 
заболевания или он возникает вторично на фоне 
розацеа, периорального дерматита, себореи. Осо-
бенно противоречивы высказывания в отноше-
нии дифференциальных различий демодекоза и 
розацеа. Одни авторы отождествляют эти диаг-
нозы [12], другие придерживаются противополож-
ной точки зрения [2, 3, 12], считая демодекоз 
само стоятельным заболеванием, в патогенезе 
которого определенную роль играет состав пота 
и кожного сала. Решающим моментом при уста-
новлении окончательного нозологического диаг-
ноза является не только наличие клещей Demоdex, 
но и их численность на ограниченном участке 
пораженной кожи. При этом выявление демоде-
цид в количестве больше 5 особей на 1 см2 реко-
мендуется считать определяющим диагностичес-
ким критерием для установления нозологичес-
кого диагноза «демодекоз» [3].

Другие авторы рекомендуют считать диагнос-
тически значимым для такого диагноза определе-
ние не менее 10 особей клещей в структуре 
сально-волосяного фолликула при его гистоло-
гическом исследовании, что на практике бывает 
трудно осуществимо [16]. 

Согласно классификации Л.Х. Акбулатовой в 
модификации Б.Г. Когана [2, 9], учитывая преобла-
дание в клинической картине определенных эле-
ментов кожных высыпаний, выделяют следующие 
клинические формы демодекоза: эрите ма тозную, 
папулезную, пустулезную и комбинированную.

Клинические проявления демодекоза чаще 
всего возникают в зрелом и пожилом возрасте. На 
коже лица, часто ассиметрично, появляется шелу-
шение, фолликулярные папулы, пустулы, сопро-
вождающиеся легким зудом, чувством пол зания 
мурашек. Нередко в процесс вовлекаются веки и 
развивается блефароконъюнктивит. В прак    ти чес-
кой работе иногда различают две раз  но видности 
демодекоза. Первичный, который развивается на 
внешне неизмененной коже и выз  ван главным 
образом D. folliculorum. Если же демодекоз явля-
ется осложнением основного за  бо ле ва ния (роза-
цеа, периоральный дерматит), принято говорить 
о вторичном (или розацеаподобном) демодекозе, 
при котором чаще выяв ляется D. brevis [6, 15]. 
Достаточно часто клещи Demоdex выявляются 
при угревой болезни и ос  ложняют ее течение. 

Термин «угревая болезнь» охватывает все раз-
нообразие клинических проявлений воспаления 
сальных желез, возникающее на фоне себореи — 
особого состояния, связанного с гиперпродукцией 
кожного сала и изменением его состава под влия-
нием андрогенов. 

Важное значение в формировании угрей при-
дают микробной гиперколонизации, среди кото-
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рой ключевую роль играют анаэробные микро-
организмы Propionibacterium acnes. Они продуци-
руют ряд ферментов, повреждающих фоллику-
лярную стенку и провоцирующих воспалитель-
ную реакцию, клинические проявления которой 
имеют широкий диапазон — от незначительных 
поверхностных папуло-пустулезных до глубоких 
нодуло-кистозных элементов. Активизация в зо -
не локализации угрей клещей Demоdex усилива-
ет воспалительные и пролиферативные про цес-
сы и значительно отягощает течение угревой 
болезни [8]. 

Несмотря на огромное количество публикаций, 
посвященных изучению различных аспектов демо-
декоза и угревой болезни, лечение этих дерматозов 
остается достаточно трудным и часто мало эф-
фективным. Оно требует строго индивидуального 
подхода с учетом предрасполагающих факторов 
заболевания, типа кожи, возраста па  циента, сопут-
ствующей патологии, переносимости на  руж ных и 
внутренних лекарственных средств. Терапия этих 
заболеваний бывает длительной и непрерыв ной, 
требует терпения врача и пациента. Часто на  руж-
ные акарицидные средства обладают раздражаю-
щим эффектом, что при не  соблюдении врачеб ных 
рекомендаций может приводить к косметическим 
дефектам кожи [14]. Это может отрицательно вли-
ять на приверженность больного к лечению и спо-
собствовать ре  цидивам болезни. 

При лечении демодекоза и угревой болезни 
чрезвычайно важное значение придается тщате ль -
ному обследованию всего организма пациента и 
одновременному лечению выявленной патоло-
гии, особенно пищеварительной, эндокринной и 
иммунной систем.

Существует большое количество веществ, па -
губно влияющих на клещей Demоdex: деготь, се -
ра, карболовая кислота, сулема, хлороформ, 
ртуть, йод и другие. Однако применение этих 
средств в практике не всегда приемлемо [7, 10]. 

Сегодня для местной акарицидной терапии 
демодекоза широко используются препараты 
бен  зил-бензоата (20 % эмульсия и крем), 4 % 
перметриновый крем, аэрозоль «Спрегаль», кре-
мы и гели для век «Демалан», «Гликоден», «Бле-
фарогель» и др.

В качестве наружных поддерживающих средств 
в течение 2—3 месяцев после проведения базовой 
терапии применяют гель «Метрогил», препараты 
азелаиновой кислоты (кремы «Скинорен», «Ак -
нестоп», «Акнедерм»), обладающие противо вос-
палительным и себостатическим действием.

В остром периоде для уменьшения воспа-
лительных явлений на лице 2—3 дня накладыва-
ют холодные примочки с 2 % раствором борной 
кислоты, отваром ромашки, шалфея, череды, 

после чего для уменьшения чувства стягивания 
кожи можно применять увлажняющие кремы 
«Гидролипик», «Топикрем» и другие. 

Придавая важное значение местной терапии 
демодекоза и угревой болезни, следует учиты-
вать, что клещи Demоdex могут обитать в глубо-
ких слоях кожи, куда не всегда проникают на -
ружные акарицидные средства. При этом погиба-
ют лишь поверхностно расположенные клещи, а 
обитающие глубже выживают и могут способ-
ствовать рецидивам заболевания.

Поэтому при определении схем комплексного 
лечения больных демодекозом и угревой бо  лез-
нью ключевая роль отводится системной те  ра-
пии. Она предусматривает назначение анти бак-
териальных и антипаразитарных средств об  щего 
действия, которые особенно показаны па  циен-
там, страдающим пустулезными и комби ни ро-
ванными формами демодекоза и угревой болезни 
средней и тяжелой степени. Наиболее упот реб-
ляемыми антибактериальными препаратами при 
этих заболеваниях являются антибиотики фтор-
хинолоновой группы (офлоксацин), тетрацикли-
нового ряда (окситетрациклин, док  си  циклин, 
ме  тациклин), макролиды (эритро мицин, джоза-
мицин, азитромицин) [10].

Поскольку в развитии патологического про-
цесса при демодекозе и угревой болезни опреде-
ляющую или отягощающую роль играют клещи 
Demоdex, больным параллельно назначают сис-
темные антипаразитарные средства, чаще всего 
орнидазол как сравнительно новый и наиболее 
эффективный препарат нитроимидазольной 
груп    пы, проявляющий бактериостатическое дей-
ствие в отношении анаэробных микроорганиз-
мов и ан ти паразитарное в отношении клещей 
Demоdex [10, 15].

Компания Synmedic предложила для лечения 
демодекоза и отягощенной демодекозом угревой 
болезни комбинированный препарат «Офор», 
выпускаемый в форме таблеток, в состав которых 
входит 200 мг офлоксацина и 500 мг орнидазола. 
Фармакологическое действие офлоксацина — 
бактерицидное, орнидазола — антипаразитарное 
и бактериостатическое. Оба препарата быстро и 
практически полностью абсорбируются в пище-
варительном канале, хорошо распределяются в 
тканях и биологических жидкостях организма, 
выводятся главным образом с мочой и калом, в 
терапевтических дозах не имеют клинически 
значимых побочных эффектов [10, 15].

Цель работы — изучить эффективность зареги-
стрированного в Украине препарата «Офор» в 
комп лексном лечении демодекоза и угревой бо -
лезни, отягощенной демодекозом, с учетом перено-
симости препарата и выявления побочных эффек тов.
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Материалы и методы
Под наблюдением находились 48 больных, из 
них 30 пациентов с клиническими проявлениями 
демодекоза (17 женщин и 13 мужчин в возрасте 
от 29 до 58 лет и давностью заболевания от года 
до 10 лет). У 4 больных диагностирована эри-
тематозная форма демодекоза, у 2 — папулезная, 
у 5 — пустулезная и у 19 — комбинированная.

Кроме того, обследовано 18 пациентов юно-
шеского возраста (16—20 лет), у которых на фоне 
угревой болезни средней степени тяжести были 
обнаружены клещи Demоdex. Большинство наб-
людаемых в прошлом лечились различными на -
ружными средствами, 9 больных обратились за 
врачебной помощью впервые.

Перед началом лечения всех пациентов обсле-
довали эндокринолог, гастроэнтеролог, иммуно-
лог. При выявлении причинно-следственных 
свя  зей дерматоза с внутренней патологией па -
раллельно с терапией кожных проявлений спе-
циалист назначил соответствующую индивидуа-
лизированную терапию.

 Для изучения сравнительной эффективности 
и целесообразности назначения препарата «Офор» 
больным демодекозом и угревой болезнью, отяго-
щенной клещами Demоdex, мы разделили пациен-
тов на две группы. Больным первой группы, сос-
тоящей из 16 человек (8 — с проявлениями демо-
декоза и 8 — с угревой болезнью), проводили 
только наружную терапию противо воспали тель-
ными и акарицидными средствами в течение 
5—6 нед с учетом пола, типа кожи лица, давности 
заболевания, выраженности и распространеннос-
ти высыпаний, переносимости лекарственных пре -
паратов, эффективности предшествующего лече-
ния. Больным второй (основной) группы (22 — 
с демодекозом и 10 — с угревой болезнью) наряду 
с аналогичной местной была назначена системная 
терапия комби ни ро ванным препаратом «Офор» 
по 1 табл. 2 раза в сутки в течение 10 дней. Для 
профилактики кандидоза и дисбактериоза через 
3—4 дня пос  ле начала лечения рекомендовали 
краткосрочный кур с антимикотика и пробиотика. 
Эффектив ность терапии оценивали по клиничес-
ким при зна  кам и данным троекратного лабора-
торного ис следования на наличие жизнеспособ-
ных клещей Demоdex в соскобах из очагов пораже-
ния через 1, 2, 3 недели после окончания лечения. 
Ле  чение считалось высокоэффективным при кли-
ническом выздоровлении и отсутствии живых 
Demоdex в соскобах, взятых из разных участков 
очагов поражения.

Результаты и обсуждение
Быстрота регресса высыпаний была различной и 
зависела от клинической формы болезни и спо-

соба лечения. У больных первой клинической 
группы (16 пациентов, получавших только мест-
ную терапию) регресс высыпаний начинался на 
10—12-е сутки и заканчивался к концу 5—6-й 
недели лечения.

Во второй клинической группе сыпь регрес-
сировала быстрее, положительная динамика бы -
ла заметна уже на 4—6-е сутки, окончательно 
сыпь исчезала к концу 3—4-й недели лечения.

Незначительная реакция раздражения кожи 
лица наблюдалась в первые дни применения 
наружных акарицидных средств у 4 пациенток. 
Эти проявления легко купировались антисепти-
ческими холодными примочками, что несколько 
удлиняло сроки лечения. Все больные второй 
группы, получавшие «Офор», отмечали хорошую 
переносимость препарата и лишь 5 пациентов 
жаловались на горький привкус во рту, не требо-
вавший прерывания курса терапии.

Контрольное лабораторное троекратное ис -
сле дование через 1, 2, 3 недели после окончания 
лечения не выявило жизнеспособных клещей 
Demоdex в коже лица пациентов второй группы.

У 9 больных первой группы, несмотря на по -
ложительный клинический результат, были об -
наружены жизнеспособные клещи при третьем 
исследовании. Это свидетельствует о том, что 
весь спектр наружных акарицидных лекарст-
венных средств, используемый на сегодняшний 
день, недостаточно эффективен. Большинство 
пре  паратов воздействует не на все формы демо-
децид, так как их молекулы не могут преодолеть 
ничтожно малый размер пор кутикулы поло-
возрелых особей. Не все акарицидные препараты 
обладают хорошей проникающей способностью, 
зависящей от лекарственной формы и состава ее 
основы. Поэтому особи Demоdex, обитающие в 
глубине волосяного фолликула, могут оставать-
ся недосягаемыми и способствовать рецидиву 
дерматоза [10, 12, 13].

Больным, у которых выявили клещи Demоdex 
через 3 нед после окончания курса местной тера-
пии, было назначено дополнительное лечение с 
заменой наружных акарицидных средств и перо-
рального применения препарата «Офор» в тече-
ние 10 дней. Повторное лабораторное исследова-
ние на наличие клещей в соскобах из очагов пора-
жения, проведенное через 3 мес после окончания 
дополнительного лечения, не выяви ло жизне спо-
собных особей Demоdex. Результаты наших иссле-
дований свидетельствуют о том, что отсутствие в 
патологическом материале клещей Demоdex сразу 
после окончания лечения не может служить дос то-
верным критерием полной эрадикации паразитов.

Клинические наблюдения дают основание по -
лагать, что одной из причин рецидивов при демо-
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декозе и отягощенной демодекозом угревой бо -
лезни является неполноценность и недостаточ-
ная эффективность местной антипаразитарной 
терапии. Включение в схемы комплексного лече-
ния при этих заболеваниях комбинированного 
этиотропного препарата «Офор» с парал лель-
ным использованием различных наружных ака-
рицидных средств значительно улучшает клини-
ческую эффективность и сокращает сроки лече-
ния больных.

Выводы
Предварительные результаты исследований по 
изучению эффективности препарата «Офор» при 
демодекозе и угревой болезни, осложненной де -
модекозом, позволили сделать следующие вы  воды:

1. Подтверждена высокая чувствительность 
клещей Demоdex, а также бактериальной ана-

эробной и аэробной кокковой флоры к лекар-
ственным средствам, входящим в состав препа-
рата «Офор».

2. Комбинированный препарат «Офор» 
(200 мг офлоксацина + 500 мг орнидазола) в 
терапевтических дозах не вызывает значимых 
по  бочных эффектов, является безопасным и вы -
сокоэффективным при демодекозе и угревой 
болезни, отягощенной демодекозом.

3. Сочетание в препарате «Офор» двух патоге-
нетически обоснованных для лечения демодеко-
за и угревой болезни этиотропных лекарствен-
ных средств сокращает сроки лечения, повышает 
приверженность больных к терапии и значитель-
но снижает вероятность рецидивов.

4. Препарат «Офор» можно рекомендовать 
для широкого внедрения в клиническую прак-
тику.

О.М. Шупенько1, М.М. Шупенько2

1 Київський міський шкірно-венерологічний диспансер 
2 Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ

Досвід застосування комбінованого препарату «Офор» 
у комплексному лікуванні демодекозу та вугрової хвороби
Мета роботи — вивчити ефективність та безпечність застосування препарату «Офор» у лікуванні хворих на демо-
декоз та вугрову хворобу.

Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 48 хворих (30 — з різними клінічними формами демодекозу 
та 18 — з вугровою хворобою), яких було поділено на дві групи. В першій групі (8 — з демодекозом і 8 — з вугровою 
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хворобою, обтяженою демодекозом) хворим було проведено лише зовнішню акарицидну терапію. У другій групі 
(32 пацієнти) проведено комплексну (зовнішню та системну) терапію із застосуванням комбінованого препарату 
«Офор» (офлоксацин + орнідазол).

Результати та обговорення. Результати оцінювали за даними клінічного спостереження та мікроскопічного 
дослідження вмісту сально-волосяних фолікулів на наявність кліщів Demоdex через 1, 2, 3 тижні після лікування. 
У 9 хворих першої групи виявлено живі Demоdex під час третього дослідження. У пацієнтів другої групи кліщів не 
знайдено.

Висновки. Препарат «Офор» виявляє етіотропну дію щодо кліщів Demоdex, є високоефективним та безпечним при 
демодекозі та вугровій хворобі, обтяженій кліщами Demodex.

Ключові слова: демодекоз, кліщі-демодециди, вугрова хвороба, лікування, препарат «Офор».

E.N. Shupenko1, N.M. Shupenko2

1 Kyiv City Dermatovenerologic Dispensary 
2 Bogomolets National Medical University, Kyiv

Clinical experience of using «Ofor» in the combined treatment 
of demodеcosis and acne
The aim of the study is to examine the efficacy and safety of using «Ofor» in the treatment of demodеcosis and acne.

Materials and methods. The study included 48 patients (30 — with different clinical forms of demodеcosis and 18 — with 
acne) that were divided in two different groups. Patients of the first group (8 — with demodеcosis and 8 — with acne 
complicated by demodеcosis) were treated only by topical acaricide therapy. The second group (32 patients) were treated 
with topical agents in combination with systemic therapy by «Ofor» (ofloxacin and ornidazole).

Results and discussion. The efficacy of treatment was evaluated by clinical signs and results of microscopy of sebaceous-
hair follicle content and presence of Demodex mites in 1, 2 and 3 weeks after treatment. Demodex mites were detected in 
9 patients of the first group during the 3rd examination. The patients of the second group did not have Demodex mites. 

Conclusion. «Ofor» causes etiotropic action on Demodex mites; it is a highly effective and safe medicion for treatment of 
patients with demodеcosis and acne complicated by Demodex mites.

Key words: demodicosis, Demodex mites, acne, treatment, drug «Ofor».  
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В современной литературе под обобщающим 
термином «микозы стоп» понимают гриб-

ковое поражение кожи и ногтей стоп [4]. 
В Украине микоз стоп вызывается, как правило, 
дерматофитами. В зарубежной литературе под 
используе мым термином «tinea pedis» также 
понимают поражение стоп, обусловленное дер-
матофитами [4, 8, 12]. Удельный вес отдельных 
дерматофитов, обнаруженных при микозе стоп, 
очень различен: Trichophyton rubrum составляет 
от 70 до 95 %, Trichophyton interdigitale — от 7 до 
34 %, Epider mophyton flocccosum — 0,5—1,5 % [4]. 
Вирулент ность дерматофитов неодинакова. 
Пер  вое место по распространенности и степени 
контагиозности для человека занимает T. rubrum, 
второе в различной степени выраженности в 
определенных ус  ловиях — M. canis, E. floccosum, 
T. mentagrophytes и  T. tonsurans. Дерматофиты 
имеют различную  способность избирательно 
поражать те или иные кератинсодержащие 
структуры кожи человека [1, 8, 12]. Микоз стоп 
сопровождается поражением ногтей. В регионе 
г. Киева онихомикозы вызывают (в 90 % случа-
ев) дерматофиты, и в первую очередь T. rubrum 
[2]. Значительно реже возбудителями этой пато-
логии являются дрож же подобные и плесневые 
грибы, которые обнаруживают в ногтях при дер-
матофитных инфекциях. Они являются вторич-
ными возбудителями на фоне ониходистрофии 
различной этио логии, поэтому большинство 

таких случаев нельзя рас сматривать как настоя-
щие смешанные инфекции [6].

Общепринято считать, что поражение ногтей 
вторично: вначале патогенные грибы поражают 
межпальцевые складки или стопу, а затем ногти. 
Однако изолированный онихомикоз может раз-
виться, когда возбудитель проникает в ногтевую 
пластинку из-под ее дистального, латерального, 
проксимального краев или непосредственно че -
рез дорсальную поверхность [4, 8, 9]. К предрас-
пологающим факторам развития микотической 
инфекции следует отнести заболевание сосудов 
нижних конечностей (облитерирующий эндар-
териит, тромбофлебит, варикозное расширение 
вен, синдром Рейно), систематические микро-
травмы ногтевой пластинки, дистрофические со -
стояния. Очень важно, что эти факторы затруд-
няют лечение онихомикоза, особенно при соче-
танной патологии ногтя (микоз на фоне псориа-
за). В патогенезе онихомикоза существенную 
роль играют патологии углеводного обмена, эн -
докринные и неврологические изменения, нару-
шения иммунной системы  [5, 7—9].

Различают три типа онихомикоза: нормотро-
фический, гипертрофический и онихомитичес-
кий, или атрофический [4]. 

1. При нормотрофическом типе изменяется 
лишь окраска ногтей: в латеральных отделах 
появляются пятна и полосы, цвет которых варьи-
рует от белого до охряно-желтого; постепенно 
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весь ноготь меняет окраску, сохраняя, однако, 
блеск и неизменную толщину. 

2. При гипертрофическом типе к измененно-
му цвету присоединяется подногтевой гиперке-
ратоз; ноготь теряет блеск, становится тусклым, 
утолщается и деформируется вплоть до образо-
вания онихогрифоза, а также частично разруша-
ется, особенно по бокам. 

3. Для онихомитического типа характерна 
туск  лая буровато-серая окраска пораженной час-
ти ногтя, ее атрофия и отторжение от ложа; обна-
женный участок покрыт рыхлыми гиперкерато-
тическими наслоениями. 

Также принята классификация онихомикоза, 
в основу которой положен топический крите-
рий [3—5]. Она отражает локализацию микоти-
ческого процесса в ногте. Различают следующие 
фор мы онихомикоза: дистальный, латераль-
ный, проксимальный и тотальный. Мико ти-
ческое по  ражение находится у свободного края 
ногтя, на боковых поверхностях, в области 
заднего валика или поражает весь ноготь. Пора-
жение ногтей про  исходит не одновременно, у 
одного и того же больного можно обнаружить 
различные вариан ты онихомикоза. Отдельно 
выделяется белый поверхностный онихомикоз 
(микотическая лейконихия), ха  рактеризирую-
щийся опалово-белы ми пятнами, появляющи-
мися обычно у заднего валика ногтя и распро-
страняющимися затем на весь ноготь.

Клиническая картина заболевания предс-
тавлена белыми сливающимися пятнами на 
поверхности ногтевой пластинки, по внешнему 
виду на  поминающими мелкие порошкообраз-
ные плас  тины.

С клинической точки зрения разделяют сле-
дующие формы микоза стоп: стертую, сквамоз-
ную, сквамозно-гиперкератотическую, интертри-
генозную, дисгидротическую [3].

1. Сквамозная форма может характеризо-
вать  ся видимым шелушением в межпальцевых 
складках стоп и на подошвах. В дальнейшем в 
межпальцевых складках появляется незначи -
те ль  ная мацерация, увеличивается шелушение, 
тре  щины в складках становятся более рельеф-
ными, окруженные четко выраженным ободком с 
обрывками рогового слоя эпидермиса. В очаге 
поражения отмечается зуд. 

2. При сквамозно-гиперкератотической фор-
 ме на подошвенной поверхности стоп образуют-
ся участки утолщения по типу омозолелости, 
пластинчатое шелушение, трещины.

3. Интертригинозная форма начинается с по -
краснения и небольшого отека кожи подошвен-
ной поверхности стоп. На покрасневшей коже 
образуются эрозии, покрытые серовато-белой 

массой мацерированного эпидермиса. Эрозии 
име  ют четкие края с обрывками эпидермиса. 

4. При дисгидротической форме высыпания 
локализуются на подошвенной поверхности в 
об  ласти пяток и подъема стопы. Клинически за -
болевание проявляется высыпанием пузырьков 
и пузырей с плотной покрышкой, содержимое 
пузырьков прозрачное или серозно-гнойное. 
Пос  ле подсыхания пузырьков образуются короч-
ки, иногда пузырьки и пузыри лопаются с обра-
зованием эрозий, а при их слиянии образуется 
обширный эрозированный очаг на фоне гипере-
мии с очерченным ободком отслоившегося слоя 
эпидермиса. Могут возникать осложнения: лим-
фангит, лимфаденит, вторичные аллергические 
высыпания (эпидермофитиды) [3]. Через эрозии 
и трещины в мацерированном и разрыхленном 
роговом слое кожи легко проникают бактерии. 
Почти в три раза чаще у больных  микозом стоп 
возникают бактериальные осложнения — от пио-
дермии до рецидивирующей рожи голеней с тя  -
желыми осложнениями — лимфостазом и эле-
фантиазом у 40 % из них.

Бактериальные осложнения отличаются рези-
стентностью к терапии, так как бактерии под дей-
ствием антибиотических веществ, вырабаты вае-
мых грибами, приобретают повышенную устой-
чивость к антибактериальным препаратам [7].

Диагноз микоза основывается на микологи-
ческих и клинических данных. Микологический 
диагноз устанавливают на основании прямой 
микроскопии, позволяющей увидеть элементы 
гриба в материале, а также по результатам куль-
турального исследования.

При онихомикозе обычно проводят систем-
ную терапию противогрибковыми средствами в 
течение 3—4 месяцев при поражении 50 % ногте-
вой пластинки, выраженном изменении ногтевой 
пластинки (гиперкератоз, онихолизис), пораже-
нии матрикса, при длительности заболевания 
свыше 5 лет. Попытки местного применения про-
тиво грибковых препаратов обоснованы только 
при ограниченном поверхностном поражении ног -
тей, так как подобные средства не проникают в 
твердый кератин ногтевых пластинок [9]. Сле  дует 
отметить, что терапевтический эффект мо  жет 
быть достигнут при монотерапии высоко эф  фек-
тивными антимикотическими препаратами сис-
темного действия, однако, как при гиперкератоли-
тической форме, в случае тотального поражения 
следует удалить ногти и роговые наслоения в об -
ласти ложа с помощью кератолитических средств, 
что позволяет сократить продолжительность ле -
чения и повысить процент излечения [5, 9].

В связи с тем, что в настоящее время онихо-
микозы в подавляющем большинстве случаев 
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обусловлены дерматофитами, наиболее эффек-
тивным противогрибковым препаратом является 
тербинафин, аллиламиновый антимикотик, ока-
зы вающий выраженное воздействие на возбуди-
теля при минимальной фунгицидной концентра-
ции [1, 4]. Его фунгицидное действие в отличие 
от других антимикотических препаратов насту-
пает при весьма низкой его концентрации в кро-
ви. Эффективность тербинафина при онихоми-
козах, вызванных тремя наиболее часто выделяе-
мыми недерматофитами Candida, Alternaria и 
Aspergillus, аналогична эффективности при лече-
нии смешанной инфекции (дерматофиты и не -
дерматофиты). В частности, тербинафин эффек-
тивен против C. albicans [14]. 

Специфическое фунгицидное действие тер-
бинафина заключается в ингибировании сква-
лен эпоксидазы клеточной мембраны, что приво-
дит к дефициту эргостерола, внутриклеточному 
накоплению сквалена и вызывает гибель клетки, 
а в основе механизма фунгистатического дей-
ствия тербинафина лежит воздействие на цито-
плазматическую мембрану клеток грибов, подав-
ление роста и деление грибковых клеток. Кроме 
того, тербинафин имеет дополнительные фарма-
кологические эффекты — противовоспа литель-
ный и антибактериальный, что в значительной 
степени ускоряет процесс санации в очагах пора-
жения и приводит к более быстрому регрессу 
субъективных  симптомов поражения кожи (оте-
ка, зуда, жжения, покалывания). Наличие в мо -
лекуле тербинафина ненасыщенного аллилами-
нового фрагмента обусловливает его антиокси-
дантные свойства — способность улавливать аг -
рессивные перекисные радикалы, продуцируе-
мые клетками грибов, например C. albicans [1]. 
Для успешного и безопасного проведения лече-
ния онихомикоза системными противогрибко-
выми препаратами необходимо проводить сле-
дующие мероприятия: подтвердить микотичес-
кую природу заболевания лабораторно; тщатель-
но собрать аллергологический анамнез, касаю-
щийся лекарственной и алиментарной переноси-
мости; на период лечения системными антими-
котиками целесообразно ограничить прием дру-
гих лекарственных препаратов, за исключением 
жизненно-необходимых; перед началом лечения 
исследовать показатели общего и биохимическо-
го анализов крови; провести контрольную мик-
роскопию через 6 мес после окончательного 
ле чения [4].

Материалы и методы
Под наблюдением в амбулаторных условиях на -
ходились 36 пациентов (19 женщин и 17 мужчин) с 
микозом стоп, сочетающимся с онихомикозом.

Возраст пациентов — от 22 до 45 лет. Дав ность 
заболевания составляла от 1 до 4 лет. 17 мужчин 
указали на заражение во время прохождения 
службы в армии, 19 женщин назвали источником 
заражения семью, а также баню, сауну. У 16 паци-
ентов диагностирована сквамозная форма мико-
за стоп, у 8 — сквамозно-гиперкератотическая, у 
8 — интертригинозная и у 4 — дисгидротическая. 
Клинический диагноз микоза устанавливали при 
обнаружении методом микроскопии мицелия в 
кожных чешуйках и ногтевых пластинках, полу-
ченных из очага поражения. С целью идентифи-
кации возбудителя проводилось культуральное 
исследование. Trichophyton rubrum виявлен в 
32 случаях, также у 5 пациентов обнаружены 
Trichophyton rubrum и C. albicans, у 4 больных — 
только C. albicans. Онихомикоз был представлен 
дистальной и ла  теральной формами. У 32 паци-
ентов были поражены ногтевые пластинки толь-
ко первого пальца стоп (у 8 только на одной сто-
пе), у 4 больных, кроме симметричного поражения 
ногтевой плас тинки первого пальца стоп, так же 
были пов реждены ногтевые пластинки второго и 
пятого пальцев на обеих конечностях. Всем наб-
людаемым в качестве этиотропной терапии мы 
рекомендовали препараты компании Nobel — 
«Ми  ко фин» (тербинафин), таблетки и крем. 

«Микофин» выпускается в таблетках, содер-
жащих 250 мг тербинафина, который является 
активным веществом широкого спектра противо-
грибкового действия в отношении Trichophy ton spp., 
Microsporum spp., Epidermophyton flocccosum, плес-
невых, дрожжеподобных и некоторых ди  морф-
ных грибов [10]. После однократного приема 
«Микофина» максимальная концентрация пре-
парата в плазме крови достигается через 2 часа, 
накапливается в роговом слое и ногтевых плас-
тинках на протяжении первых недель после на -
чала терапии. Препарат быстро проникает в сек-
рет сальных желез, обеспечивает высокую кон-
центрацию в волосяных фолликулах, волосах, 
коже, подкожной клетчатке. Период полувыве-
дения составляет около 17 часов. «Микофин» не 
кумулируется в организме. Концентрация пре-
парата зависит от возраста пациента, заболева-
ний печени и почек.

Противопоказанием является хроническая сер   -
дечная недостаточность. Концентрация «Ми  ко -
фина» в роговом слое кожи принимает фунгицид-
ное значение на седьмой день применения и сохра-
няется до 7 дней после прекращения лечения. 
Низкая системная абсорбция «Микофина» в виде 
крема для местного применения обусловливает 
очень небольшую вероятность передозировки.

Таблетки «Микофин» пациентам назначали 
по 250 мг в сутки в течение 6—12 нед. Кремом 



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013174

ФАРМАКОТЕРАПІЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЇ

смазывали очаги поражения на стопах 1 раз в 
сутки на протяжении 1—3 нед.

Результаты и обсуждение
Ближайшие результаты лечения были следую-
щими. Пациентам с дисгидротической формой 
микоза стоп и онихомикозом назначали 250 мг 
«Микофина» в течение 12 нед, примочки на ко  жу 
стоп с 0,1 % раствором эктерицида 2 раза в сутки 
3 дня, после исчезновения мокнутия рекомендо-
вали крем «Микофин» один раз в сутки 2 нед, а 
также добавляли антигистаминные препараты, 
30 % натрия тиосульфат внутривенно 10 мл 1 раз 
в сутки 10 дней. В течение трех недель все высы-
пания на коже стоп полностью разрешались. Па -
циентам со сквамозной и интертригинозной 
 формой микоза стоп и онихомикозом назначали 
внутрь 250 мг «Микофина» в сутки 12 нед и 
наружно крем «Микофин» 1 раз в сутки 1—2 нед 
в зависимости от разрешения кожного процесса. 
Боль ным со сквамозно-гиперкератотической 
формой к назначенной терапии еще был добав-
лен препарат «Керасал» на участки гиперкерато-

за подошвенной поверхности стоп под компресс 
на ночь. Все высыпания на стопах через 3 нед 
полностью разрешились. Для клинико-лабо ра-
торного излечения онихомикоза потребовалось 
12 нед приема препарата «Микофин» 250 мг/сут. 
При изучении отдаленных результатов лечения в 
течение 1—2 лет рецидивы онихомикоза не от -
мечены. Микоз стоп рецидивировал у 2 пациен-
тов, по  этому повторяли наружно крем «Ми -
кофин» 1 раз в сутки в течение 1 нед, все клини-
ческие проявления полностью исчезали.

Выводы
Результаты исследования подтверждают вы -
сокую эффективность двух форм выпуска пре-
парата «Микофин» (таблеток и крема) при дер-
матофитиях и недерматофитиях. Получены как 
ближайшие, так и отдаленные результаты тера-
пии без каких-либо побочных эффектов и ослож-
нений. Препарат «Микофин» в форме таблеток и 
крема может быть широко использован в дерма-
тологии для лечения всех форм микоза стоп и 
онихомикоза.
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Ж.В. Корольова    
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, Київ

Етіологія, клініка та оптимізація терапії при мікозі стоп
Описано етіологію (основні збудники), клініку мікозу стоп та оніхомікозу. Запропоновано методику лікування з 
використанням препаратів фірми Nobel «Мікофін» (таблеток та крему) для зовнішнього застосування для лікуван-
ня мікозу стоп.

Отримані дані підтверджують високу ефективність таблеток і крему «Мікофін» при  дерматофітіях та недермато-
фітіях. Також отримані сприятливі як найближчі, так і віддалені результати терапії без будь-яких побічних ефектів 
та ускладнень. Препарат «Мікофін» у формі таблеток і крему можна широко використовувати в дерматології при 
всіх формах мікозу стоп та оніхомікозу.

Ключові слова: мікоз стоп, оніхомікоз, клініка, лікування мікозу стоп і оніхомікозу, «Мікофін».
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Etiology, clinical features and optimization of therapy 
for foot mycosis
The article describes the etiology (main causative agents), clinical features of foot mycosis and onychomycosis. Methods 
of treatment are suggested with the use of Nobel company drug «Mikofin» (tablets and cream for external use) for the 
therapy of foot mycosis. The results confirm the high efficiency of tablets and cream «Mikofin» for dermatophytes and 
non-dermatophytes. Also favorable short- and long-term results of therapy without any side effects and complications 
were received. «Mikofin» as tablets and cream can be widely used in dermatology for treatment of all forms of foot mycosis 
and onychomycosis.

Key words: foot mycosis, onychomycosis, clinical features, cure of foot mycosis and onychomycosis, «Mikofin».  
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Сопредседатель конгресса профессор Ксуеюн 
Жу (Первая больница Пекинского универ-

ситета) открыл заседание, обратившись с привет-
ствием к аудитории симпозиума, собравшей око-
ло 500 делегатов. Он подчеркнул, что у слушате-
лей есть возможность заслушать доклады и за -
дать вопросы очень авторитетной группе специа-
листов со всего мира, которые приехали, чтобы 
представить новейшую информацию о патофи-
зиологии и лечении атопического дерматита. 

Профессор Жу сакцентировал внимание на 
росте заболеваемости атопическим дерматитом. 
Эта тенденция особенно заметна в развивающих-
ся странах, например в Китае, и связана с про-
грессом индустриализации и сопряженными с 
этим изменениями образа жизни населения. Он 
также отметил важность роли, которую сыграл 
весь азиатский регион (не ограничивающийся 
Японией) в разработке мази такролимуса. 
В частности, молекула такролимуса была впер-
вые вы  делена из образцов почвы, взятых в горис-
том районе в окрестностях Токио, а японский 
рынок был первым, на котором появилась мазь 
такролимуса. Это произошло еще до получения 
разрешения на ее применение в США и Европе. 

Профессор Жу представил других знамени-
тых докладчиков: профессора Майкла Корка 
(Университет Шеффилда, Великобритания), 
про  фессора Томаса Бибера (Университет Бонна, 
Германия), доктора Диаманта Тачи (Университет 
Иоганна Вольфганга Гете, Германия), а также 
сво  его сопредседателя профессора Масутака 
Фуруэ (Университет Кюсю, Япония).

Профессор Майкл Корк представил обсто-
ятельный доклад, освещающий новые данные о 
нарушениях кожного барьера при атопическом 
дерматите. В качестве исторического экскурса он 
вспомнил сказанные в 1991 году слова сэра Гор-
дона Даффа, который предположил, что медици-
на будущего будет включать не только тради-
ционный реактивный подход, но и терапию, на -
правленную на предотвращение болезней или 
поддержание состояния ремиссии. Профессор 

Корк проецировал это предположение на лече-
ние атопического дерматита, указав, что сейчас 
оно сводится к купированию клинических про-
явлений экзогенного и эндогенного атопическо  го 
дерматита, то есть является реактивным. В то же 
время проактивная (направленная на предотвра-
щение) терапия применима и на доклинических 
стадиях заболевания, например, при субклини-
ческих дефектах эпидермального барьера и суб-
клиническом воспалении. 

Профессор Корк указал на важность знания 
механизмов, за счет которых формируется пол-
ноценный кожный барьер, для понимания про-
исходящих у пациентов с атопическим дермати-
том нарушений. В частности, он отметил ключе-
вую роль низких значений pH, приводящих к 
ингибированию протеазной активности, что в 
свою очередь позволяет поддерживать целост-
ность кожного барьера. И генетические факторы 
(мутации гена филаггрина), и влияние окружаю-
щей среды (использование мыла и детергентов) 
повышают pH, что влечет за собой повышение 
активности протеаз и повреждение кожного 
барьера, облегчающее в дальнейшем проникно-
вение в кожу аллергенов. 

Также слушателям были представлены ре -
зуль таты экспериментального исследования, в 
рамках которого оценивалось влияние на суб-
клинические изменения кожного барьера силь-
ного топического глюкокортикостероида (ТГКС) 
бетаметазона валерата в сравнении с мазью так-
ролимуса. Профессор Корк продемонстрировал, 
что, несмотря на важную роль, которую ТГКС 
играют при краткосрочном лечении атопическо-
го дерматита, терапия сильными ТГКС может 
приводить к повреждению кожного барьера как 
при купировании обострений, так и при исполь-
зовании для их предотвращения. Однако мазь 
такролимуса не оказывала негативного влияния 
на кожный барьер. 

В завершение профессор Корк акцентировал 
внимание на важности образовательных меропри-
ятий для пациентов, а также продемонстрировал 
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некоторые из своих материалов серии «Кож  ные 
войны», которыми он пользуется в своей клинике, 
чтобы объяснить больным суть того, что происхо-
дит при атопическом дерматите. 

Профессор Томас Бибер затронул вопрос суб-
клинического воспаления, наблюдаемого в здо-
ровой на вид коже в период ремиссии атопичес-
кого дерматита. Он рассказал, что, хотя факт это-
го субклинического воспаления установлен еще 
в 1976 году, лишь недавно были проведены экс-
перименты, позволившие более детально выяс-
нить, что происходит в непораженной с виду ато-
пической коже. 

Были представлены результаты исследова-
ний, в рамках которых брались биопсийные об -
разцы кожи пациентов с атопическим дермати-
том из очагов поражения и за их пределами, а 
также у здоровых добровольцев. Для сравнения 
микроанатомии и профиля экспрессии генов 
биоптатов кожи из разных локусов проведены 
гистологическое и иммуногистологическое ис -
сле  дования, а также проанализирован уровень 
экспрессии генов. Особый интерес представля-
ло нарушение экспрессии гена филаггрина в 
пораженной и непораженной коже даже без вос-
паления, а также повышение или снижение 
экспрес сии других генов в коже больных атопи-
ческим дерматитом по сравнению с кожей здо-
ровых лиц. Интересно, что выраженность про-
явлений субклинического воспаления в непора-
женной коже коррелировала с выраженностью 
воспаления в очагах поражения у одного и того 
же пациента.

Профессор Бибер продолжил свой доклад об -
суждением генетических и воспалительных фак-
торов, связанных с нарушением функции кожно-
го барьера. Он уточнил, что являющиеся тригге-
рами воспаления факторы еще не в полной мере 
охарактеризованы, при этом к ним может отно-
ситься нарушение кожного барьера как таковое. 
Кроме того, возможно существование допол ни -
тельных, еще не идентифицированных факторов. 
Профессор Бибер также описал, как отвечают 
ключевые клетки иммунной системы на воспа-
лительные сигналы и контакт с аллергенами при 
нарушении функции кожного барьера, подчерк-
нув важнейшие отличия от пациентов с сохран-
ным барьером. 

Завершая выступление, профессор Бибер сно-
ва обратился к проактивной тактике ведения 
пациентов с атопическим дерматитом, которая 
должна включать и улучшение функции кожно-
го барьера, и подавление субклинического воспа-
ления. Он описал, чего можно достичь терапев-
тическими вмешательствами на различных ста-
диях естественного течения атопического дерма-

тита, а также указал, что «атопический марш» 
возможно остановить, если начать лечение доста-
точно рано. Профессор Бибер утверждает, что, 
несмотря на необходимость дальнейших прос-
пективных исследований, накопленные на сегод-
ня данные говорят в пользу стратегии ведения 
пациентов с атопическим дерматитом, направ-
ленной на изменение течения этого заболевания. 

Доктор Диамант Тачи начал выступление с 
описания сложностей, которые встречаются при 
лечении больных атопическим дерматитом, 
вклю чая многофакториальную природу заболе-
вания и широкий спектр триггерных факторов, 
различающихся между собой по степени важнос-
ти в зависимости от возраста пациента. Он рас-
смотрел эволюционные изменения парадигмы 
ведения пациентов с атопическим дерматитом, 
происшедшие за последние годы, – от пошаговой 
терапии в зависимости от тяжести течения забо-
левания до подхода, схожего с ведением больных 
бронхиальной астмой, при котором ключевой за -
дачей лечения является предотвращение обост-
рений и продление периода ремиссии. 

Доктор Тачи представил концепцию активной 
поддерживающей терапии атопического дермати-
та, апеллируя к классическим клиническим иссле-
дованиям, где применялись ТГКС. В то же время 
он отметил, что наблюдающиеся при длительном 
применении стероидов побочные эф  фекты и низ-
кая приверженность пациентов лечению вслед-
ствие стероидофобии ограничивают воз  можность 
их использования для поддерживающей терапии. 
В этом контексте доктор Тачи указал на топичес-
кие ингибиторы кальциневрина (ТИК) как сред-
ства, обладающие аналогичной ТГКС краткосроч-
ной эффективностью, но при этом обеспечиваю-
щие более высокое качество жизни пациента и 
имеющие лучший профиль безопасности. 

Слушателям были изложены результаты 
клинических исследований проекта CONTROL, 
в рамках которого изучалась поддерживающая 
те  рапия атопического дерматита дважды в неде-
лю мазью такролимуса с концентрацией дей-
ствующего вещества 0,1 и 0,03 % у взрослых и 
детей соответственно. Доктор Тачи описал пре-
имущества применения мази такролимуса 
дважды в неделю по сравнению с лечением толь-
ко в период обострений, включая значительное 
улучшение клинических симптомов заболева-
ния в долгосрочной перспективе, количество 
клинически значимых обострений, обострений 
любой выра жен ности и среднее время до перво-
го обострения. Эти сведения были 
проиллюстрированы примерами клинических 
случаев, демонстрирующих значительное улуч-
шение состояния кожи пациентов, связанное с 
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улучшением барьерной функции. Доктор Тачи 
также указал на схожесть профиля безопаснос-
ти и расхода мази проактивной терапии и лече-
ния только обострений при сравнимой, а в 
отдельных случаях и более низкой стоимости 
поддерживающего лечения. 

Доктор Тачи ответил на вопросы аудитории, 
которые в основном касались приверженности 
пациентов лечению, а также показаний к приме-
нению и длительности поддерживающей тера-
пии. Относительно комплаентности он указал, 
что в исследованиях CONTROL пациенты де -
монстрировали высокую приверженность тера-
пии мазью такролимуса. В то же время он под-
черкнул, как сложно иногда бывает улучшить 
этот показатель, который зависит от множества 
факторов, в частности от осведомленности паци-
ента, эффективности и безопасности проводи -
мой терапии и ее влиянии на качество жизни.  

В завершение этого оживленного симпозиума 
под председательством профессора Масутака 
Фу  руэ была проведена интерактивная сессия 
ответов на вопросы и коллегиального обсужде-
ния. Аудитория имела возможность ответить на 
вопросы, касающиеся лечения атопического дер-
матита, путем голосования при помощи светя-
щихся жезлов. Его результаты позволили сделать 
некоторые интересные наблюдения относитель-
но практики ведения больных. Например: 
• 70 % делегатов не считают нужным строго 

придерживаться рекомендаций по лечению; 
• 60 % участников симпозиума регулярно 

применяют топические ингибиторы кальци-

неврина при обострениях атопического дер-
матита;

• почти 100 % делегатов прибегают к поддержи-
вающей терапии для предотвращения обост-
рений атопического дерматита;

• почти 100 % участников полагают, что топичес-
кие ингибиторы кальциневрина лучше всего 
подходят (по сравнению с топическими глюко-
кортикостероидами) для поддерживающей те -
рапии пациентов с атопическим дерматитом, 
направленной на предотвращение обострений;  

• 90 % делегатов считают мазь такролимуса 
наиболее подходящей (в отличие от крема 
пимекролимуса) для терапии, направленной 
на предотвращение обострений. 
Профессор Фуруэ счел необходимым разъяс-

нить алгоритм лечения атопического дерматита, 
который был предложен на II Международной 
консенсусной конференции по атопическому 
дер  матиту (ICCADII) и опубликован в 2003 году.  
Он обнаружил, что многие руководства не отра-
жают этого пошагового алгоритма, а также обра-
тил внимание, что алгоритм ICCADII может 
быть проецирован на клиническую практику во 
всемирном масштабе. Профессор Фуруэ под-
черк нул, что  необходим целостный подход к 
больному атопическим дерматитом, который бы 
учи тывал и роль психологического стресса, и вли-
яние заболевания пациента на его семейную 
жизнь. Профессор Фуруэ также представил вни-
манию слушателей обзор существующих средств 
для купирования зуда и воспаления в острой 
фазе атопического дерматита поддерживающей 
терапии в период его ремиссии, отметив важную 
роль мази такролимуса. 

В рамках обсуждения также были даны отве-
ты на вопросы, касающиеся долгосрочной безо-
пасности мази такролимуса. В частности, ука -
зывалось, что сегодня в рамках масштабных рет-
роспектив ных исследований не было выявлено 
какого-либо увеличения риска развития неме-
ланоцитарного рака кожи или лимфомы. При 
этом в Японии, США и Европе проводятся 
проспек тивные исследования, посвященные 
этому вопросу. 

В завершение заседания профессор Фуруэ по -
благодарил докладчиков за проявленное оратор-
ское мастерство и ценный инфор ма ционный вклад, 
сделавший симпозиум очень интересным.                 

Слева направо: проф. К. Жу, д-р Д. Тачи, 
проф. Т. Бибер, проф. М. Фуруэ, Й. Миекава

По материалам  сателлитного симпозиума компании Astellas Pharma 
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За последние годы предложено немало новых 
средств и методов лечения хронических вос-

палительных заболеваний кожи. При этом не -
отъем лемой частью комплексной терапии дерма-
тозов у детей, нередко занимающей в ней веду-
щее место, является наружная терапия. Повы-
шение эффективности местного лечения требует 
дифференцированного подхода и рационального 
использования наружных лекарственных средств 
и их различных форм с целью обеспечения поло-
жительного влияния на течение патологического 
кожного процесса. Одним из наиболее распро-
страненных хронических рецидивирующих забо-
леваний кожи у детей является атопический дер-
матит (АД). Особенности анатомо-морфоло ги-
ческого и функционального состояния кожи у 
детей с АД, относительно низкое соотношение 
площади кожи к массе тела у пациентов раннего 
возраста всегда требует от врача тщательного 
вы бора лекарственных форм при назначении 
наружной терапии [1]. 

Лекарственные препараты при наружном 
при    менении оказывают не только местное, но и 
общее воздействие на организм в результате 
кожного всасывания. Исчезновение или умень-
шение под влиянием наружной терапии клини-
ческих, в том числе субъективных проявлений 
кожного заболевания благоприятно сказывает-
ся на общем и психоэмоциональном состоянии 
ребенка. Традиционно для наружной терапии 
применяются такие лекарственные формы как 
примочки, взбалтываемые смеси, пасты, кремы, 
мази, компрессы, которые назначаются с учетом 
соответствующих стадий АД и переносимости 

их больными. Вышеперечисленные лекарствен-
ные фор мы, оказывая терапевтическое воздей-
ствие благодаря своим физическим свойствам, 
могут со  держать различные действующие суб-
станции — антисептические или вяжущие сред-
ства (борная кислота, дерматол), кератопласти-
ческие (осажденная сера, нафталан, метилура-
цил), ре  ду  ци рующие (деготь, ихтиол), зудо-
успокаивающие средства (ментол, «Димедрол») 
и т. д. [2—4]. 

При отсутствии эффекта от применения дан-
ных средств, а также при тяжелых формах АД 
возникает необходимость использования мест-
ных глюкокортикостероидов (ГКС). В настоя-
щее вре мя наружные ГКС занимают лидирую-
щие позиции, благодаря их выраженному проти-
вовоспалительному, пpoтивoаллepгичecкoму, про -
тиво зуд ному, антипролиферативному и другим 
положительным эффектам по сравнению с тради-
ционными средствами наружной терапии [3, 4]. 

Отношение к наружному использованию ГКС 
при лечении хронических дерматозов у детей 
всегда было неоднозначным. С одной стороны, 
применение галогенизированных, особенно фто-
рированных кортикостероидных препаратов, 
нередко приводит к развитию нежелательных 
местных явлений, в частности атрофии кожи и 
подкожно-жировой клетчатки, развитию телеан-
гиэктазий, застойной гиперемии, стероидным 
акне, появлению участков растяжения кожи 
(стрий) и гипертрихозу, а также появлению 
системных эффектов. Перечисленные осложне-
ния являются противопоказанием к широкому и 
длительному применению ряда кортикостероид-
ных мазей в детской практике, и нередко приво-
дит к возникновению «кортикофобии», как со 
стороны врача, так и со стороны пациентов. 
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С другой стороны, как показывает практика, 
применяемые в детской дерматологии наружные 
стероиды высокоэффективны и нередко занима-
ют лидирующие позиции при выборе средств на -
ружной терапии большинства дерматозов дет-
ского возраста. В этой связи одной из главных 
задач ученых является достижение максимально 
низкого риска возникновения побочных эффек-
тов при назначении наружных ГКС одновремен-
но с повышением их терапевтической эффектив-
ности [3]. 

Суммируя многочисленные данные литерату-
ры, можно выделить следующие основные меха-
низмы действия наружных кортикостероидных 
препаратов [1,3,4]: 
— повышение связывания гистамина и серото-

нина в очагах воспаления, активизация гиста-
миназы, что приводит к снижению зуда и экс-
судации; 

— снижение чувствительности нервных оконча-
ний к гистамину; 

— ингибирующее влияние на процессы местной 
иммунной защиты; 

— блокада фосфолипазы A2 и, как следствие, 
снижение синтеза лейкотриенов (противовос-
палительный эффект); 

— торможение синтеза нуклеиновых кислот, 
прежде всего ДНК; 

— торможение пролиферации фибробластов и 
синтеза коллагена (развитие дермальной ат -
рофии); 

— задержка эпидермального митоза и стабили-
зация лизосом; 

— снижение активности гиалуронидазы, что 
уменьшает проницаемость сосудистой стенки, 
нормализует тонус капилляров и снимает 
воспалительный отек; 

— уменьшение количества растворимого и нера-
створимого коллагена и мукополисахаридных 
фракций с воздействием на кератиноциты и 
фибробласты; 

— выраженный ангиоспазм. 
Введение в дерматологическую практику мест-

 ных кортикостероидов относится к началу 50-х 
годов прошлого столетия. Это время можно на -
 з вать революцией в лечении воспалительных 
заболеваний кожи. Первые препараты содержали 
естественный стероид — гидрокортизон, который 
широко используется в медицинской практике до 
настоящего времени. Однако гидрокортизон обла-
дает слишком низкой силой для эффективного 
лечения тяжелых воспалительных поражений и 
требует длительного применения. Эти недостат-
ки в некоторой степени компенсируются высо-
кой безопасностью гидрокортизона. Именно по -
этому во многих странах лекарственные средст-

ва, содержащие 1 % или менее гидрокортизона, 
могут быть приобретены без рецепта врача. 

Тот факт, что естественный гидрокортизон 
оказывал благоприятное лечебное действие на 
целый ряд заболеваний кожи, явилось стимулом 
для фармацевтических компаний для разработки 
синтетических дериватов естественной молеку-
лы, которые обладали бы большей эффективно-
стью. Для достижения этой цели молекула гид-
рокортизона видоизменялась самыми разно -
образными способами. Вскоре было выяснено, 
что только три модификации молекулы суще-
ственно повышали эффективность подобных 
препаратов: 
— добавление двойной связи между атомами 

углерода C1 и С2; 
— эстерификация по С17 и/или по C21;
— галогенизация (особенно посредством добав-

ления атомов хлора или фтора) к С6 и/или С9. 
Последний путь приводил к наиболее суще-

ственному повышению эффективности лекар-
ственных препаратов: некоторые вещества, полу-
ченные синтетическим путем, обладали на не -
сколько порядков большей силой, чем естествен-
ный гидрокортизон. Однако вскоре стало извест-
но, что галогенизация, придавая более выражен-
ный противовоспалительный эффект, вызывает 
больший риск возникновения нежелательных 
побочных эффектов [1, 3, 4]. Фармакологические 
эффекты стероидов в коже обусловлены их взаи-
модействием со стероидными рецепторами, на -
ходящимися в цитоплазме клеток кожи. Выра-
женность этих эффектов определяется степенью 
связывания молекулы стероида с соответствую-
щим рецептором, которая может повышаться 
посредством: 
— эстерификации по С2, что приводит к увели-

чению растворимости молекулы стероида в 
жирах; 

— галогенизации. 
В результате связывания молекулы стероида 

рецепторами клеток кожи отмечаются следую-
щие два основных эффекта: 
— противовоспалительный эффект в результате 

торможения воспалительного каскада, и, как 
следствие, сужение сосудов кожи; 

— антимитотический эффект вследствие тормо-
жения синтеза белков, приводящий к умень-
шению пролиферации и торможению синтеза 
коллагена фибробластами. 
Эти фармакологические эффекты неотдели-

мы друг от друга. Стероиды, обладающие наи-
более сильным противовоспалительным эффек-
 том, являются также наиболее сильными инги-
биторами синтеза белков. Таким образом, во -
просы безопасности применения препаратов 
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должны всегда стоять на первом месте, особен-
но если состояние больных требует продолжи-
тельного лечения. Идеальный наружный ГКС 
должен обладать сильным противовоспалитель-
ным действием, низкой системной биодоступ-
ностью, быст рым началом действия и мини-
мальными местными побочными эффектами, 
другими словами, иметь улучшенный индекс 
«риск-безопасность». 

На фармацевтическом рынке представлен 
широкий спектр наружных ГКС, в связи с чем 
выбор наиболее оптимального препарата подчас 
является сложной задачей. Однако определенный 
уровень знаний позволяет выбрать наиболее 
эффективные ГКС с минимальным риском раз-
вития побочных эффектов, которые в зависимо-
сти от формы выпуска препарата могут использо-
ваться для лечения АД различной локализации с 
учетом стадии, периода и тяжести кожного пато-
логического процесса. Всем этим требованиям в 

полной мере соответствует современный наруж-
ный ГКС препарат «Афлодерм» (0,05 % алкломе-
тазона дипропионат), выпускаемый фармацевти-
ческой компанией БЕЛУПО (Хорва тия) [3—5]. 

«Афлодерм» — 0,05 % алклометазона дипро-
пионат, уникальный нефторированный наруж-
ный кортикостероид последнего поколения. 
«Афлодерм» не содержит атомов фтора (от при-
сутствия которых зависит степень выраженности 
побочных эффектов местных кортикостероид-
ных препаратов) и может применяться у детей. 
Алкло ме тазона дипропионат — единственный 
наружный кортикостероид, содержащий один 
атом хлора в положении С7, а не в С6 или С9, что 
делает его более безопасным в сравнении с суще-
ствующими кортикостероидами, которые имеют 
в своем составе атомы хлора [4]. 

Хотя «Афлодерм» и относится к группе уме-
ренно активных кортикостероидов, по эффек-
тивности он сопоставим с сильными кортикосте-

Рис. 1. Больной с АД, подостро-воспалительный 
процесс с умеренно выраженной сухостью 
и шелушением кожи до применения крема 
«Афлодерм»

Рис. 2. Тот же больной после применения крема 
«Афлодерм» 

Рис. 3. Больная с АД, хронический воспалительный 
процесс с выраженной сухостью и шелушением 
кожи до применения мази «Афлодерм»

Рис. 4. Та же больная после применения мази 
«Афлодерм» 
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роидами, а по безопасности применения — со 
слабыми кортикостероидами (гидрокортизо-
ном). По ак  тив ности он в 60 раз превосходит 
гидрокортизон, при том, что вероятность разви-
тия местных побочных эффектов у «Афлодерма» 
в 10 раз меньше, чем у клобетазола пропионата, в 
5 раз меньше, чем у триамцинолона ацетонида, и 
в 4 раза меньше, чем у бетаметазона валерата. 

 При аппликации на интактную кожу в систем-
ный кровоток в течение 8 ч абсорбируется менее 
3 % алклометазона дипропионата. В открытом 
исследовании у 10 здоровых добровольцев, в те -
чение 21 дня, каждое утро и вечером 30 г крема 
алклометазона дипропионата наносилось на 80 % 
поверхности тела под окклюзионную повязку на 
12 часов. Уровень кортизола плазмы, свободный 
кортизол и 17-гидроксистероид в моче в период 
исследования оставались в пределах нормы, т. е. 
не было отмечено угнетающего действия «Афло-
дерма» на гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковую систему, что убедительно свидетельствует 
о его высочайшей системной и местной безопас-
ности [6]. 

Препарат обладает выраженным противовос-
палительным, противозудным, иммуносупрессив-
ным, сосудосуживающим и антипролифератив-
ным действиями. Уменьшает проницаемость и 
изменяет структуру тканевых и клеточных мем-
бран, уменьшает миграцию макрофагов и лимфо-
цитов в очаг воспаления, тормозит все фазы вос-
паления, блокирует высвобождение из сенсиби-
лизированных тучных клеток и базофилов гиста-
мина и других биологически активных веществ. 

Противовоспалительное действие «Афлодер-
ма» является результатом снижения образова-
ния, высвобождения и активности медиаторов 
воспаления (кинины, гистамин, лизосомальные 
ферменты, простагландины и лейкотриены), 
ини  циирующих воспалительный процесс. Ал  к-
ло  ме та зона дипропионат стимулирует стероид-
ные ре  цепторы, индуцирует образование ли -
покорти  нов, ингибирующих активность фосфо-
липазы A2, тормозит синтез арахидоновой кисло-
ты. Об  ладая сосудосуживающим действием, 
«Афлодерм» препятствует расширению крове-
носных сосудов, их росту и пролиферации, а 
также уменьшает их проницаемость, что тормо-
зит доступ экссудата в ткани, охваченные воспа-
лительным процессом, и тем самым уменьшает 
отек и боль. Анти пролиферативный эффект про-
является в уменьшении поверхности гиперпла-
зированных тка  ней. Избирательное связывание 
активного вещества «Афлодерма» с кортикосте-
роидными рецепторами обеспечивает высокую 
местную эффективность, минимальное систем-
ное воздействие и воз  можность длительного при-

менения данного препарата [5, 7, 8]. «Афлодерм» 
выпускается в двух лекарственных формах – в 
виде крема и мази в тубах по 20 и 40 грамм. 

В 2002—2004 гг. Duchkova и Haskova (госпи-
таль Мазарюк, Чешская Республика) провели 
клиническое исследование, оценивающее влия-
ние крема «Афлодерм» на гидратацию кожи. 
В ис  следовании участвовали здоровые добро-
вольцы (22 человека), пациенты с АД (23) и псо-
риазом (25). Все они были пролечены кремом 
«Афлодерм», который наносился 2 раза в день в 
течение 4-х недель. Степень гидратации кожи 
измерялась путем корнеометрии 1 раз в неделю, 
всегда по утрам на протяжении всего периода 
лечения. Первое измерение было выполнено до 
первой аппликации крема «Афлодерм». Резуль-
таты этого исследования убедительно продемон-
стрировали выраженный увлажняющий эффект 
крема «Афлодерм». Так степень гидратации ко -
жи у здоровых добровольцев увеличилась по срав-
нению с исходными величинами на 21 %, у паци-
ентов с АД на 35 % и у больных псориазом на 53 %. 

Таким образом, крем «Афлодерм» помимо 
выраженного противовоспалительного действия 
ха  рак теризуется прекрасными увлажняющими 
свойствами, что чрезвычайно важно для наруж-
ного лечения хронических воспалительных забо-
леваний, нередко сопровождающихся сухостью 
кожных покровов, и является препаратом перво-
го выбора в арсенале врачей и пациентов. 

Все вышеизложенное дало нам основание 
применить препарат «Афлодерм» для наружного 
лечения более 100 детей с АД различной степени 
тяжести в возрасте от 1 года до 16 лет. «Афло-
дерм» крем использовали при остро воспали-
тельном и подостро-воспалительном процессах, 
нередко с явлениями сухости кожных покровов; 
мазь «Афлодерм» — при хроническом воспали-
тельном процессе с выраженной инфильтрацией, 
лихенизацией и сухостью кожи. Препарат нано-
сили 2 раза в сутки, утром и вечером, и в зависи-
мости от степени тяжести заболевания применя-
ли в течение 7—21 дней. Системная и местная 
терапия другими ГКС не проводилась. Все боль-
ные получали седативную микстуру, внутрь 10 % 
раствор сульфата магния, препараты кальция, 
антигистаминные средства, витаминотерапию. 

Клиническая картина АД у больных с легкой 
степенью тяжести течения заболевания характе-
ризовалась ограниченной площадью поражения 
кожных покровов. Патологический процесс ло -
кализовался в локтевых сгибах, подколенных 
ямках, периоральной области и был представлен 
слабо выраженной эритемой, единичными мелко 
папулезными элементами, экскориациями, се -
розными корками, умеренно выраженной сухо-
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стью кожи и мелко пластинчатым шелушением. 
Кроме этого, отмечался незначительный зуд 
кожи и лихенификация в очагах поражения. 

Среди преобладающих симптомов у пациентов 
со средней степенью тяжести заболевания мы 
выделили более интенсивный зуд кожи по сравне-
нию с предыдущей группой больных, в ряде слу-
чаев сопровождающийся нарушением сна. 
Кожный процесс носил распространенный харак-
тер и локализовался на коже лица (периорбиталь-
ная и периоральная области), передней поверхно-
сти шеи, сгибательной и разгибательной поверх-
ностях лучезапястных суставов, в локтевых сгибах 
и подколенных ямках. От  ме чалась более выра-
женная острота воспалительной реакции: умерен-
но выраженные эритема и отек, папулезные эле-
менты ярко-красного цвета, серозно-гемор раги-
ческие корки, экскориации, трещины на фоне оча-
гов лихенификации, выраженной сухости кожи и 
значительного шелушения, как в очагах АД, так и 
на непораженной коже. 

У больных с тяжелым течением заболевания 
патологический процесс локализовался на коже 
лица, передне- и заднебоковых поверхностей 
шеи, туловище, верхних и нижних конечностей, 
где на фоне значительно выраженной отечной 
эритемы отмечались многочисленные папулез-
ные элементы, серозно-геморрагические корки, 
экскориации, трещины, выраженная лихенифи-
кация ко  жи. Практически все больные жалова-
лись на интенсивный зуд кожи, сопровождаю-
щийся на  рушением сна. 

В процессе использования «Афлодерма» у 
всех пациентов оценивали динамику основных 
клинических (эритема, отек, папулы/лихени-
фикация) и субъективных симптомов заболева-
ния (зуд, жжение, сухость) и других оценочных 
критериев. 

У большинства детей с АД зуд значительно 
уменьшался к 5—7-му дню терапии и полностью 
исчезал к 13—15 дню лечения при тяжелом тече-
нии заболевания. При легкой и средней степени 
тяжести течения АД зуд значительно уменьшал-
ся или исчезал к 3—5 дню терапии. Эритема при 
легком течении АД исчезала или значительно 
уменьшалась к 3—5 дню, при среднетяжелом те -
чении к 7—10, при тяжелом течении заболевания 
к 10—15 дню терапии. Шелушение исчезало при 
легком течении АД к 5—7 дню от начала терапии. 
У больных со среднетяжелым и тяжелым течени-
ем АД значительное уменьшение шелушения на 
фоне применения «Афлодерма» отмечали к 10-му 
дню, которое полностью исчезало к 15—17 дню 
от начала терапии. Папулезная ин  фильтрация 
разрешалась при легком течении АД, к 7—10 дню, 

при среднетяжелом течении — к 12—14, при 
тяжелом течении АД к 16—21 дню терапии. 

Таким образом, на динамику основных кли-
нических проявлений АД у детей в первую неде-
лю лечения повлияло значительное уменьшение 
или исчезновение эритемы и зуда. Разрешение 
папулезной инфильтрации, сухости кожных по -
кровов и распространенности кожного процесса 
наблюдалось с первой по третью неделю терапии 
в зависимости от тяжести течения заболевания. 
Эффективность проведенной терапии оценива-
лась следующим образом: 
— клиническая ремиссия — исчезновение всех 

клинических, в т. ч. субъективных, симпто-
мов, по сравнению с исходным состоянием, и 
даже остаточных проявлений, таких как лег-
кая эритема; 

— значительное улучшение — разрешение боль-
шей части клинических симптомов по сравне-
нию с исходным состоянием, с сохранением 
остаточных проявлений, таких как легкая эри-
тема, отсутствие субъективных симптомов; 

— улучшение — уменьшение большей части кли-
нических симптомов по сравнению с исход-
ным состоянием, сохраняются легкая эритема 
или единичные папулы, незначительная лихе-
нификация, субъективных симптомов нет; 

— без изменений — клинические симптомы не 
изменились по сравнению с исходным состо-
янием; 

— ухудшение — ухудшение клинических симп-
томов по сравнению с исходным состоянием. 
Результаты оценки клинической эффектив-

ности использования препарата «Афлодерм» у 
де  тей с различной степенью тяжести АД пред-
ставлены в таблице. 

Обобщая результаты применения препарата 
«Афлодерм» в терапии детей с АД различной 
степени тяжести, мы отметили клиническую 
ремиссию у 52 (47,3 %), значительное улучшение 
у 40 (36,4 %), улучшение у 18 (16,3 %) детей. 
Случаев отсутствия эффекта или ухудшения со 
стороны кожного процесса у пациентов с АД мы 
не наблюдали. 

Семилетний опыт применения препарата 
«Афлодерм» в наружной терапии АД более чем у 
100 детей дает основания утверждать, что наряду 
с выраженным антиаллергическим и противо-
воспалительным действием, «Афлодерм» обла-
дает прекрасным увлажняющим свойством 
(рис. 1—4), он характеризуется отличной перено-
симостью, отсутствием осложнений и нежела-
тельных по  бочных реакций, в связи с чем обосно-
ванно и заслуженно пользуется популярностью 
как среди врачей, так и среди пациентов. 
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Таким образом, препарат «Афлодерм» отвеча-
ет основным требованиям, предъявляемым к 
современным наружным стероидам – получение 
быст рого и выраженного терапевтического эф -
фекта при минимуме побочных реакций и ослож-
нений, что позволяет с успехом использовать его 

в наружной терапии АД у детей разных возраст-
ных групп с различной степенью тяжести заболе-
вания. Благодаря наличию различных лекар-
ственных форм выпуска (крем, мазь) «Афло-
дерм» может с успехом применяться при любой 
стадии болезни.    

Таблица. Клиническая эффективность применения препарата «Афлодерм» в терапии детей 
с атопическим дерматитом 

Результат лечения 
Степень тяжести заболевания  

Всего детей
Легкая Cредняя Тяжелая 

Клиническая ремиссия 25 16 11 52 

Значительное улучшение 4 19 17 40 

Улучшение 2 7 9 18 

Без изменений — — — —

Ухудшение — — — —

Всего детей 31 42 37 110 

Стаття надана представництвом 
«БЕЛУПО, ліки і косметика д. д.» в Україні
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Актуальність дослідження
Сьогодні важлива роль у процесі реформування 
системи охорони здоров’я належить оптиміза  ції 
структури медичної служби. Підвищення якості 
медичного обслуговування потребує підготовки 
кваліфікованих спеціалістів. Для цього можна 
звернутися до минулого та оцінити систему під-
готовки лікарів наприкінці XIX — на початку 
XX сторіччя. Деякі аспекти системи підготовки 
студентів-медиків того часу могли б стати при-
кладом для підготовки майбутніх лікарів сьо-
годні.

Матеріали та методи
У роботі використано методи екстраполяції, 
струк турно-логічного аналізу, особливо джерел 
інформації, та бібліографічний.

Результати та обговорення
8  листопада 1833 року указом імператора 
Миколи І було засновано Київський імператор-
ський університет св. Володимира. На території 
тодішньої Малоросії це був другий університет 
після Харківського імператорського університе-
ту, відкритого в 1804 році, і шостий університет у 
Російській імперії. Університет урочисто відкри-
то 15 (28) липня 1834 року в день пам’яті Во -
лодимира Хрестителя. Першим ректором закла-
ду став М.О. Максимович. У рік відкриття уні-
верситету в ньому навчалися ли  ше 62 студенти, з 

них 57 дітей дворян, 5 — заможних городян і 
духовенства. 4 жовтня 1838 року засновано 
бібліо теку університету. Вона налічувала 44 552 
томи книг різними мовами світу. 

У перші роки існування в Університеті св. Во -
лодимира був лише один факультет — філософ-
ський. У 1835 році відкрито юридичний факуль-
тет, у 1841-му — медичний. У ті часи студентів 
поділяли на дві групи — «казеннокоштные» 
(перебували на повному забезпеченні держави) і 
«свое коштные» (навчалися за свій рахунок). 

У 1902 році випущено спеціальний посібник 
«Правила для студентов и сторонних слушателей 
Императорского университета св. Вла ди ми ра», де 
студенти могли знайти інформацію про те, як 
потрібно поводитися в навчальному закладі та за 
його межами [1]. Завдяки цьому виданню можна 
уявити, який вигляд мали студенти Універ ситету 
св. Воло ди мира на початку XX століття. 

«Как и в университете, так и вне его студен-
ты обязаны быть в форменной одежде установ-
ленного образца.

Образец форменной одежды следующий:
Фуражка (с козырьком) темно-зеленого сук-

на с околышем из темно-синего сукна, поверх 
фуражки темно-синяя выпушка.

Мундир темно-зеленого сукна, однобортный, 
застегивающийся на 9 желтых металлических 
пуговиц с изображением на них государственного 
герба. Воротник с откошенными концами и обш-
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лага прямые из темно-синего сукна с двумя пет-
лицами из золотого галуна на воротнике и обшла-
гах, с двумя желтыми пуговицами на каждом 
рукаве. При мундире шпага, которая носится без 
темляка и портупей в разрезе, имеющемся на 
левой стороне мундира.

Сюртук темно-зеленого сукна двубортный, 
застегивающийся на шесть желтых пуговиц с 
изображением государственного герба, воротник 
(с откошенными концами) темно-синего сукна. 
На левой стороне разрез для шпаги.

Шаровары темно-зеленые, длинные, сверх са -
пог, без канта.

Пальто темно-зеленого сукна с отложным 
то  го же цвета воротником и с лацканами. На 
воротнике темно-синяя суконная петлица с жел-
той металлической пуговицей. Студентам предо-
ставляется право носить шинель из темно-синего 
сукна офицерского образца. В зимнее время как 
шинель, так и форменное пальто могут быть с 
меховым воротником.

Галстук черный, перчатки белые замшевые.
Башлыки общего образца, верблюжьего сукна.
Студентам по желанию разрешается с 1 мая 

по 1 сентября носить парусиновые и белые сюрту-
ки такого же образца, как и форменные су  конные 
сюртуки, а также фуражки с белыми чехлами.

Кроме того, разрешается ношение форменного 
полупальто — тужурки. Эта тужурка двуборт-
ная, гладкого серого сукна, застегивающаяся на 
6 желтых металлических пуговиц с изображением 
государственного герба, с отложным серого цвета 
воротником, наглухо застегивающимся на крючок. 
На воротнике темно-синяя суконная петлица с 
желтою металлическою пуговицей на каждой. На 
обшлагах выпушки из темно-синего сукна.

Примечание 1. Так как тужурка представля-
ет будничную форму одежды, то ношение ее 
воспрещается в храмах во время богослужения в 
высокоторжественные дни, при представлениях 
начальствующим лицам, в торжественных собра-
ниях в университете и в других учебных заведени-
ях, во всех правительственных и общественных 
собраниях. Во всех этих случаях студенты дол ж-
ны быть в форменных сюртуках или мундирах.

Примечание 2. Тужурка носится постоянно 
застегнутой на 6 пуговиц того или другого борта 
и на крючок у воротника.

Примечание 3. Шаровары при тужурке 
долж ны быть форменного темно-зеленого цвета.

При входе в университет верхнюю одежду, 
калоши, зонтики и фуражки студенты обязаны 
оставлять в шинельной на указанном для каждого 
месте» [2]. 

Також згідно з цими вимогами студент пови-
нен був дотримуватися правил пристойності. Ні 

в якому разі не можна було висловлювати свого 
схвалення або несхвалення викладачеві. Під час 
приходу викладача на лекцію всі студенти мали 
бути в аудиторії на своїх місцях і після початку 
лекції ні в якому разі не заходити в аудиторію. 
Студентам було заборонено курити тютюн в усіх 
приміщеннях університету, окрім відведених для 
цього кімнат [3]. 

Студенти не мали права літиграфувати лекції 
і конспекти. Це дозволялося лише викладачам, 
такі нотатки надходили в продаж разом із друко-
ваними книгами. Студенти мали право безплат-
но користуватися порадами університетського 
лікаря, а стипендіати безплатно отримували ліки 
за його рецептами і в разі потреби мали можли-
вість лікуватися за рахунок університету [4]. 

 Навчання в Університеті св. Володимира не 
було безоплатним. Наприклад, на початку 
ХХ сторіччя перед осіннім семестром (не пізніше 
ніж 1 жовтня) студенти зобов’язані були запла-
тити 25 рублів за перше півріччя на користь уні-
верситету і ще певну суму за той самий термін як 
гонорар викладачам за лекції. Сума гонорару 
залежала від кількості студентів певної спеціаль-
ності. Тому на різних факультетах цей гонорар 
становив різну суму: від 15 рублів 75 коп., на 
медичному факультеті — до 25 рублів [5]. 

«О плате за слушание лекций в университете.
С каждого студента и постороннего слушате-

ля взымается плата за слушание лекций и за учас-
тие в практических занятиях в пользу универси-
тета по двадцати пяти руб. За каждое полу го-
дие, кроме указанной в предыдущем параграфе 
платы, с каждого студента и постороннего слу-
шателя взымается особая плата в пользу от -
дельных преподавателей, лекциями и руковод-
ствами которых студент или слушатель желает 
пользоваться, в размере одного рубля за недельный 
час в полугодие, а на медицинском факультете 
для студентов в размере 70 коп.

Деньги за слушание лекций должны быть вне-
сены в начале полугодия, не позже 1 октября и 
1 марта, казначею университета, который вы -
дает квитанцию о получении платы в пользу 
университета, о получении же особой платы в 
пользу преподавателей расписывается на осо-
бом заявлении.

 Внесенная казначею плата в пользу универси-
тета ни в коем случае не возвращается, что же 
касается доплаты за лекции, то она возвращает-
ся в том случае, когда объявленный курс не состо-
ялся или прекращен ранее половины полугодия.

Для облегчения недостаточных студентов 
Прав ление может ходатайствовать пред Попе-
чителем округа об освобождении их от денежных 
взносов.
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Этой льготой могут пользоваться только 
студенты отличного поведения, засвидетельст-
вованного инспектором, студенты, предоста-
вившие при том установленное свидетельство о 
бедности.

Примечание: От смотрителя Правления за -
висит, признать представленное о бедности сви-
детельство удовлетворительным или нет. Прав-
ление, помимо свидетельства о бедности, может 
требовать надлежащих по сему предмету сведе-
ний, откуда признает нужным.

При обсуждении прошений об освобождении 
от взноса платы берутся во внимание:

а) для вступающих в университет — полу-
ченные ими аттестаты зрелости;

б) для прочих студентов — ходатайства фа -
куль тетов, основанные на успешности занятий 
просителя в течение истекающего полугодия и на 
результатах испытаний.

Студент, желающий быть освобожденным от 
взноса платы, подает о том прошение на имя рек-
тора в начале академического года, не позже 
1 сентября, прилагая установленное свидетель-
ство о бедности.

Примечание: Вступающие в университет, 
если желают быть освобожденными от платы, 
должны подать об этом прошение ректору с при-
ложением свидетельства о бедности вместе с 
просьбой о приеме в студенты.

Освобождение от платы иметь сия в течение 
одного года, но в случае неодобрительного поведе-
ния освобожденного или неисполнения их обязан-
ностей, указанных в правилах о зачете, льгота 
эта может быть отнята по определению Прав-
ления до истечения годичного срока.

Общее число освобожденных от взносов платы 
не должно превышать 15 % всего числа студен-
тов. Сверх того освобождаются от взноса платы 
студенты, получающие стипендии, соединённые с 
обязанностью, по назначению правительства, 
службою по окончании курса.

Преподаватели не имеют права ни в коем слу-
чае ни освобождать студентов от взноса причи-
тающейся им платы за чтение лекций или руко-
водство их занятиями, ни даже принимать от 
них таких прошений» (1902 рік). 

Плата за навчання в університеті, враховуючи 
викладене вище, могла становити приблизно 
100 рублів за рік, що за мірками того часу було 
небагато. Але для молодої людини з небагатої сім’ї 
і зазвичай позбавленої іншого заробітку, окрім 
приватного репетиторства, це могла бути непо-
сильна сума. Деяким студентам (від однієї до семи 
осіб на факультеті) вдавалося домогтися безплат-
ного навчання. Для цього вони мали на  дати офі-
ційне «свідоцтво про бідність». На  ве  дений нижче 

архівний документ дає змогу зрозуміти, якими 
були студентські заяви на безоплатне навчання.

«Его Превосходительству Господину Декану 
Меди цинского Факультета университета св. Вла-
 димира

Студента медика IV семестра Серпенинского
Прошение
Зарабатывая крайне незначительные деньги 

(30 руб службой в Юго-Западном, на которые 
приходится содержать сестру с двумя детьми, а 
также и мать, и не имея кроме этого ниоткуда 
никаких субсидий, я не могу внести требуемой с 
меня платы за слушание лекций в размере 51 р 
25 к. Посему имею честь покорнейше просить 
Ваше Превосходительство, если возможно, осво-
бодить меня от платы, или если нельзя от всей, 
то хотя бы от части ея, или назначить мне воз-
можное пособие для уплаты за лекции, так как, 
повторю, что внести такой платы за лекции, не 
имея средств, я не могу. Свою несостоятельность 
я всегда готов удостоверить по первому Вашему 
требованию. При этом присовокупляю, что имею 
Свидетельство о несостоятельности, которое 
находится в канцелярии университета» [36].

У березні 1862 року рада університету ухва-
лила таку постанову: «О плате за слушание 
лекций в Универ ситете св. Владимира. 

 С высочайшего соизволения, последовавшего в 
6-й день марта 1862 года, предоставлено началь-
ству Киевского учебного округа право освобож-
дать по представлениям совета университета 
от взноса платы за учение тех студентов, 
которые при отличном поведении и успехах в нау-
ках представят удостоверение о действительной 
их бедности». 

Також існувала можливість отримання сти-
пендії, що видавали студентам, які показували 
найкращі успіхи в навчанні. Але кількість таких 
стипендій суворо лімітувалася. На кожну сти-
пендію було кілька претендентів, яких відбирали 
на конкурсі. Претендент повинен був підготува-
ти наукову роботу на задану тему і скласти усний 
іспит. Навіть у разі успіху в конкурсі право на 
стипендію студенти ще підтверджували успіш-
ним навчанням, інакше її можна було втратити. 

Згідно з правилами про призначення стипендій: 
«О назначении студентам стипендий, пособий. 
Стипендии студентам назначаются Прав ле-

нием университета с утверждения Попе чителя 
учебного округа на следующих основаниях

Стипендии назначаются недостаточным 
студентам на основании представления факуль-
тетов об успешном занятии их науками и одоб-
рительного отзыва инспектора о их поведении.

 Прошения на имя ректора даются ищущими 
степендии ректору в начале академического года 
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до 1 сентября с приложением свидетельства о 
недостаточном состоянии.

Ректор передает принятые решения инспек-
тору, который препровождает оныя со всеми 
при  ложениями и с своими замечаниями, буде 
(если. — Авт.) таковые имеются, деканам фа -
культета по принадлежности.

По обсуждении в факультете сравнительных 
прав конкурентов составляется список лиц, за -
с луживающих стипендии в нисходящем порядке по 
степени признаного достоинства. Список представ-
ляется деканом в Правление не позже 1 октября.

Примечание. Факультету предоставляется 
в случае, когда он признает то нужным для разре-
шения вопроса, кому из равноправных конкурен-
тов отдать преимущество, производить тако-
вым состязательное испытание письменное или 
устное по одному или двум предметам по своему 
усмотрению, а также colloquium по представ-
ленным сочинениям и работам.

Стипендии назначаются на год, считая с 
1 июля того года, когда назначение состоялось.

Занятия получающих стипендии находятся 
под особым наблюдением декана и преподавате-
лей. Для сохранения получаемой стипендии на 
следующий год требуется засвидетельствование 
декана о неуклонном исполнении стипендиатом 
обязанностей, указанных в правилах о зачете 
полугодия, а инспектора — о безупречном поведе-
нии. Сверх того, получивше стипендию по вы  дер-
жании лишь первой части полукурсового испы-
тания для сохранения стипендии должны с успе-
хом выдержать испытания из второй части.

Студенту, не явившемуся на испытания или 
не исполнившему требования правил о зачете 
вследствие тяжкой болезни или по какой-либо 
другой уважительной причине, может быть сох-
ранена стипендия по ходатайству факультета 
перед Правлением.

Получающий стипендию может ходатайст-
вовать о замене ее другою порядком, указанным 
для лиц, впервые конкурирующих за стипендию.

Стипендии и пособия из сумм государственно-
го казначейства назначаются только лицам хрис-
тианских вероисповеданий.

Студент, получивший стипендию из сумм го -
су  дарственного казначейства, обязан по выходе 
из университета за каждый год пользования сти-
пендией прослужить по назначению правитель-
ства полтора года.

Примечание. Документы студента, получав-
шего такую стипендию, не выдаются ему на руки, 
а препровождаются к попечителю учебного окру-
га для дальнейшего его распоряжения.

Студент-стипендиат, за исключением ме -
диков, освобождается от обязательной служ бы: 

а) если в течение полугода по выходе из универси-
тета не получит штатного места по причинам, 
от него не зависимым; б) если имеет сумму, рав-
ную полученной им стипендии; в) с особого разре-
шения Г. Министра Нар. Просв.

Новопоступившим в университет студентам 
стипендии не выдаются. По решению Правления, 
с утверждением г. Попечителя согласно ст. 127 
Уст. им могут быть выдаваемы пособия по мере 
имеющихся свободных средств на срок. Льгота 
эта предоставляется только студентам, предо-
ставившим несомненные доказательства своего 
недостаточного состояния, удостоенным при 
выпуске из гимназии медали и особой рекоменда-
ции педагогического Совета.

Примечание. В университетах, где имеются 
стипендии мелких размеров, таковые могут быть 
назначаемы на основаниях, указанных в настоя-
щем параграфе.

Единовременные, ни с какими обязательства-
ми не соединенные пособия из штатных или иных 
сумм, могут быть назначаемы студентам толь-
ко в чрезвычайных случаях.

Прошения о пособиях подаются на имя ректора.
За получением стипендии и пособия студенты 

обязаны являться лично; получение стипендии и 
пособия по доверенности допускается только в 
особо уважительных случаях, а также и в кани-
кулярное время» [7—11].

За постановою 1860 року студенти медичного 
факультету мали платити і за екзамени. Можли-
во, наведене вище і є однією з причин того, що 
студенти того часу ставилися до навчання сум-
лінніше, а викладачам було легше відібрати най-
кращих студентів для отримання стипендій. Спе-
ціалісти того часу ще студентами прославили 
вітчизняну медичну науку, їхні імена увійшли у 
світову історію медицини (наприклад, П.В. Ні -
кольський).

Кожен студент повинен був протягом нав-
чального року подати не менше ніж два твори 
російською мовою, чітко і самостійно написаних. 
Замість одного з них міг бути переклад статей, 
що стосувалися предметів факультету (до слова, 
більшість студентів того часу повинні були воло-
діти не менше ніж двома іноземними мовами, 
частіше німецькою і французькою. Більшість під-
ручників, за якими навчалися студенти, також 
були написані французькою, німецькою або анг-
лійською мовами). Cтуденти 4 і 5 курсів медич-
ного факультету складали російською мовою 
предмети історії хвороб і судово-медичних свід-
чень, що заміняли для них твори, але не звільня-
ли від написання інших творів. Як і книги та 
статті для перекладів, теми для творів, які на 
початку семестру подавав на факультет кожен з 
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викладачів, розглядала факультетська рада і за 
підписом деканів надавала ректору, а вже потім 
теми передавали студентам через студентського 
інспектора. Під час перевірки студентських тво-
рів оцінювалися грамотність і логіка, а також 
послідовність мислення. Твори і переклади сту-
денти подавали в половині кожного семестру — 
один не пізніше 1 грудня, другий — не пізніше 
1 травня. Якщо протягом першого року навчання 
студент не підготував творів, його не допускали 
до слухання лекцій наступного року доти, доки 
він не подасть зазначених творів. 

«Казеннокоштные» студенти, що два півріччя 
підряд не подали жодного твору, позбавлялися 
державного утримання.

Найкращі студентські твори друкувалися за 
рахунок університету. Твори, що отримували 
особливо високу відзнаку, могли бути враховані 
за «диссертацию на степень кандидата» [12]. 

Слід також зазначити, що наприкінці XIX — на 
початку XX сторіччя рівень підготовки лікарів у 
Росії був одним із найкращих у Європі (лікарі не 
лише досконало знали медичні науки, а й вільно 

володіли не менш як двома іноземними мовами). 
До cередини XIX сторіччя дисертації на багатьох 
факультетах вітчизняних університетів студенти 
мали захищати латинською мовою. Цей закон ска-
совано в 1859 році [13—15]. Відтоді молоді спеціа-
лісти отримали змогу обирати мову захисту — 
латинську, російську, французьку або німецьку.

Ті, хто займався наукою та мав бажання в май-
бутньому отримати звання професора, проходив 
стажування в університетах Європи (Ав  стрія, 
Франція). Деякі праці та дослідження дерматовене-
рологів Російської імперії зробили прорив у світовій 
дерматовенерології. Ім’я П.В. Ні  кольського (симп-
том Нікольського) і досі входить до підручників з 
дерматовенерології усіх розвинених країн світу.

Висновки
Як бачимо, система підготовки лікарів напри-

кінці XIX — на початку XX століття була на 
високому рівні. Правила для студентів того часу 
могли б стати в нагоді й сьогодні. Саме з підго-
товки молодих спеціалістів треба починати про-
цес реформування системи охорони здоров’я.

Е.В. Коляденко
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев

Организация обучения студентов медицинских 
факультетов в конце XIX — в начале XX века в России 
на примере Университета св. Владимира
Подробно исследованы основные правила поведения студентов в конце XIX — в начале XX века. Эти правила 
могут быть полезны в разработке некоторых правил поведения современного студенчества.
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Organization of training of medical students in the late XIX — 
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За матеріалами зарубіжних наукових видань

Ботокс лікує депресію 
http://psychcentral.com/blog/archives/2013/03/21/botox-as-a-cure-for-depression/

Нові препарати для лікування розацеа  
http://www.skinandallergynews.com/index.php?id=159&tx_ttnews[tt_news]=142237&cHash=45230da282c8683bc11
10780d6e7718f

Дерматолог із Вашингтона доктор Ерік Фінци 
(Finzi) видав книгу, яку The New York Times 

назвала «першою авторизованою біографією» бо -
токсу. Автор розглядає вплив косметичної процеду-
ри на настрій. У книзі «Обличчя емоцій» (The Face 
of Emotion) йдеться про те, що половина всіх про-
цедур, які зменшують зморшки, може значно впли-
вати на настрій і стосунки з іншими людьми. 
Ботуліністичний токсин типу А (ботокс є лише 
одним з його брендів) уводять у м’язи, що насуплю-
ють брови. Це паралізує м’язи на півроку, і зморшки 
розгладжуються. Ці м’язи слугують для вираження 
переважно негативних емоцій – суму, страху, гніву. 
Їх після введення ботоксу пацієнти фізично не 
можуть виявляти на обличчі. Ще Дарвін передба-
чав, що мімічні м’язи створені не лише для вира-
ження емоцій, а також для досвіду і його сприйнят-

тя. Гіпотеза полягала в тому, що емоції без міміки 
обмежать фізіологічну відповідь, що зменшить від-
чуття злості або страху. В одному дослідженні було 
зафіксовано настрій 25 жінок до введення ботоксу в 
ділянку перенісся і після нього. Різниця в настрої 
вразила! Значно менше негативних емоцій було в 
тих, кому вводили препарат. Спочатку це свіввід-
несли з поліпшенням настрою завдяки більшій при-
вабливості після процедури. Але з’ясувалося, що це 
не так. У 2009 році в Journal of Cosmetic Dermatolo-
gy повідомлялося, що після паралічу м’язів, які 
насуплюють брови, знижується можливість вира-
жати негативні емоції. Пацієнтам стає складніше 
підтримувати поганий настрій, тому вони почува-
ються позитивніше. Ботокс становить певний інте-
рес не лише як косметологічний препарат, а і як 
засіб, що впливає на настрій та виліковує депресію.

Протягом найближчих двох років в арсеналі 
дерматологів з’являться два нових зовнішніх 

засобів для лікування розацеа: бримонідину тар-
трат 0,5 % гель і оксиметазолін крем. Бримонідин – 
у стадії розроблення, компанія Galderma подала 
заявку на реєстрацію препарату в FDA  (Food and 
Drug administration) (США). Оксиметазолін крем 
проходить II фазу досліджень.

Обидва препарати є вазоконстрикторами і за -
стосовуються у практичній медицині, проте роза-
цеа не входить до списку показань для його при-
значення. Оксиметазолін входить як деконгестант 
до назального спрею, бримонідин-альфа-2-агоніст 
є складником очних крапель для лікування глау-
коми. На сьогодні для лікування розацеа дозволе-
но використання лише двох зовнішніх засобів — 
метронідазолу та азелаїнової кислоти. Жодний з 
них не є ефективним на стадії еритеми. В разі 
нанесення на шкіру крапель з бримонідином паці-
єнтам потрібно пояснювати, що іноді на тлі ерите-
ми під дією цього препарату можуть утворюватися 

білі смуги, що зберігаються до 4—8 годин. Спрей 
для носа з оксиметазоліном також можна розпи-
лювати на обличчя для зменшення еритеми. Крем, 
який вчені ще розробляють, буде ефективнішим. 
Метро нідазол 0,75 % був першим оригінальним 
препаратом, схваленим для зовнішнього лікуван-
ня розацеа. Запропонований пізніше 1 % метроні-
дазол більше ефективний. Деякі фахівці прирів-
нюють препарат у колишній концентрації до пла-
цебо. Другим зовнішнім препаратом, схваленим 
FDA, є азелаїнова кислота. В одних пацієнтів 
краще виявляє свою дію метронідазол, в інших – 
азелаїнова кислота. Зовнішні препарати з клінда-
міцином або бензоїлу пероксидом ефективні при 
папулах, хоча механізм їхньої дії неясний. Так-
ролімус і пімекролімус не призначають хворим з 
неускладненою формою розацеа. При коморбідній 
патології, зокрема розацеа на тлі атопічного або 
себорейного дерматиту, ці препарати можуть бути 
ефективними, оскільки розацеа супроводжується 
постійним запаленням.
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Лікування вітиліго трансплантацією епідермальних клітин  
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/ced.12040/abstract;jsessionid=E6002244FB7088C5E0D231566100B7B9.
d03t01

Діагностичні критерії ерозивної форми червоного 
плескатого лишаю в ділянці статевих органів у жінок   
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23521206

Застосування наночасток у терапії акне    
http://www.nature.com/jid/journal/vaop/ncurrent/full/jid2012399a.html

Вітиліго — захворювання, що мало піддається 
лікуванню. Особливі труднощі виникають у 

разі локалізації вогнищ у ділянці суглобів або при 
акральній формі захворювання. Хірургічні методи 
лікування в цьому випадку малоефективні. Про-
ведено ретроспективний аналіз даних хворих на 
вітиліго, які отримали трансплантацію суспензії 
некультивованих епідермальних клітин. Загалом 
було проліковано 36 пацієнтів з 80 вогнищами 
вітиліго в ділянках кистей, стоп і суглобів. У 33 па -
цієнтів встановлено генералізовану форму вітилі-

го, в 3 — фокальну. Після завершення терапії за 
пацієнтами спостерігали протягом 18 місяців. У 51 
з 80 пролікованих вогнищ пігментація відновила-
ся на 75 % і більше, в 23 – на 50—75 %. В інших 
6  вогнищах, розташованих у дистальних відділах 
пальців кистей, стоп та  ділянці колінних суглобів, 
не було відповіді на лікування. Трансплантація 
суспензії некультивованих епідермальних клітин 
зумовлює певну репігментацію вогнищ вітиліго і 
може використовуватися у зонах, важкодоступних 
для хірургічного лікування.

До сьогодні не було чітких критеріїв діагнос-
тики і лікування ерозивної форми червоного 

плескатого лишаю в ділянці статевих органів у 
жінок. У складанні міжнародного погоджуваль-
ного документа брали участь 73 фахівці з дерма-
тології, гінекології, гістопатології та урології. Ця 
робота передбачала три етапи, їх завершило 
69 (95 %) фахівців. Сформульовано діагностичні 
критерії: 1) рубцювання/втрата нормальної фор-
ми (архітектоніки); 2) наявність гіперкератотич-

ної бляшки, або сітки Уїкхема (Wickham’s); 
3) залучення слизових оболонок іншої локаліза-
ції; 4) ерозії або еритематозні плями з чіткими 
контурами в піхвовій ділянці; 5) відчуття печін-
ня/болю; 6) знаки  запалення піхви; 7) гістопато-
логічні оз  наки запалення із залученням дермо-
епідер маль ного зчленування; 8) переважання 
лімфоцитів в інфільтраті; 9) ознаки дегенерації 
базального ша  ру. Для встановлення діагнозу 
потрібно мінімум три критерії.

Розроблено новий препарат — 0,1 % бензоїлу 
пероксид, розміщений в наночастки. За даними 

дослідження in vitro, проведеного в медичному 
коледжі Альберта Ейнштейна в Нью-Йорку, цей 
препарат вирізняється більшою антимікробною 
активністю, ніж звичайний бензоїлу пероксид або 
наночастки самі по собі. Наночастки складаються з 
хітозанальгінатного комплексу, чинять антимікроб-
ну і протизапальну дію на Propionibacterium acnes. 
Структура наночасток забезпечує антимікробні й 
імунологічні властивості хітозану, тоді як альгінат 
додає стабільності. Відомо, що побічний ефект у 
вигляді подразнення шкіри обмежує застосування 

бензоїлу пероксиду, проте структура на  ночасток 
дасть змогу понизити вираженість цього явища, що 
сприятиме  комплаєнтності пацієнтів. У досліджен-
ні з використанням скануючої і трансмісійної елект-
ронної мікроскопії виявлено виражену деструкцію, 
розриви і «пілінг» клітинної стінки мікроорганіз-
мів. Це означає пошкод ження клітин унаслідок 
осмотичного дисбалансу, який створює бензоїлу 
пероксид. Розміщення од  разу кількох препаратів у 
наночастках відкриє до  даткові можливості для 
лікування пацієнтів з авто  імунними захворювання-
ми та боротьби з інфекціями, викликаними резис-
тентними мікроорганізмами.
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FDA попереджає: тимчасове татуювання небезпечне 
для здоров’я    
http://www.medicalnewstoday.com/articles/258250.php

Нові погляди на диспластичний невус     
http://www.derm101.com/content_v1/748831

Агентство з контролю за продуктами харчуван-
ня і лікарськими засобами США (FDA) попе-

реджає, що тимчасове татуювання, зроблене хною, 
що зберігається від трьох днів до кількох тижнів, 
може бути небезпечне для здоров’я. «Багато хто 
думає: якщо татуювання тимчасове, то не шкодить 
здоров’ю, — говорить директор відділу косметики і 
барвників FDA, доктор Лінда Катц. — Проте це не 
так». На відміну від звичайного татуювання хна не 
ін’єктується у шкіру, а наноситься на її поверхню. 
Зафіксовано неодноразові  скарги на побічні ефек-
ти тимчасового татуювання. Вони можуть з’явитися 
як одразу після нанесення, так і через кілька тиж-
нів. У рамках програми реєстрації побічних ефектів 
(Medwatch) у FDA надійшло безліч повідомлень 
про появу почервоніння, пухирів, підвищеної чут-
ливості до сонячного випромінювання, утворення 
рубців. У кількох випадках була потрібна невід-
кладна допомога. Хну добувають із квітучої росли-

ни, перетираючи її на пасту і використовують для 
фарбування шкіри, нігтів та шерсті. У наш час у 
препарат додають інші інгредієнти. Наприклад, 
«чорна хна» містить фарбу для волосся з кам’я-
новугільних смол. Таке татуювання має темніший 
колір та довше тримається на шкірі. Ка  м’янову-
гільні смоли містять фенілендиамід (PDD), який 
викликає серйозні шкірні реакції. Офіційно його 
забороняється додавати в косметичні засоби, проте 
не скрізь цей процес підлягає контролю. Відділ сус-
пільного здоров’я штату Ала бами кілька років тому 
вже попереджав про небезпеку вживання «чорної 
хни». В одному з випадків, наприклад, постраждала 
п’ятирічна дівчинка. Че  рез два тижні після нане-
сення татуювання у неї з’явилися еритема, свербіж, 
утворилися пухирі з рідинним вмістом. FDA закли-
кає людей, постраждалих від нанесення тимчасово-
го татуювання, звернутися до лікаря і повідомити 
про побічні реакції в Medwatch.

У Journal of American Academy of Dermatology 
опубліковано статтю у двох частинах, при-

свячену проблемі диспластичного невусу. Автори 
на підставі літературних, історичних, гістологіч-
них, клінічних і молекулярних даних роблять 
висновок, що так званий диспластичний невус є 
різновидом меланоцитарного невусу. Отже, і ліку-
вати його потрібно, як меланоцитарний невус. 
Опис невусу Кларка (Clark) ґрунтується на теорії 
багатоступінчастого канцерогенезу. Автори вважа-
ли, що диспластичний невус є проміжною стадією 
між невусом і меланомою: «він укладається в 
схему прогресу від гіперплазії до дисплазії, а потім 
неоплазії, яка застосувається до всіх епітеліальних 
пухлин». Коли термін «дисплазія» вживається 
щодо гістології пухлин, мається на увазі інтраепі-
теліальна неоплазія з цитоморфологічними озна-
ками малігнізації, карцинома in situ. Якщо шукати 
аналогію з меланоцитарною неоплазією, це відпо-
відатиме меланомі in situ, а не диспластичному 
невусу. Але «диспластичний» невус є варіантом 

меланоцитарного невусу, що є найпоширенішим у 
людини. Він абсолютно доброякісний і не є про-
міжною стадією між невусом та меланомою. Немає 
пот  реби в його хірургічному видаленні, якщо це не 
косметичний дефект і немає підозри на меланому. 
Проте з 1980 року, коли запропонували таку назву 
і почали розглядати цей невус як аналог карцино-
ми in situ, проводиться необґрунтоване видалення 
диспластичних невусів. Дослідження засвідчило, 
що 86 % дерматологів наполягають на повному 
видаленні диспластичного невусу і його біопсії, 
75 % – відступають на 2 мм від краю, 67 % – вда-
ються до повторного видалення у разі підозрілої 
гістологічної картини по краях. Оскільки термін 
не відображає справжньої природи утворення і 
призводить до невиправданого лікування, з’яви-
лася потреба в зміні термінології. Як же слід нази-
вати цей невус? Автори пропонують простий тер-
мін «меланоцитарний невус». Інший варіант – 
«невус Кларка (Clark’s nevus)», за ім’ям вченого, 
що описав його і виділив з інших типів невусів.
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Кокосова олія ефективніша за мінеральну при атопічному 
дерматиті та ксерозі      
http://www.skinandallergynews.com/index.php?id=159&tx_ttnews[tt_news]=142517&cHash=81e1880e074831e086af
74f1cd23a8a1

Оптимізація терапії системної склеродермії 
із застосуванням генетичного аналізу шкіри       
http://www.medicalnewstoday.com/releases/259014.php

Кокосова олія першого віджиму ефективніша 
за мінеральну при атопічному дерматиті лег-

кої або середньої тяжкості у дітей та при сенільно-
му ксерозі. В педіатричному рандомізованому 
контрольованому дослідженні взяли участь 117 ді -
тей з атопічним дерматитом, які наносили на шкі-
ру кокосову або мінеральну олію двічі на добу 
протягом 8 тижнів. У 93 % дітей, що застосовували 
кокосову олію, спостерігалося поліпшення відпо-
відно до зниження індексу SCORAD. У випадках 
застосування мінеральної олії — лише в 53 % дітей. 
Зниження індексу SCORAD на 75 % і більше 
зафіксовано в 46 і 19 % пацієнтів відповідно. 
Обидва види олії мають як оклюзивні, так і по -
м’якшувальні властивості, але кокосова олія має 
ще протизапальну і антибактеріальну дію. Коко-
сова олія за всіма показниками виявилася ефек-
тивнішою від мінеральної: за суб’єктивною і об’єк-
тивною оцінками, за індексом SCORAD, трансепі-

дермальною втратою води. Лікування пацієнти 
переносили добре, побічні ефекти у групах не спо-
стерігалися. Кокосова олія є ефективною і недо-
рогою альтернативою іншим пом’якшувальним 
засобам комерційного виробництва. В іншому ран-
домізованому дослідженні взяли участь 148 паці-
єнтів з сенільним ксерозом у ділянці гомілок, які 
застосовували кокосову або мінеральну олію двічі 
на добу протягом 2 тижнів. Клінічна відповідь 
була у 32,1 % пацієнтів у першій групі, у 8,9 % — у 
другій. Кокосова олія виявилася ефективною за 
всіма показниками, із суб’єктивною та об’єктив-
ною оцінками: за сумарною шкалою інвалідизації 
(Overall Disability Sum Score, ODSS), оцінкою 
ефективності пацієнтом, корнеометрією, себоме-
трією (відносне зниження ризику на 60,5; 27,6; 
51,75 і 55,5 % відповідно). Дерматологічний індекс 
якості життя (DLQI) у групах не відрізнявся, 
побічних ефектів не було.

Системна склеродермія — рідкісне автоімунне 
захворювання сполучної тканини, що важко 

піддається лікуванню. При цьому захворюванні 
стоншується шкіра, уражуються суглоби і внут-
рішні органи — найчастіше стравохід, нижні відді-
ли травного каналу, легені, серце, нирки. Препа-
ратом вибору є мікофенолату мофетил, ефектив-
ність якого обмежена. Не виявлено біомаркерів, 
що дають змогу визначити ефективну терапію, 
тому препарати підбираються емпірично, що збіль-
шує вірогідність розвитку побічних ефектів. На 
базі медичних шкіл Фейнберга Північно-За-
хідного університету і Гейзеля в Дартмуті розроб-
лено аналіз для підбору ефективного методу ліку-
вання хворих на склеродермію. У першому дослі-
дженні показано, що набір генів, які експресують у 
шкірі, допомагає виявити пацієнтів з відповіддю 
на терапію мікофенолату мофетилом. Результати 
опубліковано в Journal of Investigative Dermatolo-
gy. «Терапія склеродермії пов’язана з серйозними 

побічними ефектами і навіть може стати причи-
ною смерті пацієнта. Водночас лікування не можна 
відкладати, — пояснює доктор Моніка Хинкліф, 
професор генетики в медичній школі Гейзеля. — 
Підбір терапії, відповідної конкретному хворому, є 
головною проблемою у практиці лікаря». Під час 
клінічних досліджень у пацієнтів з  відповіддю на 
мікофенолату мофетил спостерігається експресія 
набору «запальних» генів. У хворих, що не відпо-
відають на лікування, експресія набору генів 
подіб на до норми або «фібропроліферативних». 
В основу дослідження було покладено гіпотезу 
про те, що мікофенолату мофетил пригнічує про-
ліферацію лімфоцитів. Експре сія набору генів змі-
нюється у хворих з відповіддю на терапію і зали-
шається незмінною в пацієнтів без неї. Це дослі-
дження було пілотним. Якщо результати підтвер-
дяться у великому когортному дослідженні, це 
відкриття значно змінить стратегію лікування хво-
рих на склеродермію. 

Підготувала К.В. Коляденко 
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013 195

ДО УВАГИ АВТОРІВ

Стат ті пуб лі ку ють ся ук ра їн ською або ро сій ською мо вою.
Ав тор ський ори гі нал по да ють обов’яз ко во у двох фор мах 

— роз дру ко ва ний на па пе рі та в елек трон но му виг ля ді (на 
маг ніт но му но сії або на діс ла ний елек трон ною пош тою). 
Елек трон на та дру ко ва на вер сії ма ють бу ти ана ло гіч ни ми і 
міс ти ти: 

— ін декс УДК; наз ву стат ті; пріз ви ща та іні ці а ли ав то рів; 
наз ву ус та но ви, де пра цю ють ав то ри, міс та, кра ї ни (для іно-
зем ців); клю чо ві сло ва — від 5 до 10 слів чи сло вос по лу чень, 
що роз кри ва ють зміст стат ті;

— тек ст (стат тя — до 9 с.; ог ляд, проб лем на стат тя — до 
12 с.; ко рот ка ін фор ма ція — до 3 с.). Ува га! Пи тан ня про пуб-
лі ка цію в жур на лі ве ли кої за об ся гом ін фор ма ції ви рі шу єть-
ся ін ди ві ду аль но, як що, на дум ку ред ко ле гії, во на ста но вить 
особ ли вий ін те рес для чи та чів;

— таб ли ці, ма люн ки, гра фі ки, фо тог ра фії з до да ван ням 
елек трон них ко пій (див. ниж че);

— спис ок ци то ва ної лі те ра ту ри (за галь на кіль кість не 
по вин на пе ре ви щу ва ти 50, при цьо му 50% з них ма ють бу ти 
мен ше ніж п’яти річ ної дав ни ни);

— три резюме (українською, російською та англійською 
мовами) з повним заголовком статті, прізвищами, іменами 
й по батькові. Резюме до статті, в якій публікуються 
результати експериментальних досліджень, повинно мати ту 
ж структуру, що й стаття, і містити такі ж рубрики: «Мета 
роботи», «Матеріали та методи», «Результати та обгово-
рення», «Висновки». Інші статті (клінічні спостереження, 
лекції, огляди, статті з історії медицини тощо) можуть 
оформлятися інакше;

— поштову та електронну адресу, номер телефону, науковий 
ступінь, вчене звання, посаду одного з авторів, відповідального 
за листування, для опублікування в журналі;

— заповнений бланк ліцензійних умов використання 
наукової статті (поданий на наступній сторінці);

— до дат ко ві но ме ри те ле фо нів для за без пе чен ня опе ра-
тив но го зв’яз ку ре дак ції з ав то ра ми;

— фо тог ра фію пер шо го ав то ра (як що ав то рів біль ше двох 
або один ав тор) або фо тог ра фію двох ав то рів (як що ав то рів 
двоє). Фо тог ра фії ма ють бу ти не мен ши ми ніж 3  4 см. 

Додатково трьома мовами надаються: прізвища, імена, по 
батькові всіх авторів, назви установ, в яких працюють авто-
ри, міста, наукові ступені, звання, посади, контактні дані. 
УВАГА! Прізвища та імена редакцією не коригуються, 
друкуються в авторській редакції. Просимо перевіряти 
правильність написання. Транслітерацію виконувати згідно 
з Постановою № 55 Кабінету Міністрів України від 27 січня 
2010 р. «Про впорядкування транслітерації українського 
алфавіту латиницею».

Стат тю під пи су ють усі ав то ри та над си ла ють у ре дак цію 
з офі цій ним нап рав лен ням від зак ла ду, в яко му ви ко на но 
ро бо ту.

Текст на би ра ють у ре дак то рі Mic ro soft Word гар ні ту рою 
Ti mes New Ro man, 12 пун ктів, без та бу ля то рів і пе ре но сів. 
Роз мір ар ку шів 210  297 мм (фор мат А4). Ін тер вал між ряд-
ка ми — пів то ра, по ля з усіх бо ків по 20 мм. У тек сті та за го-
лов ках не має бу ти слів, наб ра них ве ли ки ми лі те ра ми. 

На зи ва ю чи лі кар ський пре па рат, пе ре ва гу на да ва ти між-
на род ній не па тен то ва ній наз ві (INN), її пи са ти з ма лої лі те-
ри. У ра зі пот ре би на вес ти тор го ву наз ву — по да ва ти її з 
ве ли кої лі те ри та в лап ках.

ТАБ ЛИ ЦІ слід бу ду ва ти в ре дак то рі Mic ro soft Word без 
та бу ля то рів і служ бо вих сим во лів усе ре ди ні. Кож на таб ли ця 
по вин на ма ти за го ло вок і по ряд ко вий но мер. Ілюс тра тив ні 
ма те рі а ли (фо тог ра фії, ма люн ки, крес лен ня, ді аг ра ми, гра-
фі ки то що) поз на ча ють як «рис.» та ну ме ру ють за по ряд ком 
їх ньо го зга ду ван ня у стат ті. 

ДІ АГ РА МИ ТА ГРА ФІ КИ бу ду ють у фор ма тах Ex cel або 
Graph і встав ля ють у текст ра зом з ви хід ни ми да ни ми, які 
ви ко рис то ву ва ли для по бу до ви.

ФО ТОГ РА ФІЇ, ЕХОГ РА МИ, ви ко на ні про фе сій но вруч ну 
ма люн ки по да ють в ори гі на лі (на зво рот но му бо ці ілюс т ра цій 
ма ють бу ти заз на че ні пріз ви ща ав то рів, наз ва стат ті, но мер та 
під пис до ри сун ка, верх та низ зоб ра жен ня) або елек трон но му 
виг ля ді (від ска но ва ні з роз діль ніс тю не мен ше 300 dpi і збе ре-
же ні у фор ма тах TIFF чи JPEG). Фо тог ра фії па ці єн тів по да-
ють з їх ньої пись мо вої зго ди або в та ко му виг ля ді, щоб осо бу 
хво ро го не мож ли во бу ло вста но ви ти.

МА ТЕ МА ТИЧ НІ ФОР МУ ЛИ по вин ні бу ти ре тель но 
ви ві ре ні. У роз дру ко ва но му при мір ни ку не об хід но від зна чи-
ти: ве ли кі та ма лі лі те ри (ве ли кі поз на ча ють ся дво ма ри соч ка-
ми зни зу, а ма лі — звер ху), ла тин ські та грець кі лі те ри (ла тин-
ські під крес лю ють ся си нім олів цем, грець кі — чер во ним), 
під ряд ко ві та над ряд ко ві лі те ри та циф ри.

СПИС КИ ЛІ ТЕ РА ТУ РИ скла да ють тіль ки за ал фа ві том: 
спо чат ку пра ці ук ра їн ською та ро сій ською мо ва ми (ки ри ли-
цею), а по тім ла ти ни цею. По ря док офор млен ня: для мо ног ра-
фій — пріз ви ще, іні ці а ли, наз ва кни ги, міс це ви дан ня, рік, 
кіль кість сто рі нок (нап рик лад: 6. Дег тя рё ва И.И. Пан кре а-
тит.— К.: Здо ров’я, 1992.— 168 с.); для ста тей із жур на лів та 
збір ни ків — пріз ви ще, іні ці а ли, пов на наз ва стат ті, стан дар тно 
ско ро че на наз ва жур на лу або наз ва збір ни ка, рік ви дан ня, 
том, но мер, сто рін ки (по чат ко ва і ос тан ня), на яких вмі ще но 
стат тю (нап рик лад: 8. Ва силь є ва Н.В. Стан ок си дан тної та 
за хис ної глу та ті о но вої сис тем кро ві хво рих в різ ні пе рі о ди моз-
ко во го ін суль ту // Бу ков. мед. віс ник.— 1998.— Т. 2, № 2.— 
С. 80—84. Для іно зем них ви дань: 7. Eas tell R., Boy le I., Comp-
syon J. et al. Ma na ge ment of ma le os te o po ro sis: Re port of the UK 
Con sen sus Gro up // Qu ar terly J. Med.— 1998.— Vol. 91, N 2.— 
P. 71—92.).

Ско ро чен ня слів та сло вос по лу чень на во дять за стан дар-
та ми «Ско ро чен ня слів і сло вос по лу чень на іно зем них єв ро-
пей ських мо вах в біб лі ог ра фіч но му опи сі дру ко ва них тво-
рів» (ГОСТ 7.11�78 та 7.12�77), а та кож за ДСТУ 3582�97 
«Ско ро чен ня слів в ук ра їн ській мо ві в біб лі ог ра фіч но му 
опи сі».

Усі стат ті, що на дій шли до ре дак ції, під ля га ють ре цен зу-
ван ню та ре да гу ють ся від по від но до умов пуб лі ка ції в жур-
на лі. Ре дак ція за ли шає за со бою пра во змі ню ва ти стиль 
офор млен ня стат ті. За не об хід нос ті стат тя мо же бу ти 
по вер ну та ав то рам для до оп ра цю ван ня та від по ві дей на 
за пи тан ня.

Ко рек ту ра ав то рам не ви си ла єть ся, вся дод ру кар ська під-
го тов ка про во дить ся ре дак ці єю за ав тор ським ори гі на лом. 
Від хи ле ні ру ко пи си ав то рам не по вер та ють.

Пе ред рук ста тей мож ли вий ли ше з пись мо вої зго ди ре дак-
ції та з по си лан ням на жур нал.

Стат ті над си ла ти на ад ре су:
01030, м. Ки їв, вул. М. Ко цю бин сько го, 8а
Ef ma il: vi ta pol@i.com.ua

УМО ВИ ПУБ ЛІ КА ЦІЇ В «УК РА ЇН СЬКО МУ ЖУР НА ЛІ 
ДЕР МА ТО ЛО ГІЇ, ВЕ НЕ РО ЛО ГІЇ, КОС МЕ ТО ЛО ГІЇ»

Ша нов ні чи та чі!
Пе ред пла ту на «Ук ра їн ський жур нал дер ма то ло гії, ве не ро ло гії, кос ме то ло гії»

мож на здій сни ти в усіх пош то вих від ді лен нях Ук ра ї ни.

ПЕ РЕД ПЛАТ НИЙ ІН ДЕКС — 23965



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 2 (49)  •  2013196

ДО УВАГИ АВТОРІВ

ЛІ ЦЕН ЗІЙ НІ УМОВИ ВИ КО РИС ТАН НЯ НА У КО ВОЇ СТАТ ТІ 
В «УКРАЇНСЬКОМУ ЖУРНАЛІ ДЕРМАТОЛОГІЇ, ВЕНЕРОЛОГІЇ, КОСМЕТОЛОГІЇ»

Лі цен зі ар   _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

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

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

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

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

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

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
(ПІБ ав то ра, спі вав то рів)

на дає Лі цен зі а ту, ви дав цю «Українського журналу дерматології, венерології, косметології» 
ТОВ «ВІТ�А�ПОЛ», бе зоп лат но не вик люч ну лі цен зію на ви ко рис тан ня на у ко вої стат ті 

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

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

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

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
(наз ва стат ті)

згід но з нор ма ми чинного за ко но дав ства Ук ра ї ни.

Лі цен зі ар га ран тує, що во ло діє вик люч ни ми ав тор ськи ми пра ва ми на на да ну Лі цен зі а ту на у ко ву 
стат тю, і пе ре дає йо му та кі пра ва:
1) на опуб лі ку вання стат ті в «Українському журналі дерматології, венерології, косметології»;
2) на роз мі щен ня на у ко вої стат ті пов ніс тю або час тко во в ме ре жі Ін тер нет на сай ті жур на лу;
3) на адап тацію стат ті згід но з ре дак цій ни ми ви мо га ми;
4) на ви ко рис тан ня ме та да них стат ті (наз ва, ПІБ ав то рів, ан о та ції, біб лі ог ра фіч ні ма те рі а ли) 

шляхом оброб лення і сис те ма ти за ції, до ве ден ня до за галь но го ві до ма;
5) на внесен ня до різ но ма ніт них по шу ко вих сис те м, на у ко мет рич них ба з, зокрема між на род них;
6) на пе редачу, збе рі ган ня й оп ра цю ван ня пер со наль них да них без об ме жен ня стро ку від по від но 

до За ко ну Ук ра ї ни «Про за хист пер со наль них да них» від 01.06.2010 р.

Лі цен зі ар

__________________

__________________

__________________

(МП на у ко вої ус та но ви, 
що зас від чує під пис Лі цен зі а ра)


